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A la mémoire de Paul DOUMER, Président de la République Française , grâce auquel j’ai pu recueillir autrefois en Extrême Orient , les éléments de cet ouvrage.
L’Auteur n’a pas eu 1 intention de tout dire, d’exposer en quelque sorte la somme de tout ce qui a été publié sur la lèpre. Ce travail, éminemment utile et méritoire, a déjà été réalisé. Dans cet ouvrage auquel il entend imposer une marque personnelle, l’auteur se propose de faire œuvre critique. Sur les faits définitivement acquis et les doctrines qui ne prêtent pas à la discussion, il sera sobre de citations et d’indications bibliographiques ; il insistera au contraire sur les points de pratique ou de théorie qui sont contestés à l’heure actuelle ; à leur sujet, il multipliera les arguments et les exemples.
Symptômes et lésions doivent concourir à poser le diagnostic. Pour qu’ils se prêtent un mutuel appui, il importe de respecter les liens naturels qui les unit. Il a donc paru préférable de ne pas rompre leurs étroites connexions en exposant les altérations somatiques dans un chapitre et en reléguant dans un autre les phénomènes subjectifs ou objectifs qui en découlent. Ainsi compris, le chapitre consacré à l’Anatomie pathologique sera fort bref : il ne contiendra que les altérations essentielles et caractéristiques du processus lépreux qui peuvent s’observer en une région quelconque. Quant aux modifications des organes ou des tissus qui sont plus en rapport avec le siège des lésions qu’avec leur nature, elles ne seront pas séparées des symptômes qu’elles expliquent ; elles seront exposées avec eux dans une étude anatomo-clinique commune. Ce rapprochement des lésions et de leur expression clinique apparaît d’autant plus nécessaire que les données fournies de concert par l’observation et le laboratoire contribuent, les unes et les autres, à l’établissement du diagnostic et, partant du traitement qui, pour être efficace, doit être institué à la date la plus rapprochée possible de la contamination.
A toutes les périodes de l’ Humanité, la terrible maladie a exercé de tels ravages, qu’elle sort pour ainsi dire du cadre de la pathologie pour entrer dans celui de l’histoire. Il a donc paru nécessaire de faire une rapide esquisse de l’évolution du fléau à travers les siècles.
La lèpre est un type de maladie sociale. Comme le paludisme et la syphilis, elle est un facteur de dépopulation, elle tarit la fécondité et abâtardit la race. De là découlent : l’insuffisance de la main-d’œuvre indigène sans laquelle l’expansion coloniale ne saurait être réalisée, — le renom d’insalubrité qui s’attache aux contrées où règne l’endémie lépreuse et détourne la métropole des entreprises lointaines, - — - enfin les charges fort lourdes qui grèvent le budget des possessions d’outre-mer, car tôt ou tard le lépreux devient improductif et doit être entretenu par la collectivité. Pour ces multiples raisons, la lèpre est digne de retenir l’attention, non seulement des philanthropes, mais aussi des économistes. Comme je le répète depuis plus de trente ans dans mes cours et dans mes ouvrages, en fait de médecine coloniale, il n’y a pas de questions médicales pures, elles sont toutes médicoéconomiques. La lèpre est un des meilleurs exemples que l’on puisse fournir à l’appui de cette thèse.
Pas plus que le Médecin, l’Administrateur ne doit ignorer les incidences nombreuses et diverses du problème de la lèpre. Pas plus que nos Gouverneurs coloniaux, les fonctionnaires qui dirigent nos possessions, nos protectorats ou mandats situés dans la zone méditerranéenne ne peuvent se désintéresser de cette question vitale, car les uns ont à combattre le fléau, les autres à prévenir son invasion. Ainsi s’explique et se justifie la place considérable réservée dans cet ouvrage au Domaine géographique, à l’Etiologie et à la Prophylaxie. Pour que ce livre puisse être consulté avec fruit par les personnes étrangères aux connaissances médicales, les termes techniques ont été réduits au strict
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nécessaire dans les chapitres qui intéressent plus spécialement le personnel administratif et, quand leur emploi a été indispensable, ils ont été définis en langage clair pour tous.
Il ne faudrait pas croire, comme d’aucuns ont trop de tendance à le penser, que l’étude pratique de la lèpre doit être réservée aux médecins qui exercent en milieu exotique. Tout le corps médical, non seulement les dermatologistes et les syphiligraphes, mais aussi les neurologistes, les spécialistes pour le nez, la gorge et les yeux, les dentistes, les orthopédistes sont appelés, par leurs investigations professionnelles, à dépister la lèpre. 11 faut donc cpie tout médecin de la métropole, où cette maladie est souvent importée par des coloniaux ou des étrangers, soit en mesure de la reconnaître pour prendre les dispositions que requièrent les intérêts du malade et de la société.
Ambroise Paré a écrit : je conseille que lorsqu'on les voudra séparer, on le fasse le plus doucement et aimablement possible, ayant mémoire qu'ils sont semblables à nous. Grâce à l’évolution des idées et aux perfectionnements de la technique moderne, on entrevoit le moment où le vœu du grand chirurgien de la Renaissance sera réalisé.
L’idée que le public et le médecin se sont faits de l’asile où vit le lépreux s’est profondément modifiée au cours des âges. Jadis, c’était une léproserie qui ne différait pas sensiblement d’une maison de force ; hier encore, c’était un lieu de réclusion, institué au profit exclusif de la société ; aujourd’hui c’est un lieu de cure, une colonie agricole, une ville de santé où le lépreux se rend de son plein gré pour assurer son traitement. La retraite momentanée qu’on lui conseille est donc justifiée à ses yeux. Désormais les intérêts respectifs du Malade et de la Société ne sont plus en opposition ; par l’heureuse association de la Thérapeutique et de la Prophylaxie, Lun et l’autre trouvent leur compte.
De nombreux collaborateurs ont allégé la tâche de l’auteur. Qu’ils veuillent bien trouver ici l’expression de sa vive reconnaissance. Il adresse particulièrement ses remerciements à :
M. le docteur Darier, Membre de l’Académie de Médecine, Médecin honoraire de l’hôpital Saint-Louis ;
M. le docteur Sézary, Professeur agrégé à la Faculté, Médecin de l’hôpital Saint- Louis ;
Mlle O. Eliascheff, Chef de laboratoire de la Clinique de la Faculté à l’hôpital Saint- Louis ;
M. A. Horowitz, Chef de Clinique à la Faculté.
M. A. Bessin, l’artiste habile qui a dessiné avec la plus grande fidélité la plupart des planches histologiques et bactériologiques placées à la fin de l’ouvrage ;
M. F ranz qui a su représenter les divers aspects et types cliniques de la lèpre avec le relief de l’original et l’expression de la vie ;
La Maison d’édition G. Doin qui a consenti tous les sacrifices nécessaires pour assurer la parfaite exécution du texte et des figures.
Si le « Traité de la lèpre » a pu être édité avec les nombreuses planches qu’il comporte, c’est grâce à la bienveillante intervention de quelques personnalités qui ont eu foi en l’auteur.
C’est pour lui un agréable devoir d’adresser l’expression de sa gratitude à :
M. le Doyen Roger, Professeur honoraire à la Faculté de Médecine de Paris ;
M. Justin Go d art, ancien Ministre ;
M. Lasnet, Inspecteur général du Corps de Santé des Troupes Coloniales ; ;
Qui ont bien voulu appuyer sa demande de subvention ou souscription auprès de différents départements ministériels.
DÉFINITION
Infection générale transmissible d’homme à homme par contagion, peut-être aussi des générateurs au produit par hérédité, la lèpre est causée par la pénétration dans l’organisme d’un agent figuré qui lui appartient en propre, le bacille de Hansen.
Du point d’inoculation, qui est rarement le siège d’un accident apparent, le bacille se dissémine dans l’économie par les voies sanguine et lymphatique.
Il multiplie de préférence :
Dans la peau où il se manifeste, d’abord par des taches érythémato-pigmentaires, puis par des infiltrats de plus en plus denses qui se cantonnent de préférence à la face et aux extrémités libres des membres ;
Sur les muqueuses (la conjonctive, ou plutôt le tissu sous-conjonctival, la pituitaire, le revêtement de la cavité bucco-pharyngo-laryngée), lésions qui provoquent, suivant les hasards de la localisation, l’envahissement de la cornée et de l’iris, une rhinite ulcéreuse et destructive, une sténose laryngée...;
Dans les nerfs périphériques, où il produit une névrite caractérisée par des crises douloureuses et des troubles subjectifs variés, par de l’anesthésie régionale, des amyotrophies, des troubles circulatoires, sécrétoires et trophiques... ;
Enfin, dans les ganglions lymphatiques, les organes génitaux et les viscères.
Lente et chronique, cette maladie évolue par poussées successives séparées par des périodes de rémissions ou des trêves qui peuvent se prolonger pendant des années, parfois même jusqu’à la mort dont la cause est souvent une infection intercurrente, en particulier une septicémie streptococcique ou la tuberculose pulmonaire.
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NOMENCLATURE
Termes usités
dans les différents idiomes pour désigner la lèpre , —
le lépreux, — la léproserie (1)
j IDIOMES
LÈPRE
LÉPREUX
LÉPROSERIE
Sanscrit .
Kushtam, Maha-kushtha, slîpada, slilïpada (éléphantiasis).
Grec classique
’EXicfsc/TG;;; (lèpre nodulaire)
Aeov-t’or;’.;
fj vo'Âtoç r, cpo’.v ;x xotXsopivr, ? (la maladie phénicienne).
Quant aux mots :
Xe~v3c ()ctuî = écaille, affection
Latin .
squameuse) ;
Xejxi- ([tache] blanche) ; à’Xoo; ([darte] blanche) ; piXoïç ([tache] noire) ; ils peuvent s’appliquer à l’exfoliation et aux troubles de la coloration cutanée qu’on observe dans la lèpre, en particulier dans sa forme nervéuse, mais ils ne sont nullement caractéristiques.
Eléphantiasis (Lèpre nodulaire). Leuce ; — alphos ; — mêlas ; — vitiligo.
Latin du moyen âge .
Le sens des mots éléphantiasis et lepra tend à se confondre. Ils sont pris parfois l’un pour l’autre dans la même phrase.
Miselli.
Misellaria. Domus leprosorum.
Grec byzantin
.VioJj/j, Aco^coti;, KeXecpiaE, ’CXEcsovriJCT'.;,
XsXtujBr, p.Évor, (litt. mutilé).
Xaj^oxpocpîïov (asile pour les mutilés, en particulier les lépreux).
Grec moderne.
Asrcpa, Aéüoa.
XiirpoxopLéTov,
(1) Quant aux noms dont le sens est douteux, tels que « u^edu » et « set » dans le papyrus d’EBERs, de « çara‘ath » dans la bible, leur signification sera discutée dans l’introduction historique. — J’adresse mes vifs remerciements à M. P. Boyer, Administrateur de l’École des Langues Orientales Vivantes et à MM. J. Bloch, A. Cabaton, J. Deny, Grappin, Hospitalier, Julien, Martini, Sauvageot et Vaillant, Professeurs ou Chargés de Cours, qui m’ont fourni des données précieuses pour la confection de ce tableau.
IDIOMES
LÈPRE
LÉPREUX
LÉPROSERIE
Français du
Ladrerie, Mezellerie, Malan, Mal de
Ladre, ladre blanc, ladre vert
Maladière, maladerie, mala-
moyen âge .
St-Ladre ou de St-Lazare.
malandrin (sens péjoratif = voleur). Mezeau, mesiau mesel et mesele (de misellus).
drerie. Magdelaine (Marie- Magdeleine était patronne des lépreux), malmaison, etc.
Français moderne .
Cagoterie : ensemble de stigmates héréditaires relevés sur les descendants des lépreux.
Le mot « lèpre » n’a guère de synonymes. Au xvme siècle : ce qu’on appelait le mal de Crimée était la lèpre.
En Guyane française, on emploie couramment l’expression : mal rouge de Cayenne, pour désigner la lèpre.
Maladie de Hansen est une locution souvent utilisée pour ne pas prononcer le mot « lèpre » en présence du malade.
Descendants de lépreux :
Caquins, caqueux, cacous (Bretagne) ; capots, cassots (Guyenne et Languedoc) ; cagots, agots, gahets (Béarn) ; chrestiaas (Pyrénées) ; ghesitains.
Caquinerie.
Italien .
Lebbra.
Lepra.
Lebbroso.
Lazzareto.
Ospedale de Lazzari.
Espagnol ....
Lepra.
Gafedad (éléphantiasis), Gafez.
Leproso.
Gafo.
Hospital de San Lazaro.
Portugais . . . .
Lepra.
Leproso.
Hospital de leprosos.
Gafeira.
Dans la langue populaire, les tubercules de la lèpre sont appelés : castanhoes = châtaignes.
Gafo (gâté, pourri).
Gafaria.
Allemand du
Miselsucht, Misalsuht, Maselsucbt (Maser- tache). D’après le Vocabulaire aile-
Maalzeij (malèaptus), Gutleut-
Siechenhaus (litt. Hospice
moyen âge .
manu, gutleutfrau.
d’incurables), Sondersie-
mand de J. et W. Grimm).
Horn-Giebruoder : les frères de la corne, par allusion à la corne dont les ladres son-
chen (maladie nécessitant la séparation. Siechkôbel (Nuremberg), Melaten (Co-
naient pour avertir les passants.
logne, Aix-la-Chapelle), Gutleuthaus, Jürgenspital (Hôpital dédié à Saint- Georges, patron des lépreux).
Allemand mo-
Aussâtzig, Aussâtziger.
Leprakrankenhaus.
derne .
Aussatz .
Leprôs, leproser, leprakrank.
Flamand .
Melaetscliheit.
Melaetscb.
Melaetscbbuis.
Leproosheid.
Leproos.
Leprooshuis.
Akkerzieke : maladie des champs, parce que les ladres étaient isolés dans des cabanes en pleine campagne.
Akkerzieke.
Lazarushuis.
Flollandais . . .
Malaatschheid.
Akkerzieke,
Melaatsch.
Leprozenhuis.
Anglais .
Leprosy.
Leper, leprous.
Leperhouse.
Leperhospital.
Leprosyhospital.
Lazarhouse.
NOMENCLATURE
IDIOMES
LÈPRE
LÉPREUX
LÉPROSERIE
Gaélique .
A’muire.
Lobhar, mfiireach.
Loppergarth (la première
an luibhre.
Luibhreach, lobharach.
partie du mot vient du haut-irlandais : lobran ou du gaélique : lobhar = malade, et la deuxième du
norvégien gara qui veut dire : cour ou ferme.
Ancien Islan-
dais .
Islandais ....
Likthra (Lik = cadavre, thrar = putréfié).
Spitelska.Limafall, Limafallssyki, Holdsveiki (Hold = chair, veikr = débile).
Norvégien an-
cien .
Hôrundfall (Hôrund = chair et fall = tomber).
Likthrâir
Norvégien. . . .
Spedalskhed, aboutissant des transformations successives du mot Hospital : spital, spilltr, spilt, spedalsk, (maladie épidémique autorisant l’admission à l’hôpital).
Sous le nom de Radesyge, on désignait autrefois : 1° le Sibbens ; — 2° la Spedalskhed ; - — - 3* Toutes espèces d’ulcères malfaisants.
Leprafarm, Leprahoff.
Suédois .
Spetelska.
Spetelsk.
Sjuk hus for spetelske.
Finnois .
Pitaalitauti.
Pitaalinen.
Pitaalisairaala.
Estonien ou
Pidalitôbiste-haigema ja. On dit aussi : leprosorium.
Este .
Pidalitôbi (maladie nécessitant l’entrée à l’hôpital).
Pidalitôbine.
Russe .
Prokaza.
Prokajennyi.
Leprozorii.
Polonais .
Trqd (prononcer : tronnt).
Trçdowaty (trenndawaty).
Szpital (Trçdowatych).
Tchèque .
Malomocenstvi.
Malomocny.
Nemocnice pro malomocné.
Serbo-Croate .
Guba.
Gubav.
Bolnica za gubave.
Hongrois ....
Bélpokol, (souffrances infernales), Bélpoklossâg. Ces deux termes sont ardhaïques — Le mot Lepra est à peu près le seul usité actuellement.
Bélpoklos.
Kôrhâza Bélpoklosoknak.
Turc .
Miskinlik, Cüzam (prononcer : djuzam et
Miskin (ar. meskin), Cüzamli
Miskinhane, Darülmeczumin (dâr-uî-medjzoûmîn).
Amharique . . .
djudam = l’arabe gudam, voir plus bas), Cüzamhk (djudamlyk).
Arablar cüzami (léontiasis).
Alatenlilc (ladrerie).
Qomâtâ.
(djudamly), Meczum (medjzoûm).
(. Abyssinie )
Galla .
Qurci.
( Abyssinie )
Arabe .
Gudûm, Dgudzam, mal qui dessèche les membres, la lèpre mutilante, par rapport à Baras, la lèpre avec dépigmentation simple.
Le « da al fil » est l’éléphantiasis dite « des Arabes » qui n’a aucun rapport avec la lèpre.
IDIOMES
LEPRE
LÉPREUX
LÉPROSERIE
Persan .
Judâmah (lèpre nodulaire).
Juzam : [tache] noire.
Baras [tache] blanche.
Mabrusi
Bahiq
Pisi (1)
Majzum.
Baras-dâr, baris, abras.
Mabrüs.
Pis.
Hindi .
Ivorh.
Korhl.
Korlii-ghar.
Ourdou .
.T uzâm.
Juzàml.
Chinois .
Ma-fông (Ma = insensibilité, paralysie).
Fa-fung.
D’après Kitasato, la lèpre était déjà connue en Chine vers 551 avant J.-C.
Lâi, Lâi-ping, Lây tsè.
L’une des Cent Familles (PE-KIA- SIN) porte le nom de Lâi et le caractère qui la représente est le même que celui qui exprime le sens de lèpre.
Japonais . . . .
Raibyô, Tenkei-byô (Ten = ciel, Byô = maladie : punition infligée parle ciel). Nari.
Ivattai.
Suji.
Kessetsurai (Eléphantiasis).
Famushi-rai (éruption ds dartres ou de taches).
Raibyô yami.
Narimbô.
Kattai.
Annamite . . . •
Tàt phung
Bênh hüy
Ivé mang tàt phung.
Nhâ moi ké cô tàt phung.
Cambodgien . .
Chômngu*Khlông (maladie-lèpre)
Mônüs Khlông (homme-lèpre).
Phtëah chômngu' anhchëm
mônüs khlông (maison-maladie-no urrir-homme- lèpre).
Laotien .
Khi hu’enn, khi thut,.
' ' \ Ivhon khi thut, Khon khi
Hôn phahyàbàn khon khi thut.
hu’ën.
Siamois .
Même mot qu’en laotien, mais prononcer:
Khon khi ru’ën
Kôn phahyàbàn khon khi ru’en.
Khi ru’ên.
Malais .
Kusta (prononcé aussi : Kosta), c’est le sanscrit kusllia = lèpre.
Badam, Kiteng, Kedal, Kadèl, Kudal, Sakit César (litt. maladie grande : la grande maladie), Kurap (2).
Orang kosta ou kusta (hommelèpre).
rumah sakit kosta ou kusta (maison [de] maladie [de la] lèpre) .
Javanais ....
Budug, Budug basu.
Kuku enim, Tikadirsa.
Gudôk, Udo.
Tiyang ou wong (homme) budug.
Même périphrase qu’en malais.
Balinais .
Gudugam, Kusta.
Mai-pake (mal chinois).
Wang gudugam.
Hawaïen ....
Parler des natifs de la Guyane . . .
Cocobé, Cocobay, Cucubay (le poisson « Coco » est considéré comme engendrant la lèpre).
(1) Ce mot désigne une affection caractérisée par des taches achromiques. Voir 1’ « Introduction historique », p. 11.
(2) Kurah n’est certainement pas la lèpre. Ce mot désigne peut-être la Tinea imbricata (Jeanselme).
INTRODUCTION HISTORIQUE
Comme le paludisme, la tuberculose et la syphilis, la lèpre est encore aujourd’hui l’un des plus grands fléaux qui déciment l’humanité. Tandis que les épidémies de peste et de variole passent en rafale, puis s’apaisent après avoir exercé les plus grands ravages, la lèpre poursuit sans relâche son œuvre meurtrière. Les mutilations et les déformations qu’elle inflige à ses victimes sont hideuses au point que les primitifs lui attribuent une origine surnaturelle. C’est, pensent-ils, d’un commun accord, une manifestation évidente de la colère divine.
Nul fléau morbide n’a inspiré une pareille terreur et n’a laissé dans la vie politique et économique des peuples des traces aussi profondes. Quand on parcourt les chroniques du passé, on trouve la lèpre mentionnée presque à toutes les époques. Et cependant, malgré l’énorme masse de documents écrits ou figurés que l’histoire nous a transmise sur la terrible maladie, la question de son origine et de sa marche à travers le monde, aux siècles passés, n’a pas encore reçu de solutions satisfaisantes.
La lèpre a-t-elle existé, à V aube des temps historiques, en Egypte, en Babylonie, en Perse et dans V Inde ?
Ce que nous savons de l’antique médecine des Egyptiens est contenu dans cinq papyrus dont le plus important, découvert par Ebers, daterait du xvie siècle avant notre ère (1). C’est une sorte de compendium de médecine, mais surtout un formulaire .Les maladies
plus complètes est celle qui lèpre, pour d’autres la syphilis (J. K. Proksch), une inflammation intestinale avec engor-
t\ \ Gf.org Ebers, Papyrus Ebers, das hermetische Bach iiber die Arzneirnitlel der allen Aegypten in hieratischer Schri/t in-fol., Leipzig, L87f>, lre partie, rubrique 71, p. 31.
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gement des articulations (Chabas), une sorte d’abcès (Loret). D’après Georg Ebers, ce terme désignerait tout ce qui est douloureux et maladif. Pour H. Joachim, égyptologue et médecin, « u^edu » ne veut pas exprimer autre chose qu’un écoulement (Ausfluss) aigu, douloureux et fébrile. Ce n’est pas, dit-il, une affection cutanée, mais une maladie générale qui occupe de nombreux foyers : les dents et les gencives qui se tuméfient, les yeux, le cœur, les glandes, et qui se traduit par des bubons. On voit combien est peu fondée l’hypothèse que le mot « u^edu » désignerait la lèpre. Le mot « set » mérite de retenir quelque peu l’attention en raison de sa parenté avec le mot hébraïque « Sëeth ». G. Ebers le traduit invariablement par « Aussatz » (lèpre), tandis que H. Joachim le rend, tantôt par « Ausfluss » (écoulement), tantôt par « Wunde » (plaie, blessure) (1). Celui-ci donne le sens littéral, celui-là un sens interprétatif. On voit le peu de valeur qu’il faut attacher aux mots soidisant typiques, lorsque leur sens n’est pas éclairé par le contexte.
M. A. Ruefer (2), en restituant aux tissus momifiés leur souplesse primitive, est parvenu à mettre en évidence certaines lésions pathologiques, certains parasites et agents pathogènes. De la lèpre, il n’est pas fait mention. Arnold Sachs (d’Heidelberg) a examiné environ trente mille (?) momies égyptiennes inhumées il y a 3 à 6.000 ans. Sur aucune d’elles, il n’a relevé les signes de la lèpre. Cette maladie entraîne de graves altérations du squelette, en particulier une résorption des phalanges qui sont vraiment caractéristiques. Le seul cas de lèpre constaté par lui remonte à l’ère chrétienne, d’où il conclut qu’entre la lèpre de la Bible et la Jèpre proprement dite il n’y a rien de commun.
La statuaire égyptienne, qui a rendu avec la plus grande fidélité certaines altérations du squelette, n’a pas représenté les déformations et les mutilations des extrémités pathognomoniques de cette maladie.
Le « Gilgamis-Epos » qui fut découvert en Babylonie en 1854, et dont une édition nouvelle et définitive avec traduction allemande a été faite par P. Jensen (3), raconte l’histoire du héros Gilgamis [Nimrod]-Epos et de son ami Ja-bani qui ont encouru la maléiction d’Istar, la déesse de l’amour. Ja-bani, qui avait obtenu les faveurs d’une courtisane tombe malade et meurt. Gilgamis est frappé lui-même du même mal ; mais il guérit grâce à l’intervention du Maître du monde Souterrain qui donne au nautonier les instructions suivantes : « L’homme qui est devant toi, dont le corps est atteint d’une souillure (?) qui a anéanti la beauté de sa chair, prends-le et porte-le au lieu de purification, ses [taches] lave les avec de l’eau, qu’il soit pur comme la neige, qu’il se dépouille de sa peau et que la mer emporte celle-ci au loin... Jusqu’à ce qu’il arrive dans sa ville, jusqu’à ce qu’il soit parvenu à sa route, le vêtement ne doit pas rejeter du poil gris, mais rester neuf ».
D’après le commentaire de ce passage par P. Jensen, le mot qu’il rend par « peau » est pris dans des acceptions variées : il peut signifier la peau d’un animal aussi bien que la peau humaine. Il n’est donc pas possible de savoir si ce mot désigne le tégument de Gilgamis ou une peau d’animal lui servant de vêtement. D’autre part, l’examen du texte dans son ensemble conduit à admettre qu’il ne s’agit point ici d’une maladie effective, mais d’un mal moral auquel est appliqué un mythe de purification.
Dans l’Avesta, livre sacré des Parsis ou adorateurs du feu, dont la première rédaction est fort ancienne, mais dont la leçon définitive ne date que du ive siècle de notre ère, la lèpre est-elle clairement désignée ?
(1) H. Joachim, Papyros Ebers, das aeltesle Buch ueber Heilkunde. Berlin 1890, ch. xxi, pp. 117-119.
(2) Marc-Armand Ruffer, Studies in the Palaeopalhology oj Egypt., 1 vol. de 372 pp., lig. en noir et en couleurs. The University of Chicago Press. Chicago, oct. 1921 .
(3) P. Jensen, Assyrisch-Babylonische Mythen und Epen, Berlin, 1900, pp. 11 7-273.
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Tous les traducteurs ont rendu le mot « pâman » par lépreux. Le même sens a été attribué par certains interprètes au mot « paêsô » dans le passage suivant :
28) Tu apporteras les germes de tous les fruits...
29) Il n’y aura là ni difforme par devant, ni difforme par derrière, ni impuissant, ni égaré, ni méchant, ni trompeur, ni rancunier, ni jaloux, ni hommes aux dents mal faites, ni lépreux qu'il faut isoler « paeço vîtareto tamis » (1).
Dans « paêsô », Geiger retrouve le persan « pes » signifiant « lèpre ». Or, le lexique de Sachau traduit « pîsî pîsti » par cette périphrase : un homme dont tout le corps est blanc. Cette définition s’accorde parfaitement avec les témoignages anciens et modernes. H érodote dit, en effet : « Un citoyen infecté de lèpre Qlr.pr.v) ou de leucé (IsC/xv) ne peut entrer dans une ville, ni avoir aucune communication avec le reste des Perses ; c’est, selon eux, une preuve qu’il a péché contre le Soleil. Tout étranger attaqué de ces maladies est chassé du pays ; et, par la même raison, ils ne peuvent souffrir de pigeons blancs, estimant qu’ils souffrent de la même maladie » (2).
Ctésias raconte que Mégabyze exilé s’échappa en simulant le « pisaga » (tôv i unxyxv) • « un lépreux (lenpcç), se dit chez les Perses mvàyocç « paêsaka », et nul n’a le droit de l’approcher (zsu è'jri t zd'jiv aTr/mtx.roç) (3). Ce témoignage est d’autant plus précieux, que Ctésias, issu d’une famille d’ Asclépiades, vécut dix-sept ans à la cour du roi de Perse en qualité de médecin.
Münch nous apprend qu’au Tuikestan les hommes dont la peau est dépigmentée et qu’on appelle « pjes » sont nombreux dans les léproseries (4).
De tout ce qui précède, on peut conclure que les « pâman », le « paêsô », et le « pis » de l’Avesta, que le « mrjocyag » (paêsaka) de Ctésias, que les «pjes» de Münch constituent une seule catégorie d’individus, dont la maladie ou plutôt la tare esthétique consiste en une dépigmentation plus ou moins étendue de la surface cutanée.
On a dit que la lèpre était mentionnée dans quelques passages des Lois de Manou (Mânava Dharma Sâstra), mais il est permis de contester cette assertion.
Chézy, Loiseleur-Deslongchamps avaient assigné au code de Manou une très haute antiquité (xme siècle avant notre ère), William Jones plaçait sa rédaction entre 1.200 et 500 avant J.-C. Mais les travaux de Max Muller ont établi que le texte, sous sa forme actuelle, est le remaniement d’un ouvrage antérieur à une date beaucoup plus récente (5). Le textus receptus du Mânava Dharma Sâstra n’a même été établi qu’au xve siècle par l’exégète Koullouka.
Il suffit d’un exemple pour montrer ce que les commentateurs ont ajouté au texte au cours des âges. Dans le si. 30 du livre IX, il est dit que la femme infidèle renaît dans le ventre d’un chacal, et sera affligée de maladies, comme la consomption pulmonaire ou V éléphantiasis. Tout le membre de phrase en italique n’existe pas dans le texte, c’est un commentaire. Le texte dit seulement : « Mais par son infidélité à son mari, ...elle renaît dans le sein d’un chacal et est affligée de maladies affreuses » (6).
(1) J. Darmsteter, trad. du Zend-Avesta, Ann. du Musée Guimet, t. XXII, in-4°, Paris 1892, Vendidad, fargard 2. — L. C. Casartelli, Un traité pehlevi sur la médecine. Le Museon, Rev. internat., t. \ , 1 886, p. 307.
(2) Hérodote, I, 138.
(3) Ctésias, Fragmenta de rebus persicis, édit. Didot, Paris, 1858, § 41, p. 153.
(4) Münch, Die Zaraath (Lepra) der hebrâischen Bibel. Unnas dermatolog. Studien, Hambourg et Leipzig, 1893.
(5) Bühler, me siècle av. J.-C., - — ■ G. Strehly : période comprise entre deux cents ans avant et deux cents ans après
notre ère ; — Burnell, ve siècle après J.-C. - — Cf. Chézy Journal des Savants , 1831 ; - A. Loiseleur-Deslongchamps,
Les lois de Manou, édit. Garnier, Paris ; - — Max Müller, Letter to Mr Morley, réimprimée dans Sacred Books of the hast, vol. II, pp. ix-xi et Hist. anc. sansk., pp. 132-134 ; — G. Strehly, Les lois de Manou, trad. du sanscrit, Paris, in-8°, 1893, préf. p. xviii.
(6) G. Strehly, Les lois de Manou, Ann. du Musée Guimet (Bibliothèque d’Etudes), t. II, Paris, 1893 ; — F. Max Müller (The Sacred Books of the East, vol. XXV, Oxford, 1886), traduit ainsi :... she is born in the womb of a jackal and tormented by diseases, the punishement of her sin,
Si l'on élimine les additions au texte, il n'est question de la lèpre que dans les trois si. suivants :
Livre III, si. 161 : « Un épileptique, un strumeux, un [homme] atteint de lèpre blanche... » (1) ;
Ibid., si. 177 : « Un aveugle,... un [homme] atteint de lèpre blanche... » (1).
Livre VIII, si. 205 : « Si [la future] est folle, lépreuse (2) ou déflorée... ».
La « lèpre blanche » peut très bien n’être qu’une simple achromie cutanée. Quant au mot « lèpre » sans aucune autre indication, il n’est pas possible de dire ce qu’il signifie. La mention de la lèpre, dans le code de Manou, n’est donc nullement démontrée.
Le mot « çara‘ath », qui est d'un usage fréquent dans le Pentateuque, a mis à l’épreuve la sagacité des commentateurs et des médecins.
Pour un certain nombre de théologiens, il désigne non pas un mal physique, mais la tache morale, le péché. Mais le nombre et la précision des symptômes attribués à la «çara‘ ath » sont tels que cette opinion est à peine soutenable.
Au moyen âge, commence à poindre l’idée que « çara‘ath » et lèpre sont synonymes, parce que le mot lénpx , employé par les premiers traducteurs de la Bible pour rendre le mot « çara‘ath », avait perdu sa signification première d’affection cutanée et superficielle, en général de nature bénigne, et qu’il désignait alors, dans le langage courant, une maladie redoutable, la lèpre telle que nous l’entendons aujourd’hui. Cette croyance à l’identité de la « çara‘ath » et de la lèpre, entretenue par un mot qui avait changé de sens, ne fit que s’accroître à mesure que le fléau déclinait ; puis elle régna presque sans partage lorsque la lèpre, en apparence éteinte, ne fut plus qu’un souvenir historique.
Reproduire les phases de cette controverse serait fastidieux et d’ailleurs sans utilité. Je me contenterai donc de citer les plus illustres défenseurs de l’identité et quelques-uns de ses adversaires.
Richard Mead (1760), savant hébraïsant anglais, accepte sans réserve l’assimilation de la « çara‘ath » et de la lèpre. Michaelis (1777), érudit allemand versé dans l’étude de la Bible, pense que Moïse n’ignorait pas l’insensibilité de la peau dont les lépreux sont frappés ; il suppose que si le législateur n’a pas divulgué ce signe au peuple, il l’a révélé aux prêtres dans des instructions secrètes (?) Schilling (1778), médecin qui avait eu l’occasion d’observer la lèpre à la Guyane hollandaise, croit pouvoir établir l’existence de l’anesthésie dans la « çara‘ath » par l’étymologie même de ce mot qui dériverait d’une racine égyptienne exprimant 1 idée d’anéantissement, et par conséquent d’insensibilité (?) Le professeur Ph. Hensler, de Kiel, a écrit un ouvrage du plus haut intérêt sur la lèpre en Occident au moyen âge (1790) (3) ; mais il n’est pas inutile de rappeler que ce médecin dont
(1) Trad. Max Mëller :... afïlicted with white leprosy...
(2) Ibid,., afïlicted with leprosy...
(3) Phil.-Gabr. Hensler, Von abendlàndischen Aussatz ira Mittelalter, Ilamburg, 1790.
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on admire la vaste érudition n’avait observé qu’un seul cas de lèpre au cours de son existence.
Vers le milieu du xixe siècle, le préjugé traditionnel était encore si vivace que les grands léprologues norvégiens Danielssen et Boeck dont on connaît les belles recherches cliniques (1842-1862), ne purent s’y soustraire, bien qu’ils eussent chaque jour sous les yeux de nombreux exemples de la lèpre.
Cependant la connaissance exacte de la lèpre se répandait parmi les dermatologistes, grâce à l’afïluence de plus en plus nombreuse de malades ayant contracté cette maladie sous les tropiques. L’absence de concordance qui existe entre le tableau clinique de la lèpre et la description de la Bible, 11e tarda pas à susciter des dissidents.
L’un des premiers fut Ferdinand Hebra. Münch (1893) signale parmi les Sartes du Turkestan l’existence d’un vitiligo endémique, appelé « Pjesj » qui représenterait l’un des types de la « çara‘ath ». L’herpès tonsurans serait une autre forme de la « çara‘ath », nom compréhensif, qui désignerait plusieurs espèces morbides différentes. Le célèbre hébraïsant Dom Calmette était arrivé, dès 1724, à une conclusion analogue. J. Preuss, hébraïsant et médecin, fait de la « çara‘ath » un nom collectif (Sammelname), comprenant la lèpre proprement dite et la lèpre vulgaire des Grecs ou psoriasis.
En résumé, trois opinions se sont fait jour parmi les médecins qui ont cherché la signification du mot « çara‘ath », le plus grand nombre pense qu’il désigne la lèpre proprement dite ; — d’autres en font un terme vague et compréhensif applicable à des maladies de natures différentes, parmi lesquelles peut figurer la lèpre ; — quelques-uns, enfin, écartent toute idée d’affinité, d’analogie même lointaine, entre la lèpre et la « çara‘ath ».
Une solution plus radicale encore a été proposée à l’époque contemporaine. Le terme « çara‘ath » 11e désignerait pas un état morbide. Les prescriptions du Lévitique ne viseraient point un but hygiénique ; elles auraient un caractère purement religieux ; vers la lin du siècle dernier, William Robertson Smith avait déjà mis en relief l’étroite affinité qui existe entre la notion d’impureté légale chez les Hébreux et les conceptions des Primitifs d’où découle l’institution du « tabou ». Peut-être ce rapprochement a-t-il suggéré à Ernest Mc Even et à P. G. Unna l’explication tout à fait neuve et fort originale qu’ils ont donnée, indépendamment l’un de l’autre et presque en même temps (1911), du terme « çara‘ath » ?
Selon Mc Even, le mot « tabou » pris dans le sens d’impur serait le teime par lequel 011 devrait traduire le mot « çara‘ath », d’après les données de la science. A l’appui de sa thèse il cite des exemples de tabou tirés du Lévitique.
Cette comparaison de l’impureté prise dans le sens biblique et du tabou, Unna l’accepte en principe, mais il lui apporte quelques restrictions. La « çara‘ath », dit-il, est un tabou spécifique israélite qui est lié à deux conditions principales : à une faute cachée qu’un miracle divin rend manifeste sur la peau du pécheur, ses vêtements, ses objets en cuir et les murailles de sa maison ; et, en second lieu, à une enquête du prêtre suivie d’un jugement sans lequel la « çara‘ath » n’existerait pas.
Quelque ingénieuse qu’elle soit, cette interprétation du mot « çara‘ath » est loin d être satisfaisante. Une chose tabou est impure dans toute sa substance, règle qui s’accorde mal avec les prescriptions mosaïques relatives aux choses inanimées atteintes de « çara‘ath ». 11 suffit, en effet, d’enlever les parties maculées d’1111 tissu, d’arracher les pierres qui portent des marques de « çara‘ath », puis d’accomplir les pratiques lustrales et^ rituelles pour que l’étoffe ou la muraille redevienne pure. Mais la critique la plus grave qu’011 puisse adresser à la théorie de McEven et de Unna, c’est que 1 assimilation de la « çara ath » et du tabou n’est pas justifiée. Assurément, l’homme atteint de « çara‘ath » est tabou. Mais le premier de ces mots désigne une cause et le second, un effet, Le tabou par impureté relève de causes multiples dont la « çara‘ath », n’est que l’une d’elles.
Tout document historique doit être soumis à un triple examen portant : sur l’authenticité de la pièce et le degré de créance qu’on peut lui attribuer ; — sur le sens des mot typiques ou techniques qu’il contient ; — enfin, sur le sens général du texte interprété par un commentateur de compétence reconnue.
Tout d’abord, nous ne possédons aucune donnée d’ordre scientifique d’où l’on puisse déduire l'époque même approximative à laquelle le texte hébreu parvenu jusqu’à nous a été rédigé. Ce qu’il y a de certain, c’est que parmi les manuscrits du Pentateuque actuellement connus, aucun (sauf un certain nombre de fragments), ne remonte au delà du ixe siècle de notre ère.
Des traductions proprement dites du texte hébreu, la plus ancienne est la version grecque des Septantes, faite d’après la légende par soixante-douze Juifs alexandrins sous Ptolémée Philadelphe (284-246, av. J.-C.) (1). La traduction latine connue sous le nom de Vulgate ne date que du ive siècle de l’ère chrétienne (2).
Les transcriptions et les versions de la Bible ont une grande importance parce qu’elles représentent une tradition antérieure au texte massorétique ; en effet, tous les manuscrits et toutes les éditions imprimées que nous possédons reproduisent invariablement le texte massorétique arrêté par les Maîtres de la tradition ou Massorètes avant le vme siècle après Jésus-Christ. En sorte qu’il y a intérêt à se reporter à la traduction des Septantes et à la Vulgate, faites ou revues sur d’anciens manuscrits, et à les comparer au texte massorétique plus récent et peut-être parfois plus altéré.
La traduction des mots typiques ou techniques contenus dans l’Ancien Testament offre des difficultés presque insurmontables ; aussi ont-ils donné lieu aux interprétations les plus divergentes, comme il est facile de s’en rendre compte en comparant les principales récensions d'un fragment du verset 2, du chapitre xm du Lévitique.
VULGATE DE JEROME
Homo cùm fuerit in cute carnis ejus tumor [sëeth] vel inhaerentia [sappachath] , vel candor [bahéreth] et fuerit in cute carnis ejus tactum lepræ [nég‘a çara‘ath] ...
’Eàv t iv. yÉvr, toc. iv oéppa-i Xpojto; aÙTOÙ o ÙAr( ar,p ajta; Tr^auyf,;.
Homo in cujus cute et carne ortus fuerit diversus color sive pustula, aut quasi lucens quispiam, id est plaga lepræ...
Ainsi les mots hébreux sëeth, sappachath et bahéreth, rendus par tumor, inhaerentia et candor dans la version latine du texe hébreu, sont traduits dans la version des Septantes par o'S/Tj arpcc'jîxç TYjlxvyyjç (cicatrix signi), et dans la Vulgate par : diversus color sive pustula, aut quasi lucens quispiam.
Du chapitre XIII du Lévitique il résulte qu’il y a soupçon de « çara‘ath » s’il existe sur la peau une saillie ou tuméfaction, un état squameux ou une tache claire.
Le prêtre confirme l’existence de la « çara‘ath » et déclare le malade impur :
1° Lorsque la tache claire siégeant sur la peau, sur une cicatrice d’ulcère ou de brûlure, est déprimée et que son poil est blanc ;
2° Lorsqu’une tuméfaction blanche porte une ulcération et des poils blancs ;
3° Lorsqu’une lésion de la barbe ou du cuir chevelu est déprimée et porte des poils de nuance jaune d’or et plus courts ;
(1) En réalité, les soixante-douze membres du Sanhédrin d’Alexandrie ont fait effectuer la traduction des livres de Moïse.
(2) C’est une révision de la version italique ou Vêtus Italice faite d’après les Septantes, mais retouchée par Jérome pour la rendre conforme au texte hébreu.
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4° Lorsqu’une tache blanc-rougeâtre apparaît sur la tête chauve.
Le prêtre rejette, sans plus ample examen, la présomption de « çara‘ath » et déclare le malade pur, si la peau est couverte de taches blanche ou entièrement dépigmentée.
En dehors de ces cinq cas, le prêtre ne peut pas se prononcer, séance tenante, et doit mettre le malade en observation pendant deux périodes consécutives de 7 jours (1). Si, après chacune d’elles, le prêtre constate l’absence de divers signes caratéristiques ou l’état stationnaire de la lésion, il écarte le diagnostic de « çaiVath» et déclare que le malade est pur.
Toutefois, le diagnostic porté à première vue ou après observation n’est pas définitif ; il peut être révisé, s’il y a lieu, dans un sens ou dans l’autre. Ainsi, lorsque sur un sujet déclaré pur apparaissent des signes de certitude (dépression ou extension de la tache, poil blanc, chair vive, etc.), le sujet est soumis à un nouvel examen et, s’il est positif, le prêtre portera le diagnostic de çaroi'ath et déclarera le malade impur. Inversement, lorsque les signes caractéristiques disparaissent, par exemple, lorsqu’un ulcère se cicatrise, le malade auparavant impur est déclaré pur.
Pour décrire la çara‘ath des objets mobiliers et des maisons, le Législateur emploie exactement les termes dont il s’est servi pour caractériser la çara‘ath humaine. A l’une comme à l’autre les mêmes règles, les mêmes procédés d’investigation et de purification sont applicables. La çara‘ath des murailles peut guérit * (2) comme celle de l’homme : c’est donc une maladie. Enfin, après avoir exposé tout ce qui a trait à la çara‘ath, le Législateur ajoute dans une phrase dernière : telle est la loi relative à toute tache de la çara‘ath, au nétheq ou çara‘ath de la tête, à celle des vêtements, des maisons, aux tumeurs, aux dartres squameuses, aux taches brillantes... voulant ainsi marquer qu’il confond toutes ces espèces en un tout et qu’il ne fait aucune distinction, quant à la nature, entre la çara‘ath humaine et celle des objets inanimés.
Il faut donc que l’explication proposée du mot çara‘ath convienne à l’universalité de ses formes morbides ; on ne peut pas admettre des solutions partielles, différentes selon qu’elles concernent l’homme ou les choses.
Or la lèpre, on le sait, est une maladie exclusivement humaine. Par là-même, elle diffère déjà de la çara‘ath.
Parmi les types décrits dans le Lévitique, l’un d’eux a pour caractères des taches d un blanc éblouissant, déprimées et portant des poils décolorés. Ce syndrome ne correspond à aucune des formes cliniques de la lèpre. Dans le pemphigus lépreux, la cicatrice quelque peu déprimée peut être d’un blanc éclatant, mais elle est dépourvue de poils. La forme squameuse, la forme saillante et ulcéreuse de la çara‘ath sont trop sommairement décrites pour qu’on puisse essayer d’en discuter la nature.
En outre, que de lacunes dans les prescriptions mosaïques si elles visent la lèpre ! Pourquoi le Législateur ne signale-t-il pas l’insensibilité des taches et des extrémités, signe majeur connu de tous en pays léprogènes ? pourquoi s’applique-t-il à décrire des signes peu évidents et d’une observation délicate, tandis qu’il semble ignorer 1 iniiltration hideuse du visage, la raucité de la voix, les déformations et déviations des doigts... tous symptômes qui s’imposent à l’œil le moins averti.
La çara‘ath d’ailleurs a une évolution rapide puisqu’il sullit d’une ou deux périodes d’observation de sept jours pour qu’on puisse en constater les progrès. Contrairement à la lèpre, elle semble cantonner ses effets sur la peau et son pronostic est généralement peu
grave.
Il est vrai que l’homme atteint de çara‘ath est relégué hors du camp, qu il doit vivie
(1 ) Par exception, la période d’observation n’est que de sept jours, lorsqu’il y a doute au sujet d une lésion situee sur une cicatrice d’ulcère ou de brûlure.
(2) Nirja de la racine raja -= être guéri. — - Septantes : Ôn ’.iO'/j àçrj. — Vulgate ; reddita sanitate.
loin de ses semblables, la bouche couverte d’un voile et crier : Impur ! Impur ! pour avertir les passants de sa présence. Ces injonctions de la loi mosaïque ressemblent fort aux règles prophylactiques imposées aux ladres, en Occident, durant la période où la lèpre y régnait et ce rapprochement qui vient aussitôt à l’esprit conduit à se demander si ces mesures n’ont pas été suscitées, au temps de la Bible comme au moyen âge, par la même crainte : celle de la contagion. Après un examen plus approfondi, on arrive à cette conviction que la pratique de l’isolement procède à ces deux périodes de conceptions différentes. Si l’homme atteint de çara‘ath, signe visible du courroux divin, est relégué, c’est qu’il est impur, c’est qu’il est frappé d’interdit, de tabou si l’on veut, pour avoir gravement offensé Jeovah. Si le pauvre ladre dont parle nos chroniques est pourchassé et séparé des humains c’est, à n’en pas douter, par mesure prophylactique. Le secourir dans sa détresse est un acte méritoire, agréable à Dieu.
Le mot « tamé », qui revient si souvent dans les chapitres xm et xiv du Lévitique, veut dire « impur » et non pas « inoculable » et « contagieux ». Il est rendu dans la version des Septantes par ày^ocprog, dans la Yulgate par « immundus » qui ont le même sens. « Nég‘a » exprime l’idée de coup, de châtiment, d’une plaie dans le sens biblique du mot ; il est traduit par « y.y-n » dans les Septantes, par « plaga » dans la Vulgate, ou bien par des termes synonymes « pollutus » souillé, « contaminatus » touché. Les moyens de purifications prescrits par le Législateur ont bien plus un caractère religieux qu’hygiénique.
On peut donc écarter sans réserve l’assimilation de la çara‘ath et de la lèpre.
Notre tâche principale est à présent terminée, puisqu’elle consistait uniquement à chercher si le mot çara£ath désigne ou non la lèpre. Pour être complet, nous ajouterons qu’on a cru reconnaître dans la description de la çara‘ath un certain nombre de dermatoses, entre autres les taches achromiques très communes dans les races de couleur ainsi que la dépigmentation totale de la peau qui s’observe parfois chez elles, le vitiligo, le psoriasis, l’eczéma, le lichen, la morphée, la sclérodermie, la chéloïde, les teignes... Mais, à vrai dire, ce sont là des présomptions et non une certitude. La çara‘ath embrasse tout un groupe de phénomènes hétérogènes reliés entre eux par de vagues et grossières analogies.
Qu elle siège sur la peau de I homme, sur une étoffe ou une muraille, la çara‘ath offre ce caractère commun qu’elle progresse et s’étend. L’observation médicale à son enfance n aurait-elle pas pas confondu sous le même vocable des dermatoses, des taches de moisissures et des efflorescences de salpêtre ? C’est l’hypothèse qui semble le mieux s’accorder avec le texte (1).
DE L’INDE ANTIQUE
La « kushtha » ou lèpre est longuement décrite dans les Charaka et Susruta-Samhita qui sont les plus anciens monuments de la médecine indienne. Mais les opinions les plus divergentes ont été émises sur leur âge et les remaniements successifs qu’ils ont subis à
(1) Amin Gemayel. L’Hygiène et la Médecine à travers la Bible, 10 pl., Paris, 1932. — Dans cet ouvrage paru après la rédaction de 1 Introduction historique, l’auteur, sans fournir aucun argument nouveau, admet l’identité de la çara’ath et de la lèpre (pp. 37-38).
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diverses époques. Fr. IIessler faisait remonter l’Ayurveda de Susruta au xe siècle avant l’ère chrétienne, Wilson au ixe ou xe siècle, Wise à une époque indéterminée comprise entre le ixe et le me siècle avant J. -G. Mais la plupart des auteurs sont d’accord pour refuser aux deux grandes encyclopédies médicales une aussi haute antiquité. Celles-ci dateraient vraisemblablement des premiers siècles de notre ère. Or, un passage d’ARCHiGÈNE, qui vivait sous Trajan, nous apprend qu’à cette époque l’éléphantiasis, autrement la lèpre nodulaire, existait dans l’Inde (1).
Dans la description des symptômes, on relève: la perte de la sensibilité ; — l’aspect huileux et la tuméfaction de la peau ; — - l’existence d’éléments dont la bordure saillante encadre la portion centrale déprimée en apparence ; — enfin, la chute des derniers segments des membres.
L’énumération des signes dits précurseurs est tout à fait remarquable. Nul auteur, en Occident, à pareille époque, n’en a donné une aussi complète. Je la reproduis en respectant la forme concise du texte : absence totale de transpiration ou, au contraire, sueurs profuses ; — - induration de la peau ; — hypersécrétion huileuse ; — - perte de la couleur habituelle de la peau ; — sensation de démangeaison ; — douleur comparable à celle que produisent cent piqûres d’aiguilles ; — perte du sens du toucher ; — sensation de brûlure dans toutes les parties du corps ; — sensation de chatouillement ; — horripilation; — rudesse de la peau ; — chaleur du corps ; — sensation de pesanteur ; — apparition de tuméfactions sur le corps ; — - aspect permanent d’érysipèle ; — élargissement des pores de la peau ; - — douleur excessive dans une région du corps qui suppure.
Sur l’étiologie, je me bornerai à citer les deux passages suivants : Un enfant qui est issu de la semence contaminée et de l’œuf de scs parents affligés de la « kushtha » devra aussi être considéré comme un lépreux (kushthi). — La lèpre est une maladie hautement contagieuse.
Durant toute cette période, èXetpavnao'ts n a qu’un sens ; invariablement il désigne la lèpre nodulaire ou mixte. Deux vers de Lucrèce (2), un passage de Pline l’Ancien (3) attestent sa fréquence en Egypte qui semble avoir été son berceau ou, tout au moins, l’un de ses principaux loyers dans l’Antiquité.
Le fléau ne se répandit dans le monde gréco-romain qu’à une époque relativement tardive. Un médecin nomme Piiilon (4) affirmait que 1 elephantiasis était de date récente. Mais Plutarque (5) cite le témoignage d’ATHÉNÉDORE (6) qui, dans le premier livre de son ouvrage sur les Maladies épidémiques, écrit que 1 elephantiasis fut signalée poui la première fois au temps d’AscLÉPiDE (7). Les anciens ne nous ont rien appus sui 1 clé-
(1) Aet, Têlrab., IV, sermo I, cap. 122 (passage tiré iTArchigène).
(2) Lucrèce, De nat. rer., lib. VI, vers î 113—1 114.
(3) Pline l’ancien, Ilist. nat-, XXVI, 5. . .
(4) S’agit-il de Piiilon de Tarse, de Piiilon de Lahisse, de Piiilon le Juif ou d Alexandrie qui, tous, vécurent
entre le ier siècle avant ou le ier siècle après 1 ère chrétienne :
(5) Plutarque, Œuvres morales, Symp. qnaest., 1. VIII, quaest. IX, édit, gr.-lat. Didot.
(6) Il s’agit probablement d’ATHÉNÉDORE Cordylio, philosophe stoïcien né à Tarse ou il vécut pendant la seconde moitié du premier siècle de l’ère chrétienne, puis vint à Rome où il fut l’hôte et l’ami de Caton d Utique.
(7) Arclépide de Bithynie (124-96 av. J.-C.).
Jeanselme. — La Lèpre.
phantiasis, dit Rufus (1), mais il ajoute que Straton donne à ce mal le nom de cacochyme. Or, ce philosophe né vers 340 avant J.-C. mourut en 269.
Quoi qu’il en soit de ces divergences d'opinion sur l’âge auquel l’éléphantiasis apparut en Grèce, il est important de remarquer que le mot èAecp ocvRccniç ne figure dans aucun des traités qui font partie de la collection hippocratique. Galien, qui vivait six siècles plus tard, assure que de son temps cette maladie est commune en Phénicie et dans les autres contrées de l’Orient (2), et il croit que la « maladie phénicienne » d’ Hippocrate (3) n’est autre que l’éléphantiasis, mais il ne nous dit pas sur quoi il se hase pour soutenir
cette assertion.
Celse et Scuibonius Largus, d’après mes recherches, semblent les premiers qui, au temps de César et d’Auguste, emploient le mot éléphantiasis et, comme ils sont romains, ils ont de toute évidence emprunté ce terme à des auteurs grecs. Viennent ensuite, dans l’ordre chronologique : Dioscoride (ier siècle après J.-C.), Archigène (90-115), Pline le Naturaliste (23-79), Plutarque (50-120), Galien (130....), Rufus d’Ephèse, (ier -ne siècle).
Au temps de Celse (4), P éléphantiasis était presque inconnue en Italie. Cette maladie, au dire de Pline (5), y fut importée au temps de Pompée et le fléau s’éteignit rapidement.
Si la lèpre avait pris à Rome une grande extension, les jurisconsultes romains n’auraient pas manqué d’inscrire la lèpre à côté de la phtisie, de la fièvre intermittente, de l’ophtalmie, de l'aliénation mentale, sur la liste des maladies qui entraînent la rédhibition de la vente d’esclaves atteints de tares. Or, cette cause de rescision n’est pas indiquée au Digeste. L’Edit des Ediles et ses commentaires par Pomponius (ne siècle), Gaius (qui vivait sous les Antonins), Paul (sous les Sévères) et Ulpien (6) ne la mentionne point. De ce silence, on peut inférer avec vraisemblance qu’au ne et au me siècle après Jésus-Christ, sous les Antonins et les Sévères, la lèpre n’était pas endémique à Rome où afïluait pourtant un grand nombre d’étrangers et d’esclaves provenant de contrées léprogènes.
Cependant le fléau finit par s’acclimater en Italie et en Gaule. Soranus d’Ephèse, qui pratiquait la médecine sous Trajan et Adrien, se rendit en Aquitaine et traita fort habilement les maladies lépreuses qui y régnaient (7).
Quatre descriptions de l’éléphantiasis datent de la période gréco-romaine. La plus anciennement connue, celle de Celse, se réduit aux principaux symptômes objectifs. Ce mal, dit-il, affecte le corps tout entier, en sorte que les os eux-mêmes, à ce qu’on dit, sont altérés (8). Il signale : l’existence des taches et des tubercules (tumores) dont la teinte, d’abord rouge*, devient peu à peu plus foncée, — l’inégalité du derme qui est épais en un point, aminci dans un autre, rugueux et comme hérissé de squames ; — il note la tuméfaction de la face, des jambes et des pieds coïncidant avec l’émaciation corporelle. Quand le mal est ancien, poursuit-il, les doigts et les orteils sont masqués sous le gonflement et une petite fièvre apparaît qui consume l’homme accablé par tant de maux (9).
Pline l’Ancien s’inspire visiblement de Celse ou tout au moins d’un auteur où l’un et l’autre ont puisé. L’éléphantiasis, dit-il, débute souvent par la face, d’abord par des sortes de lentilles dans les narines. Bientôt elle se généralise à tout le corps. La peau est mouchetée de taches de couleurs variées ; elle est inégale : ici, épaisse ; là, amincie ; indurée
(1) Passage tiré des Œuvres iI’Ori base, trad. de Bussemakeh et Daremberg, t. IV, Paris, 1862, pp. 63-64.
(2) Galien, dit textuellement : « maladie phénicienne, celle qui est très commune en Phénicie et dans toutes les autres régions orientales. Ici, semble-t-il, c’est de l’éléphantiasis qu’il est question. »
(3) Hippocrate, édit. Littré, t. IX, p. 74, Prorrhétiq., 1. II, § 43 : f, voüuo; h cpotvixir xoùsousvti.
(4) Celse, De Medicina , 1. III, XXV.
(5) Pltne, Ilist. nat., XX, 52 ; — XXVI, 5.
(6) Digeste, 1. XXI, titre Ter, Edit des Ediles.
(1 ) Marcell., c. 19. — Mais ces al I ections lepreuses qui guérissaient facilement grâce à des préparations que Galien (de composil. medic. sec. loca. lib. I) nous a transmises, doivent-elles être considérées comme la lèpre véritable ?
(8) ... ita ut ossa quoque vitiari dicantur. — Celse est un polygraphe : peut-être ne connaissait-il la lèpre que de seconde main ?
(9) Celse, De re inedica, lib. III, cap. 25.
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en un autre point ou couverte d’une gale rugueuse. Vers la fin, la lèpre devient noire, elle applique les chairs sur les os et les doigts ainsi que les orteils se tuméfient (1). La mention de l’amyotrophie (et ad ossci carnes apprirnente [lepra]) donne à cette description toute sa valeur.
Ru fus, qui vécut peu avant Galien, fait un tableau saisissant de la lèpre nodulaire en poussée aiguë. Le léontiasis, dit-il, consiste en bosselures livides et noires, ressemblant surtout à des ecchymoses ; les unes siègent sur la face, d’autres aux bras, d’autres aux jambes ; il s’en développe beaucoup au dos, à la poitrine et au ventre. D’abord
non ouvertes, elles s’ulcèrent dans la suite de la manière la plus hideuse; puis l’ulcération
s’accompagne de tuméfaction des lèvres et d’une pourriture si profonde que, chez quelquesuns, les extrémités des doigts tombent et que les ulcères ne parviennent jamais à se cicatriser. 11 semble que c’est une maladie superficielle, parce qu’elle se manifeste au niveau delà peau, mais sa quasi-incurabilité nous suggère l’idée qu elle a une origine profonde (2).
Galien revient à maintes reprises sur les symptômes et les causes de l’éléphantiasis ’E/ecpseç, dit -il, est un mal qui rend la peau épaisse et inégale ; la peau et le blanc des yeux deviennent livides ; des extrémités des mains et des pieds, qui sont en extension, s’écoule une sanie livide et fétide (3)... Ce qu’on appelle ’E/itpag change tout à fait l’aspect de la face. Le nez devient camus, les lèvres sont épaisses, les oreilles amincies
et tout à fait semblables à celles d’un satyre (4).... 11 y a des maladies qui changent la
couleur de la peau : telles sont : a/cpoç xoù asvxyi xod sÀscpaç (5).
Galien nous fait connaître la division de la lèpre en six formes, ce sont : l’éléphantiasis, le léontiasis, l’ophiase, l’alopécie, la mutilation Ç/S£r,), l’état rugueux de la peau [lénpa). Il en donne les caractères principaux (6).
Celse, Pline, Rufus, Galien ne font qu’esquisser à grands traits le tableau de l’éléphantiasis ; Arétée de Cappadoce, qui vivait à la lin du premier siècle de l’ère chrétienne et au commencement du second, a donné de l’éléphantiasis une description qui est un modèle (7). Mais, pas plus que ses prédécesseurs, il ne signale ce symptôme subjectif, l’anesthésie des régions atteintes, connue même du vulgaire dans les contrées où l’éléphantiasis est endémique (8).
L’étendue de la description d’ÂRÉTÉE ne me permet pas de la reproduire. Je me contenterai d’en faire un bref résumé. Le début est insidieux : Le malade devient paresseux et il est en proie à la somnolence. Des poussées aiguës qui naissent d’abord dans les organes
iquc
qu'il taut abandonner tour espoir ae guérison, lorsque ni maiaaie s accroît, la respiration devient laborieuse et bruyante, des lésions des narines s’observent ainsi que di s altérations des yeux et du pavillon des oreilles. Arétée décrit avec exactitude le faciès léontiasique, la phase ulcéreuse des éléments nodulaires, la chute des poils, le prurit lépreux, les alté-
(1) G. Plinu, Nat. hist., XXVI, 5.
(2) Œuvres J’Oribase, trad. Bussemakf.r et Darembekg, t. IV, Paris, 1862, pp. 63-64.
(3) Gai.ien, Définitions médicales, édit. Gotl. Kühii, Lipsiæ, 1836, t. XIX, p. 346.
(4) Galien, De morb. causis liber, édit. Gotl. Kühn, Lipsiæ, 1824, t. VII, pp. 29-30.
ib. II, cap. XIII,
(5) Galien, ibid., t. VIT, p.
(6) Galien, édit. Gotl. Kühn, Lipsiæ, 1836, t. XIV. Jntroductio seu medicus, t. XIV, pp. 765-766.
(7) Aretaei Cappadocis, de causis et signis acutorum et diuturnorum morborum libri quatuor, lil in-fol., Oxoniae, 1723 (Edit. Boehhaave).
(8) Danielssen et Boeck ( Traité de la Spedalsked, Paris, 1848, p. 56) pensent que l’indolence [l’anesthésie] n’avait pas échappé à Arf.tée. Cela me paraît fort douteux. Voici comment il s’exprime : psXÉtov v/Aix ou îob) Papsïa /.ai xb'j avOowîrov àybéïi /.ai xà epu/.pà p.= X?a. Littéralement : une sensation de lourdeur accable chacun des membres du patient et même ses serments les plus minimes. C’est une allusion aux troubles de la sensation subjective. Arétée exprime plus loin la même idée : Chacun des membres paraît comme accablé par un poids et môme les plus petits sont alourdis. Mais, des troubles de la sensibilité objective, je ne trouve aucune mention dans la remarquable description d’AnÉTÉE.
rations delà surface cutanée qui est rugueuse et crevassée, couverte de croûtes impétigineuses. Les progrès du mal peuvent aboutir à la destruction du nez, à l’amputation des doigts et des orteils, et même de la main entière ou d’un pied, à la perte des organes génitaux. Car, avant d’atteindre le terme des cruelles souffrances qu’il endure, le malheureux mis en pièces assiste à la perte de ses membres. La gêne respiratoire peut être extrême : le lépreux suffoque alors comme s’il était étranglé par un lacet...
L'idée de contagion est la seule notion étiologique réelle qui se soit imposée à l’esprit des anciens. Vivre avec eux et prendre ses repas en leur compagnie est aussi dangereux, dit Arétée, que d’entrer en relation avec des pestiférés. Car l’infection se transmet facilement par l’air inspiré dans une atmosphère commune. Menacé d’un tel péril, qui ne les fuirait, alors même qu’il serait le père, le fils, le frère du malade ? Aussi beaucoup de patients sont -ils exposés sur les montagnes ou dans les régions inhabitées par des proches qui leur étaient chers. Quelques-uns subviennent pour un temps à l’entretien de ces malheureux. D’autres se comportent différemment ; ils les abandonnent sans ressources pour que la faim les en délivre. Les détails que Galien donne sur la vie matérielle et morale de ces réprouvés sont d’autant plus précieux qu’il raconte, en témoin oculaire, ce qu’il a vu dans sa jeunesse en Asie. Un homme, dit-il, atteint d’éléphantiasis continua de vivre dans la compagnie de ses camarades jusqu’à ce que l’un de nous fût contaminé. A ce moment, il exhalait déjà une odeur fétide et son aspect était hideux. On lui construisit donc une hutte proche du village, au sommet de la colline, près d’une source, et chaque jour on lui apportait sa ration alimentaire.
Pour guérir la lèpre, les médecins grecs conseillaient le régime, les exercices physiques, certains médicaments parmi lesquels la thériaque, mais surtout la chair de vipère à laquelle Arétée et Galien attribuent des cures merveilleuses.
— Ainpa est un mot bien antérieur à ’EXscpavnafrtç. Suivant la remarque judicieuse de Lorry, il est souvent employé au pluriel dans la collection hippocratique, comme s’il désignait, non pas une seule maladie, mais tout un groupe d’affections. « Les lèpres ». surviennent de préférence au printemps (1). Tantôt, elles sont continues, tantôt elles procèdent par poussées soudaines qui, naissant de la profondeur de l’organisme se répandent sur la surface cutanée sous forme d’éruption. La peau est rugueuse, inégale et squameuse. D’après Julius Pollux (2), grammairien du ne siècle de notre ère, Aér.pa viendrait en effet de Isitlç, écaille, opinion qui est généralement acceptée. Hippocrate rapporte un cas de « 'Ainpa » dont les principales manifestations (épaississement général de la peau et prurit intense) rappellent assez bien l’eczéma chronique ou le prurigo (3). On a cru reconnaître le psoriasis dans les poussées éruptives de la « lê-upy. » qui se disséminent sur toute la surface du corps et altèrent même les ongles (4). En général « ai AÉ-pat » figurent au nombre des maladies dont le pronostic n’est pas grave. « La lèpre (Iz-npx), le prurigo, le lichen, l’alphos, l’alopécie... sont plutôt des difformités (ahyoq) que des maladies » (5).
Cependant la « lênpa » prend parfois un caractère malin, et comme dans certains cas elle entraîne la rélégation de ceux qui en souffrent on a cru pouvoir faire de cette affection une forme de la lèpre proprement dite. Un passage d Hérodote (6) semble justifier cette interprétation. Ctésias (7), de la famille des Asclépiades, qui vécut longtemps en qualité
(1) Hippocrate, Aphor., sect. III, 20, édit. Littré. 1844, t. IV, p. 494.
(2) Julius Pollux, Onomast., IV, 25, Amstel., 1706.
(3) Hippocrate, édit. Littré, 1846, t. V, p. 208 ; — Epidémies, I. V. § 9.
(4) W illan donnait à la forme annulaire ou circinée du psoriasis le nom de Lepra vulgaris. On l’appelle parfois encore Lèpre des Grecs.
(5) Hippocrate, édit. Littré, 1849, t. VI, p. 246, Des Affections , § 35.
(6) Hérodote, I, 138.
(7) Ctesias, fragmenta, de rebus persicis, édit. Firmin-Didot, Paris, 1858, p. 153.
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de médecin à la cour du Grand Roi, nous apprend que le « le-poç » est appelé madyag chez les Perses et que nul ne peut l’approcher.
Vers l’an 282 ou 283 avant Jésus-Christ, l’Ancien Testament était traduit en grec par les Septantes. Dans cette version, le ternie « çara‘ath » est constamment rendu par « Xércfa », fort justement semble-t-il, car le mot hébreu et le mot grec paraissent avoir, à peu près, même signification. En effet, parmi les types de la « çara‘ath », il en est un qui est caractérisé par la rudesse et l'état squameux de la peau ( sappachath ) et un autre par des placards dépigmentés d’une blancheur éblouissante (bahéreth). La « lénpa » revêt aussi deux formes principales : l’une écailleuse, l’autre achromique. Plus tard, Jérome traduira de même, dans la Vulgate, le mot « çara‘ath » par le mot latin leprci.
Il n’est guère possible de préciser le sens exact du mot grec « lênpoc ». Pour Galien (in def.), entre « lénpx » et « ipc opx », il existe une grande allinité ; dans fa première de ces deux affections, le prurit est plus violent et la psore ne serait qu’une lèpre atténuée. Toutefois, si la lèpre se cantonne dans la peau, tandis que l’éléphantiasis envahit tout l’organisme, l’une et l’autre procèdent du même vice humoral. Parlant d’un homme atteint d’éléphantiasis, qui avait été amélioré par la vipère, Galien dit : il devint lépreux (hn ptâr,ç
èysvczo) (1).
— ’AXtpôç, y.eXaç, a evxY], léitpoc sont souvent associés, sinon confondus. D’après Galien (De causis sympt ., lib. III, cap. 58 et Method. med., lib. XIV, cap. 17), l’éléphantiasis peut succéder à la leucé et réciproquement. Hippocrate range la leucé parmi les affections les plus graves ( Prorrhetiq ., lib. II, 543) ; il la rapproche de la maladie phénicienne que Galien assimile à l’éléphantiasis.
Celse (2) donne de ces différents termes les caractères différentiels suivants :
« Le vitifigo n’est nullement dangereux, mais il est d’aspect repoussant et hideux. Il y en a de trois espèces. Celle qu’on appelle aAcpcç est de couleur blanche, un peu rude au toucher, discontinue, et ressemble à des gouttes dispersées, parfois elle s’élargit et après un temps d’arrêt elle s’étend. MéXaç diffère de l’espèce précédente par sa couleur noire semblable à une ombre ; quant au reste, les symptômes sont les mêmes. A ïby.n ressemble à àX<pog, mais elle est plus blanchâtre ( albida ) et descend plus profondément ; dans cette espèce, les poils sont blancs et semblables au duvet. Toutes ces variétés gagnent de proche en proche, tantôt vite, tantôt avec lenteur. Alphos et Mêlas, en des temps variables, naissent et disparaissent, Leucé n’abandonne pas facilement le territoire qu elle a envahi... »
DE LA MÉDITERRANÉE
Elle s’y montre déjà fort commune à partir de la période hellénistique qui s étend de la conquête d’Alexandre le Grand à la réduction de la Grèce en province romaine. Cedrenus rapporte que Constantin fut guéri de la lèpre par les eaux du baptême. Mais il est probable que dans le passage de l’historien byzantin, le mot lèpre, pris dans une acception symbo-
(1) Galien, cdit. G. Khün, t. XII, 1826, p. 315.
(2) Celse, de medicina, 1. V., ch. xvm.
lique signifie : la tare morale, le péché. Dès lors, le sens devient clair ; Constantin fut guéri de la lèpre morale dont il était atteint, par les eaux du baptême (1).
Les chroniqueurs byzantins ne font que de rares et brèves allusions aux lépreux. Seul, Grégoire de Naziance, plaide éloquemment leur cause dans une de ses plus belles homélies.
Il est intéressant de noter qu’à cette époque (ive siècle ap. J.-C.), èlsyavzîoc'jtç et Az-px sont devenus synonymes et que le célèbre orateur emploie, dans le même passage, l’un ou l’autre de ces deux termes pour désigner la lèpre telle que nous l’entendons aujourd’hui. Le mot Àoo/3-/ÿ, à la période classique veut dire : outrage, mutilation. A l’époque byzantine, tout en gardant le sens primitif, ce terme en acquiert un nouveau, celui de lèpre mutilante. Dès lors il devient ambigu, lorsque l'idée de l’auteur n’est pas précisée par le contexte ; ainsi Àw/3 oq, teïwfivuivoçj signifie tantôt un mutilé, tantôt un lépreux.
Parmi les nombreux hôpitaux de Byzance, il en est un qui portait le nom de A«j3orpocpefov, c’est-à-dire réservé aux mutilés et aux lépreux. Il était situé hors la ville, au delà de Galata, sur l’emplacement du faubourg actuel de Péra.
Des établissements analogues existaient dans les provinces de l’empire d’Orient, en particulier aux abords des grandes villes, telles qu’Antioehe.
De tous les Xenodochia de l’empire grec, le plus célèbre fut celui que Saint Basile, évêque de Césarée, bâtit au voisinage de cette grande cité (372). La Basiliade était composée de quartiers distincts. Les étrangers, les indigents, les malades, les infirmes, et même les individus atteints de maladies contagieuses, telles que la lèpre, y étaient admis.
Sur les confins de l’Empire, en Arménie, il existait un certain nombre de refuges ouverts aux lépreux. Au temps où cette nation était encore païenne, il y avait dans le district de Târon (Mouche) un village appelé aujourd’hui Ourgnotz ou bien Ourganotz, mot qui en arménien veut dire « léproserie » (2).
Contre la lèpre, la législation byzantine n’a pris aucune mesure. Cette maladie n’est mentionnée, ni dans le Code Justinien (vie siècle), ni dans les Basiliques (ixe siècle), parmi les causes de rupture des fiançailles ou de dissolution du mariage, d’exemption de la tutelle ou autres charges légales.
A aucune période, en Orient, la lutte n’a été entreprise d’un commun accord par les basileis et les patriarches. Jamais elle n’a donné lieu à une réglementation générale et uniforme, analogue à celle qui fut instituée en Occident où les Capitulaires des rois francs, les Canons des Conciles et plus tard les Ordonnances des rois de France, témoignent de la vigilance des pouvoirs temporel et spirituel à l’égard du fléau meurtrier.
(1) Cedr., édit. Bonn, I, p. 475. — J’ai relevé, il y a une trentaine d’années, dans l’église Saint-Rémy de Reims, auprès des fonts baptismaux, les deux vers suivants inscrits au-dessus de l’un des trois compartiments d’un haut-relief polychrome de la Renaissance :
Constantinus erat lepra percussus utraque Sed statim sacris utraque cedit aquis
Ce compartiment représente Constantin, plongé dans une cuve jusqu’à mi-corps et recevant l’eau lustrale. Le deuxième compartiment représente le baptême du Christ ; le troisième, le baptême de Clovis (R. Blanchard, Corpus inscriptionum ad medicinam biologiamque spectantium, Paris, 1915, n° 141).
(2) Vahram II. Torkomian. Aperçu historique sur les établissements hospitaliers de l’Arménie. Ier Cougr. de l’Histoire de l’art de guérir, Anvers, 1920. — Dans cet article, on trouvera un certain nombre d’indications sur la lèpre et les léproseries en Arménie, à la période byzantine. — La première léproserie chrétienne fut fondée vers l’an 260-270 de notre ère (VIIIe Cougr. Internat, de l’Hist. de la Méd., Rome, 1930).
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JUSQU’A LA FIN DU MOYEN-AGE
Ail 11e siècle de notre ère, Arétée nous apprend que les remèdes préconisés en Gaule contre l’éléphantiasis sont innombrables, d’où l’on peut déduire que cette maladie était déjà fréquente à cette époque dans cette contrée. Egalement au second siècle, Galien constate que l’éléphantiasis est très rare chez les habitants de la Germanie et de la Mysie, presque inconnue chez les Scythes (1).
Grâce à ces textes, nous possédons quelques jalons qui nous indiquent la route suivie par l’endémie lépreuse à travers l’Europe. Visiblement le fléau se propage du midi vers l’occident, le nord et l’est.
Une révision des plus anciens monuments écrits des Germains et des Anglo-Saxons tend à démontrer que ces races étaient exemptes de la terrible maladie avant leur établissement sur des territoires colonisés par les Romains.
C’est à une époque encore plus tardive que la lèpre apparaît en Scandinavie. D’après A. Hansen et H. P. Lie, la lèpre est signalée dans deux très anciennes lois norvégiennes, celle de Gulathing (xe-xie siècle) et celle de Borgarthing (xie siècle). A cette époque, le fléau avait donc gagné les régions les plus boréales de l’Europe.
Pour établir la marche, la répartition et la puissance de l’endémie, il faut consulter les ouvrages des chroniqueurs, les pieuses légendes des hagiographies, les vies des êtres charitables qui ont voué leur existence au soulagement des malades, les catalogues des « lieux dits » placés sous le vocable de saints, patrons des lépreux, et surtout les inventaires des maladreries dont le nombre et l’importance donnent en quelque sorte la mesure de l’endémie. Grâce aux documents puisés aux sources les plus diverses, on est parvenu à établir que, dès les premiers siècles du moyen âge, le fléau désolait, non seulement les Gaules, mais aussi l’Espagne où la Galicie était particulièrement infectée, l’Italie, l’Allemagne, le pays des Bataves, la Suisse, le pays de Galles, l’Ecosse, la Grande-Bretagne et l’Irlande.
L’endémie était entretenue par l’apport incessant de virus frais. Lin courant très actif s’était établi, dès les premiers temps du moyen âge, entre les foyers lépreux du Levant et l’Europe. D’humbles pèlerins sans aucunes ressources se rendaient en grand nombre aux Saints-Lieux ; ils y faisaient un séjour prolongé parmi la population indigène la plus basse et rentraient souvent contaminés dans leur patrie. Les navires d’Amalfi, de Sicile, de Pise, de Gênes et surtout de Venise, chargeaient aux Echelles du Levant les riches marchandises asiatiques qu’ils distribuaient à toute l’Europe. De temps immémorial, dit Ulysse Chevalier, la ville de Romans, en Dauphiné, entretenait pour les besoins de son commerce des relations très étendues jusqu’au fond de l’Asie... Ses foires et marchés étaient fréquentés par les Juifs et les Sarrasins. En outre, Romans était sur le passage des soldats et des pèlerins revenant de Palestine (2).
(1) Galien, Ad Glauconem de medendi methodo lib. II, édit. Gotl., Khün, vol. XI, p. 142,
(2) Ulysse Chevalier. Notice historique sur la maladrerie de Volay , près Romans, Romans, 1870.
A ces causes d’infiltrations insensibles et continues de la lèpre, il faut ajouter les importations massives causées par les guerres et les invasions. Il n’est pas douteux que l’établissement des Maures en Espagne fut la cause principale de l’endémie sévère qui régna dans ce pays. L’invasion sarrasine couvrit tout le Midi de la France, en particulier le Sud- Ouest, et naguère encore en souvenir de cet événement, la lèpre dans certaines localités des Landes portait parfois le nom de « mal arabe ». L’envahissement de la Sicile par les Sarrazins, en 827, paraît de même avoir été suivie d’une recrudescence.
Mais, de tous les grands mouvements de peuples, celui qui eut le plus de part à la réviviscence de la lèpre en Occident fut la levée en masse des Croisés.
DES CROISADES
Pendant les xne et xme siècles, des flots d’hommes provenant de tous les points de l’Occident, même de l’Islande, se déversent sur les contrées riveraines de la Méditerranée orientale, sur la Syrie et la Palestine, en particulier.
On ne saurait imaginer sort plus lamentable que celui des Croisés devenus lépreux. Pour éviter l’internement forcé, les riches avaient la ressource de se retirer dans un monastère. Quant à ceux qui étaient plongés dans le dénûment, nul n’en avait cure, car aucun des trois ordres hospitaliers de la Terre Sainte ne consentait à les héberger.
Il y avait deux léproseries publiques à Jérusalem : l’une affectée aux hommes, était attenante aux murs de la cité ; l’autre, celle des femmes, appelée la Madeleine des Jacobins, était située vis-à-vis la poterne de Saint-Ladre.
La lèpre frappait aveuglément dans toutes les classes sociales. A la mort d’AMAURi, roi de Jérusalem, Baudoin son fils, âgé de 13 ans, lui succède (1173). Les historiens décrivent avec précision les symptômes par lesquels la lèpre se manifesta dès l’enfance chez Baudoin, dit « Le Mezel ». Un jour, dit Guillaume de Tyr, le futur roi jouait avec ses camarades à s’égratigner les mains et les bras. Les autres enfants poussaient des cris de douleur, mais Baudoin ne proférait aucune plainte. Son précepteur en fit la remarque. Tout d’abord il crut que l’enfant, par vaillance et prouesse, dissimulait sa souffrance ; mais Baudoin, interrogé, affirma qu’il n’éprouvait aucune douleur au niveau des égratignures ; le bras et la main étaient endormis et même une morsure que lui fit son précepteur ne fut pas ressentie... (1). L’auteur anonyme des « Gestes des Chiprois » ajoute que l’enfant n’éprouvait aucune douleur quand son maître lui cinglait les fesses avec une ceinture par manière de correction (2). En l’année 1183, Baudoin est en proie à une fièvre soudaine ; l’éléphantiasis dont il est atteint depuis sa prime jeunesse et qui l’avait privé de la vue s’aggrave d’une façon insolite ; ses extrémités sont mutilées et tombent en pourriture, ses mains et ses pieds lui refusent tout service et il se voit réduit à résigner l’exercice du pouvoir royal (3). »
(1) Will. Tykeissis, Archiepiscopi historiæ, lib. XXI, ch. i. Recueil des Historiens des Croisades, in-fol., Historiens occidentaux, t. I, 2e partie, p. 1005.
(2) Les Gestes des Chiprois, 1. I, 3! , Rec. des Hisl. des Croisades, in-fol., Documents Arméniens, t, II, p. 656, : «... et mcÿmes quant li maistre li singleit les nages de l’escourge a la fiee, cornes as autres ani'ans, ledit Bauduïn ne donoit cure » ;
(3) Wii.l. Tyrensis, Archiepiscopi historiae, lib. XXII, cap. 28, 1 .1. c., p. 1116.
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Godefroy de Bouillon, roi de Jérusalem, pour unifier la législation de ses sujets de race franque, lit recueillir, remanier et fondre en un tout les coutumes auxquelles ils étaient soumis en Occident. Ce code unique, élaboré en 1099, porte le nom d’ « Assises de Jérusalem » ; il se compose de deux chartes : les Assises de la Haute-Cour pour les Nobles, et les Assises des Bourgeois.
S’il advient, dit en substance la Cour des Bourgeois, qu’une femme mariée devienne mezèle... si le mari porte plainte à l’Eglise et ne veut plus vivre avec sa femme, l’Eglise doit faire droit à sa demande et séparer les époux. Mais, avant de les « despartir », l’Eglise doit mettre la femme pendant quinze jours à un mois dans une demeure avec trois autres femmes de bonnes mœurs et s’il est établi que la tare dénoncée par le mari existe réellement, la séparation sera prononcée et la femme entrera en religion. Dans la suite, le mari peut prendre femme. Et même, si le mari a les infirmités ci-dessus dites et que sa femme en est exempte, le même jugement sera porté (1).
Lorsqu’un homme-lige devient lépreux au point qu’il ne puisse guérir de sa mesellerie, l’Assise de la Haute-Cour ordonne qu’il soit conduit à l’ordre de Saint-Lazare. Il pourra faire desservir son fief par un autre chevalier ou par un sergent, si le fief est de sergent ; il recevra, sa vie durant, le revenu « remanant » des biens de son fief et, à sa mort, s’il n’a point d’héritier, son fief fera retour au seigneur de qui il le tient. Si cet homme-lige avait femme, la raison et le droit jugent que ce mariage doit être rompu, de sorte que jamais ils ne doivent vivre ensemble ; la femme doit être conduite « en l’ordre des femes nounains, por ce que ce autres homes touchassent à luy charnelment, si porreent estre mahaignés de cele maladie, puisque elle a esté charnellement o ces maris depuis qu’il ot celle maladie ». Chacun des époux recevra la moitié des revenus du fief (2).
La demande en rescision de la vente d’un esclave mesel ne peut avoir lieu qu’en l’an et jour (3).
EN OCCIDENT
« Chaque fois que le terrible fléau s’est abattu sur une population encore à demi barbare, elle a fait un si grand nombre de victimes, grâce à 1 association de circonstances ajdu-
(1) Recueil des Historiens des Croisades, Lois, t. II, Assises de la Cour des Bourgeois, ch. clxxv, p. 118 et ch. clxxvi,
(2) Recueil des Historiens des Croisades, Lois, t. I, Assises de Jérusalem, Assises de la Haute-Cour, le livre du Roi, ch. xlii, pp. 636-637.
(3) Ibid., Livre de Jean d’Ibelin, ch. cxxxii, p. 207.
4 Ce chapitre est la reproduction presque intégrale de mon rapport sur cette question lait au l lit' Congres International d’ Histoire de la Médecine (Rome, sept. 1930). — J’ai traite le même sujet en lui donnant plus de développement dans le Bulletin de la Société française d Histoire de la Médecine, janv. 1931 , pp. 1 -1 55.
Jeanselme.
vantes, telles que la misère et la promiscuité, que la croyance en la contagion s’est imposée
sures propres à enrayer le mal » (1).
L’isolement fut toujours la ressource suprême. Comme au temps cI’Arétée et de Galien, les populations occidentales avaient recours aux moyens de défense qui sont encore en usage aujourd’hui parmi les indigènes.
Cette hantise de la lèpre n’était que trop justifiée. La classe des humbles était la plus éprouvée. Parmi les suspects qui comparaissent devant le jury d’Arras, au début du xvie siècle, il y a des bouchers, brasseurs, cabaretiers, boulangers, tailleurs d’habits, échoppiers.., « une femme de vie » et jusqu’à l’hôtesse qui « tenoit baings et estuves à filles publiques » (2).
On conçoit combien ces ladres, exerçant pour la plupart des professions qui les mettaient en contact étroit et continu avec la population saine, pouvaient favoriser l’extension du lléau.
Déjà l’Edit de Rothari, roi des Lombards (643) frappe le ladre de mort civile et il autorise le futur mari à rompre les liançailles, si la fille ou la femme qu’il projetait d’épouser devient lépreuse (3). La coutume des Bavarois, rédigée en 748, confère à l’acheteur d’un esclave reconnu lépreux le droit de rescision, si le vendeur a célé la tare (4). D’après les lois de Howel le Bon (xe siècle), le fils d’un lépreux ne peut recueillir l'héritage paternel, s’il est né après que son père est entré au «lazar-house », « parce que Dieu, dit la loi, a séparé le lépreux de toute sa parenté d’ici-bas » (5).
D’après une très ancienne loi norvégienne, celle de Gulathing (xe-xie siècles), les « likprair men », sont exemptés du service militaire. La même loi autorise la rupture des liançailles, si l’un des futurs conjoints est atteint de lèpre (6).
Aux périodes mérovingienne et carolingienne, pendant que les envahisseurs organisent leur conquête, la réglementation de la lèpre se poursuit grâce à l’étroite collaboration des pouvoirs spirituel et temporel.
Un premier ordre de questions s’impose à l’attention du législateur : Le lépreux a-t-il le droit de se marier ? La lèpre survenant chez V un des conjoints , au cours du mariage, entraînet-elle sa dissolution ? A ces questions, les réponses furent diverses suivant les temps. Tandis que le pape Sirice, à la lin du ive siècle, prescrit la séparation des époux afin que, de leur union, ne naissent point des enfants contaminés (7), le Concile de Compiègne, en 757, autorise l’époux ladre à permettre à son conjoint de prendre un compagnon de vie (8). Maiscette décision, peu conforme à la doctrine de l’Eglise relative à l’indissolubilité du mariage, fut abandonnée dans la suite. Le IIIe Concile de Latran (1179) dispose : 1° qu’une femme atteinte de la lèpre ne doit pas être séparée de son mari ; — 2° que le ladre peut contracter mariage ; — - 3° que le lépreux a le droit d’exiger le debitum carnale de sa femme saine (9).
Presque tous les textes législatifs de cette époque émanent des autorités ecclésiastiques qui avaient assumé la tâche d’assister les ladres. Néanmoins le pouvoir civil exerçait un
(1) E. Jeanselme. Art. Lèpre, in Manuel de Médecine de Debove-Achard, Paris, 1897, p. 304.
(2) Chanoine G. Dei.astotte, L’épreuve des ladres en Atiois et en Boulonnais au XIVe et au ATe siècle. Saint-Omer, s. d. [1929], pp. 39-41.
(3) Articles CLXXVI et CLXXX.
(4) Lex Baiuwariokum, Tractatus legis primas. XV. De venditionibus, art. 9.
(5) Ancient laavs and instit. of Wales. London, 1841. Welsh Laws, 1. X, c. vu, art. 19, p. 556.
(6) G. Arm. Hansen et H. P. Lie. , Die Geschiclite der Lepra in Norwegen. IIe Conf. Internat, de la Lèpre, Bergen, aoiit 1909, vol. I, P- 52. — Je n'ai pas retrouvé ces dispositions dans l’édition que j’ai consultée : Magnus Konongs, Laga Beters, Gula-Things Laug, avec trad. Iat. et danoise. Havniae, in-4°, 1817.
(7) Mansi, Sacror. Concilior. nova et ampliss. collect., t. III, Florence, 1759, in-fol., col. 676.
(8) Conciliurn Gompendiense, reproduit intégralement dans les Capitulaires des Rois Francs : vide Stepiiani Baluzi, Capit. Reg. Franc, Capitulare Compendiense (757), t. I, col. 184, art. XVI.
(9) Mansi Sacror. Concilior. nova et ampliss. Collect., t. XXII, Venise, 1778, in-i'ol., col. 395.
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certain contrôle. D’un Capitulaire de Charlemagne dont le titre nous est seul parvenu, on peut conclure que le système de prévention sociale contre la lèpre adopté par le grand empereur avait pour base l’isolement des malades (1).
La seconde tâche qui s'impose à la vigilance des autorités est de pourvoir à l'entretien des lépreux , ce qui est le meilleur moyen de mettre la population saine à l'abri de la contagion.
Le premier Concile d’Orléans (511), le cinquième grand synode d’Orléans (549), le Concile de Tours (567), enfin le Concile de Lyon (583) attribuent à Lévêque du diocèse, quelquefois aux habitants des paroisses, le soin de subvenir aux besoins des lépreux (2).
Assurer aux ladres l’existence matérielle n’est pas remplir tout le devoir de charité. On ne peut leur refuser les secours de la religion. Le pape Grégoire II, consulté en 726 par l’évêque Saint Boniface, estime que les chrétiens atteints de la lèpre peuvent participer à la communion, mais à la condition toutefois de n'y être pas admis avec les autres fidèles (3).
Sur la conduite à tenir à l’égard des lépreux, dans les cas dilïiciles, Boniface consulte de nouveau, en 751, le chef de la Chrétienté. Fort curieuse est la décision prise par le pape Zacharie. Les ladres de naissance doivent être groupés hors ville. Quant à ceux dont la maladie est occasionnelle, il ne faut pas les expulser, mais s’efforcer de les guérir. Toutefois quand ils viendront à l'église pour communier , ils n y entreront qu après les autres (4).
La législation applicable aux lépreux avait été à peu près uniforme dans tout l’Empire d’Occident. Après son partage, elle varia nécessairement dans chacun des Etats devenus autonomes.
Les décisions des conciles généraux régissent encore l’ensemble des lépreux qui vivent dans la Chrétienté, mais les pouvoirs laïcs, conscients de leur force, vont bientôt disputer à l’Eglise la tutelle des ladres. Dès les xie et xne siècles, les Communes entendent avoir le droit de participer à la gestion de la léproserie municipale qu’elles entretiennent. D’autre part, le pouvoir royal dont l’autorité n’est plus discutée prend à l’égard des lépreux des mesures qui s’appliquent à tout le territoire de la monarchie.
Cette évolution historique, que je me borne à rappeler, explique pourquoi désormais, en France, c’est surtout dans les coutumes écrites, les registres municipaux, les ordonnances royales, qu’il faut chercher les dispositions réglementaires prises à l’égard des ladres.
En France, durant tout le moyen âge, les ladres circulent impunément dans les villes et les campagnes, malgré les injonctions nombreuses et comminatoires des autorités. « Il est venu à nostre congnoissance..., disent des Lettres de Charles V à la date du 1er février 1371, que depuis le commencement de noz guerres (5), plusieurs hommes et femmes meseaux infecs de la maladie saint Ladre, qui sont de plusieurs nacions et Villes, tant en nostre Royaume comme dehors, sont venus et viennent de jour en jour en nostre dite bonne Ville, en telle quantité et nombre, allans parmi la Ville, querans leurs vies et aumosnes, buvans et mengans emmi les ruës, ès carrefours et autres lieux publiques, où il passe le plus de gent, en telle maniéré qu’ilz empeschent et destourbent bien souvent les genz à passer ou aller en leurs besongnes, et fault que ilz passent parmi ou par emprès eulz, et sentent leurs alaines... par quov noz bon subgez et les populaires qui sont simples gens, pourroient par la compaignie et multitude des diz meseaulx ainsi frequentans, alans et sejournans en nostre dite bonne Ville, estre infecs et férus de la dite maladie saint Ladre... »
(1) De leprosis « Ut se non interinisceant alio populo ». Karoli Magni, Capitularia, Capitulare XXIII, cap. 36 (789, m. Martio 23)
(2) Concil. Aurel, an. 511, canon 16. — Concil. Aurel, an. 549, can. 21 ; — Coricil. Turon., an. 567, can. 5 ; — Concil.
Lugdun., an. 583, can. 6. , ..
(3) Mon. Germ. IIist., Epistolæ Merowingici el Karolini aevi, t. I, pp. 275-277. Gregorius II papa ad varias Bomfatu
consultationes rescribit (22 nov. 726).
(4) Ibid., t. I, pp. 370-371. Zacharias papa Bonifatio respondet (4 nov. 751).
(5) La guerre de Cent ans.
Une telle situation requérait une prompte décision. En conséquence, dans un délai fort court les ladres de tout sexe et de tout âge qui 11e sont pas nés et qui ne résident pas habituellement dans la capitale doivent, sous la menace de peines corporelles ou pécuniaires, se rendre par le chemin le plus direct, soit dans leur pays d’origine, soit à la léproserie qui a charge de les recevoir (1)-
Ces menaces restèrent sans elfet, car les Ordonnances du Roi et du Prévôt de Paris se succèdent jusqu’au début du xvie siècle, c’est-à-dire jusqu’au déclin de la lèpre.
Les autres pays de l’Europe occidentale prennent des mesures analogues à l’égard des ladres.
O11 sait que les villes italiennes du Nord et du Centre de la péninsule, fort jalouses de leur autonomie, constituaient autant de républiques indépendantes. Cet état de division politique rendait impossible toute action commune contre la lèpre. De là, une diversité très grande des règlements qui, pour la plupart, émanaient de l’autorité municipale. Je ne puis qu’énumérer les mesures restrictives et répressives imposées aux ladres par les statuts de Padoue, Bologne, Modène, Ferrare, Frignano, Ivrée, Venise, etc. Elles se résument en ceci : expulsion des ladres n’appartenant pas à la cité ; — entretien dans un « lazzaretto », situé hors de la ville, des habitants devenus lépreux ; — défense aux citoyens et aux aubergistes de loger un ladre ; — peines disciplinaires diverses infligées aux contrevenants, telles que le pilori, par exemple.
Dans certaines villes d’Italie, le Podestat doit jurer lorsqu’il entre en fonction, qu’il veillera à ce que les ladres ne circulent pas dans la cité. Super facto leprosorum ne vadant per civitatem providebo, lit-on dans le premier état des statuts de Trévise. Chaque fois qu’un ladre tente de franchir les portes de l’enceinte, les gardiens doivent s’y opposer et, s’ils sont négligents, ils sont condamnés à cinq sols par infraction.
A Vicence, les règlements appliqués aux ladres étaient particulièrement sévères et même cruels. Tout ladre circulant dans la cité ou dans les bourgs devait être chassé à coups de fouet par les surveillants (2). Le statut de 1311 donne même le droit à quiconque de battre les ladres vaguants rencontrés sur le territoire de la cité ou des bourgs et de les dépouiller (3).
En Angleterre, le pouvoir royal paraît ne s’intéresser qu’assez tardivement à la question de la lèpre. Edouard III, en 1346, commande au maire et aux shérifïs de la cité de Londres de faire proclamer dans tous les quartiers et faubourgs que tous les ladres seront expulsés dans la quinzaine...
En Ecosse, dès le xue siècle, toute une législation relative à la lèpre est formulée dans les « Burrow Lawes » ou Leges burgorum Scotiæ. Les statuts de la corporation des Marchands ou « Guilde de Berwick-sur-Twed » se montrent particulièrement rigoureux. Ils enjoignent au sergent du bourg de jeter les ladres hors de la ville et de brûler leurs vêtements en cas de récidive.
IL — LES VOIES D'EXÉCUTION
Le corollaire obligé de ces mesures prophylactiques est la création d’asiles appelés : léproseries, maladreries ou maladières en France ; — - lazzaretti en Italie ; — leper ou
(1) Secousse, Ordonnances des Roys de France de la troisième race, in-fol., t. V, p. 451 sq.
(2) Statut de 1264 et de 1311.
(3) Bortolan, Il lebbrosario di S. Lazzaro, Vicence, 1886.
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lazar-houses en Angleterre et en Ecosse ; - — - Gutleut hâuser et cours Saint-George en Allemagne et en Scandinavie.
Mais avant d’entrer dans ces refuges où ils pourront vivre enfin à l’abri des vexations et du mépris auxquels ils sont exposés chaque jour, combien long et pénible sera le calvaire qu'ils auront à gravir depuis le simple soupçon jusqu’à la « mise hors le siècle » ! La persécution et la dénonciation des voisins, l’enquête, les épreuves, le verdict, l’office lugubre de la séparation, sont les stations de ce douloureux chemin de croix.
C’est, à l’origine, l’Olïicial ou juge ecclésiastique qui est chargé de recevoir les plaintes et de faire l’enquête ; plus tard, dans certaines communes, ce seront les échevins. Parfois même la dénonciation est obligatoire pour tous les habitants. La coutume du Boulonnais décide que si un ladre meurt dans une paroisse sans que la justice ait été avisée de sa présence, « tout le bestial à pied fourché de ces habitants appartiendra et sera confisqué au Seigneur du lieu, pour les punir de leur négligence... »
Dans le marquisat d’Anvers, c’est l’Officier de la Courte Verge qui est chargé de dépister les ladres.
D’après les statuts de Turin (1468), le Juge, dans le premier mois de son entrée en fonction, doit faire élire dans le Conseil des « Credendarii » deux hommes honorables qui auront la charge de rechercher les ladres.
III. - DE L’ENQUÊTE, DU JURY D’EXAMEN ET DE SON VERDICT
En France, pendant plusieurs siècles, le suspect ne comparaît pas devant un jury. C’est l’évêque ou plutôt L Official qui prononce la décision sans prendre Lavis de personnes compétentes.
En beaucoup de régions, l’intéressé est soumis à l’épreuve des ladres. En Artois et en Boulonnais, dès le xive siècle, aux lépreux experts furent adjoints des « phisici » chirurgiens ou médecins. Plus tard enfin, les praticiens ont le pas sur les meseaux.
Dans les pays rhénans, la visite faite par les arbitres lépreux se passait de préférence à Francfort, Marbourg, Wetzlar, Bacharach. Le haut Weser et. Hambourg envoyaient leurs sujets à Francfort. Réciproquement, Francfort, en 1469, s’adressait à Cologne, en cas d’appel, pour obtenir une décision définitive.
Dans la ville d’Arles en Provence, à Sienne en Italie, des médecins spéciaux recevaient
des honoraires pour faire le diagnostic de la lèpre.
En Portugal, l’examen médical avant 1 internement n était pas habituel. Il pouvait avoir lieu cependant pour éliminer les fraudeurs (voir p. 38 et p. 39).
Avant l’épreuve, les examinateurs prêtaient serment. Parfois aussi les malades devaient jurer de dire la venté sans aucune reticence.
L’examen du sujet suspect de mesellerie pouvait comporter :
1° L’emploi de divers moyens d’investigation purement empiriques et dénués de toute valeur, portant sur le sang et les urines, ou sur le patient lui-même étendu sur une « table
de marbre » ;
2° La recherche des signes scientifiques de la lèpre.
Je ne signalerai que ces derniers.
Les chirurgiens arabes, ayant à déjouer les fraudes des marchands d esclaves, avaient acquis une grande maîtrise dans le diagnostic de la lèpre. Abulcasis (Aboul-Quassim), le premier, fait connaître l’anesthésie, signe majeur de la lèpre. « Sache que le ladre, dit-il
ne sent pas la brûlure autant que celui qui est sain, parce qu’il est déjà atteint d’insensibilité » (1).
Théodoric, Gilbert l’Anglais, Lanfranc, Vitalis du Four, Arnauld de Villeneuve, Bernard de Gordon, Jean de Gaddesden conseillent d’explorer la sensibilité du patient au moyen d’une aiguille.
Les chirurgiens du moyen âge n’ignorent pas l’atrophie de certains muscles et sa signification, en particulier la ((consomption» de la masse musculaire (carnositas) située entre le pouce et l’index.
Arnauld de Villeneuve indique le moyen d’explorer les fosses nasales. Pour ouvrir les narines, il se sert d’une baguette de bois fendue. Au moyen de cet écarteur improvisé et d’une chandelle il examine tous les replis de la muqueuse. Une ulcération ou une dénudation située dans les parties profondes du nez serait, d’après le célèbre chirurgien, un signe qui appartient en propre à la lèpre. En outre, il signale la déformation de la racine du nez résultant de la destruction du cartilage médian (2).
Guy de Chauliac, et plus tard Ambroise Paré font une admirable description des signes tant univoques (pathognomoniques) qu’ équivoques de la lèpre.
Les experts doivent répondre aux deux questions suivantes :
Le suspect est-il lépreux et, dans l’affirmative, est-il parvenu au stade où l’isolement est obligatoire ?
Si le diagnostic des « ladres verts », c’est-à-dire des lépreux porteurs d’ulcérations était relativement facile, en revanche la reconnaissance de la lèpre chez les « ladres blancs » dont la face était belle et le cuir net, ne laissait pas d’être souvent fort délicate. Dans cette catégorie, on doit ranger les « cacous, caqueux, cagols » de Bretagne, les « capots, cassots » du Limousin, de la Guyenne et de la Gascogne, les « gabets, galiets, agots, christiaas » du Béarn, considérés comme issus de souche lépreuse et ne portant que des stigmates de dégénérescence.
Les chirurgiens arabes, arabisants et de la Renaissance conseillent de ne prononcer le verdict de lèpre qu’après mûr examen, car c’est une grande faute de séquestrer un sujet qui n’est pas lépreux ou, inversement, de laisser un ladre parmi les sains. Le jugement, conclut G. de Chauliac, peut aboutir à l’une des quatre solutions suivantes : 1° le suspect est déclaré indemne et reçoit l’attestation qu’il n’est point ladre ; — 2° il est « familièrement » admonesté parce que, faute d’un bon régime, il deviendra lépreux ; — 3° il est « aigrement » averti qu’il entre en ladrerie ; — 4° il est atteint de lèpre confirmée et doit être séparé de la population saine.
Conrad Gesner, de Zurich, nous a transmis un intéressant aide-mémoire, anonyme et non daté, dont se servaient, sans doute, les jurys d’examen en Allemagne. Après les phrases d’usage, en quelque sorte stéréotypées, qu’on retrouve dans tous les ouvrages contemporains sur l’importance de la décision, les paroles de réconfort adressées au patient et le serment exigé de lui, l’auteur indique les épreuves auxquelles le sang tiré de la veine doit être soumis. Puis, il énumère les signes locaux qu’il faut rechercher ainsi que
(1) Arulcasis, De Chirurgia, édit. Jolian Channing. Oxonïï, 1738, in-4°, t. I, Iib. I, sect. 47, de ustione elephantiæ.
(2) Arnaldi Villanovani... Opéra omnia... Basileæ, 1585, in-fo!., de signis leprosorum, col. 1521-1524 : « Item cognoscuntur ex vulnere existente in naribus, et interius videntur, sic quod debet accipi vna parva virga ligni, et bifurcari ad modum tenaculorum, et debet interponi nasum aperiendo ipsum, et debet respici interius cum candela incensa, et si interius videatur vlceratio, vel excoriatio in profunditate nasi, signum est proprié lepræ, et illud signum ab aliquo nisi a sapiente non videtur. » — Gérard de Solo dit pareillement : « Item sont congneuz par paralisie estant es narines par ainsi soit prinse d’une verge de bois et faicte en maniéré de fourchette ainsi que unes tenailles, et doit estre mise au nez en l’ouvrant, puis regarder dedens a tout une chandelle, et se on voit ulcération c’est ung des signes de lèpre. Item sont congneuz a la sommité du nez et doit estre vue concanite a maniéré dung fil passant selon la longueur. Car le tissaige conioignant ces deux est consommez ». (Le trésor des poures... selon maistre Arnoult de Villenove : maislre Girard de Solo, docteur en medecine de Montpellier,... édit, de Caen, 1529, in-4°, fol. CX r°, 2e col.)
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les symptômes fonctionnels et généraux. Cela fait, il précise les caractères qui appartiennent aux quatre formes classiques de la lèpre ( Alopitia , Tyria, Leonina , Elephantia) (1).
G.-F. Ingrassia qui, vers la lin du xvie siècle, exerçait en Sicile, aborde à son tour la question de l’internement. Nul mieux que lui, n’en a discuté les indications et les contreindications. Avec la pins grande sagacité, il expose la conduite que le médecin doit tenir selon que le mal est au premier, deuxième, troisième ou quatrième degré. Quand le mal est parvenu à ce dernier stade, le lépreux doit être éloigné de la ville. Les indigents seront internés. Au lazaret, ils doivent apporter leurs effets qui seront brûlés. On engagera les riches et les nobles à se retirer dans un domaine rural exposé à un vent vif et favorable. Jamais les règles prophylactiques formulées par Ingrassia n’ont été surpassées, malgré les progrès de la science réalisés à l’époque contemporaine (2).
Après avoir procédé à l’examen du suspect, les membres du jury devaient consigner leur décision dans un certificat. A titre d’exemple, je donnerai le suivant emprunté à Ambroise Paré :
« Nous Chirurgiens iurés à Paris, par l'ordonnance de Monsieur le Procureur du Roy de Chastelet, donnée le vingt huitième jour d’Aoust mil cinq cens quatre vingts et trois, par laquelle nous avons estés nommés pour faire rapport, sçavoir si G. P. est lepreux : partant l’avons examiné comme s’ensuit. Premièrement avons trouvé la couleur de son visage couperosée, blafîarde et livide, et pleine de saphirs : aussi avons tiré et arraché de ses cheveux, et du poil de sa barbe et sourcils, et avons veu qu’a la racine du poil estoit. attachée quelque petite portion de chair. Es sourcils et derrière les oreilles avons trouvé de petites tubercules glanduleuses, le front ridé, son regard fixe et immobile, ses yeux rouges estincelants, les narines larges par dehors et estroites par dedans, quasi bouchées avec petites ulcérés crousteuses : la langue enflée et noire, et au-dessus et au-dessous avons trouvé petits grains, comme on voit aux pourceaux ladres : les gencives corrodées, et les dents descliarnées, et son haleine fort puante, ayant la voix enrouée, parlant du nez. Aussi l’avons vu nud, et avons trouvé tout son cuir crespy et inégal, comme celui d’une oye maigre plumée, et en certains lieux plusieurs dartres. D’avantage nous l’avons piqué assez profondément d’une aiguille au tendon du talon, sans l’avoir à peine senti. Par ces sio-nes tant univoques qu’equivoques, disons que ledit G. P. est ladre confirmé. Parquoy sera bon qu’il soit séparé de la compagnie des sains, d’autant que ce mal est contagieux. Le tout certifions estre vray, tesmoings nos seings manuels cy mis le sixième May mil cinq cens quatre vingts et trois » (3).
Le jugement n’était pas sans appel. Plus d’un suspect, reconnu ladre, passait devant des jurys successifs.
SIÈCLE » ET LES « DEFFENSES
Dans certains pays d’Occident, en France, dans les Flandres et sur la rive gauche du Rhin, bref, dans tout le territoire de l’ancienne Gaule, avant la séquestration, avait lieu une’ cérémonie symbolique et lugubre dont les vieux rituels nous ont laisse la des-
M\ Conrad Gesner, Chirurgia. De chirurgia scriplores optimi... plerique in Gerrnania antehac non edüi, îu-ïol. 1 igun rZnrirhl 1 NN G nn 391 v° - 392 v°. Examen leprosorium authoris innominati.
1 (2) Le texte original de Giovanni Filippo Ingrassia, daté de 1598, est aujourd’hui perdu ; mais on en possédé une
copie faite en 1636 par un arrière-neveu d’ Ingrassia. Cette copie, conservée à la Bibliothèque Communale de Palerme, a ete publiée en 1914 à Catane par D. L. Piazza di Lentini, G. Cübchio et Perrando.
(3) Ambroise Paré, Œuvres complètes, édit. Malgaigne, 1840-1841 , vol. III, livre XX\ II, p- 66. .
cription sous la rubrique : « Manière de mettre le lépreux hors le siècle ». Elle différait peu de l’office des morts.
Devant l’autel, au-dessous d’un drap noir tendu sur deux tréteaux, le lépreux s’agenouillait, le visage « embranché » d’un voile noir et entendait dévotement la messe. L’officiant, par trois fois, jetait une pelletée de terre du cimetière sur la tête du ladre en disant : — Mon ami, c’est signe que tu es mort au monde, sis mortuus mundo. Et il ajoutait en manière de consolation : vivus iterum Deo.
Puis le prêtre lui faisait les « delfenses » dont je donnerai plus bas la teneur. Le lépreux revêtait alors l’habit de ladre et recevait les cliquettes qu’il devait agiter pour prévenir les passants de son approche.
Ainsi équipé, le malheureux était mis hors l’église et conduit en procession jusqu’à sa cabane ou borde située dans les champs. L’officiant bénissait tous les objets usuels du réprouvé et, après l’avoir encore une fois exhorté à la patience, il plantait devant la porte une croix à laquelle on suspendait un tronc pour les aumônes. Désormais le ladre était séparé du monde (1).
Si quelques rituels atténuaient, autant que possible, le caractère funèbre de la cérémonie, d’autres poussaient la cruauté jusqu’à forcer le malheureux à descendre dans une fosse ouverte au cimetière et à subir un simulacre d’inhumation.
Mais, quelles que soient les variantes de détail, l’office a toujours la même signification : faire connaître à tous quun habitant de la paroisse est atteint de la lèpre, et que nul désormais ne doit plus avoir commerce avec lui. En exécutant lui-même la « mise hors le siecle » le pouvoir ecclésiastique conférait à la sentence d’exclusion le poids de son autorité.
La portée prophylactique de l’office est d’autant plus grande qu’il comporte nécessairement la lecture, à l’église, au cimetière ou sur le seuil de la borde assignée au ladre, d’un certain nombre de prescriptions appelées « delfenses », presque toujours rédigées en langue vulgaire pour que le relégué puisse bien les comprendre. Ce petit code sanitaire, dans ses traits essentiels, est toujours au fond le même, bien que sa forme soit quelque peu différente dans chaque diocèse.
A titre d’exemple, je transcris les défenses contenues dans le rituel de Paris publié par l’archevêque Jean-François de Gondy (2) :
« le vous défends de iamais entrer en l’Eglise, Marché, Moulin, Fours publics et en toute compagnie et assemblée de gens.
« Item, ie vous défends de iamais lauer vos mains et toutes choses necessaires dedans fontaine ny ruisseau de quelque eau que ce soit : cl si vous voulez boire, prenez de l’eau avec vostre baril ou quelque autre vaisseau.
« Item, je vous défends désormais d’aller sans l’habit de lépreux, a fin d’estre conneu des outres, et de n’estre deschaussé et pieds nuds que dedans votre maison.
« Item, je vous défends de toucher aucune chose que voudrez achepter en quelque lieu que soyez, sinon auec une verge ou baston, afin qu on connoisse ce que demandez.
« Item, je vous défends désormais d’entrer aux tauernes ou autres maisons, si vous voulez
Fig. 1. — Ladre revêtu de sa housse et portant sur la poitrine un morceau d’étoîïe rouge taillée en forme de cœur; insigne révélateur de la lèpre. — Il est muni de son bâton et de sa pannetière. — 11 agite ses « cliquettes » pour avertir les passants de sa présence.
(1) J’ai pu recueillir l’office de la séparation en usage dans dix-sept diocèses.
(2) Rituale Parisiense... authoritate illustriss. et rever endiss. Ioannis I'rancisci De Gondy, Parisiensis Archiepiscopi editum. Parisiis, 1645, pp. 514-516.
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achepter du vin, ou prendre et receuoir ce que l’on vous baille : mais faites que l’on le mette dedans vostre baril ou autre vaisseau.
« Item, je vous défends d’avoir autre compagnie de femme que la vostre.
« Item, je vous défends, en allant par les champs, de respondre à celuy qui vous interrogeroit, que premièrement ne soyez hors du chemin au dessous du vent, craignant que n’infectiez quelqu’vn, et aussi que désormais vous n’alliez par un chemin estroit, de crainte que ne rencontriez quelqu’vn.
« Item, je vous défends, si la nécessité ne vous contraint de passer par vn petit chemin par les prez, de toucher les hayes ou buissons, que deuani vous n’ayez mis vos gands.
« Item, je vous défends de toucher les petits enlans, ni jeunes gens quels qu’ils soient, ny aussi de leur bailler, nv aux autre aussi chose quelconque.
« Item, ie vous défends désormais de manger ou boire aux compagnies, sinon auec les Lepreux. »
Voici, enfin, une autre prescription très importante qui ne se trouve, à ma connaissance, que dans le rituel de Bourges (1605) :
« Si la femme du lepreux se resoult d’habiter avec son mary, ouïe mary avec sa femme lepreuse, on les conduira tous les deux en la forme susdite à l’église et à la maladrerie ; il faudra séparer les enfants d’avec eux, si l’on voit qu’ils n’ont indice ou marque de lepre, autrement qu’on les conduise tous ensemble et qu’on les habille en lepreux. »
La cérémonie de la mise hors le siècle n’était pas obligatoirement imposée à tous les ladres. Ceux qui étaient de condition aisée pouvaient s’y soustraire en entrant dans certains établissements qui n’étaient pas des léproseries et ressemblaient fort à des maisons de santé. L’isolement à la campagne, dans une métairie, pouvait aussi être autorisé.
V. — SITE ET AMÉNAGEMENT DES LÉPROSERIES
Dans les documents reviennent sans cesse ces expressions : Do mus leprosorum extra mur os o p pich ; — - extra vel trans portam leprosorum ; Siechenhaus vor dem A . 1 hor \ Siechenhaus vor der Stadt.
Les maladreries étaient donc constamment situées en dehors des agglomérations ui haines ou rurales, en rase campagne, ou sur le bord d’un cours d’eau ; mais à proximité d’un chemin très passant, pour que la quête lût fructueuse.
Réduit à sa plus simple expression, 1 asile où le ladre de\ia vivie dtsoimais < st uni maisonnette en bois, juchée sur quatre étais et entourée d’une palissade. A la mort du ladre, ses ustensiles de ménage sont brisés s’ils sont en terre, brûlés s’ils sont en bois, passés au feu s’ils sont en métal. Quant au cadavre, il était inhumé sous la maisonnette et, dans certaines régions, il était d’usage de jeter dans la losse un cartel de chaux. 11 n’était pas rare que la maison fût réduite en cendres. A 1 heure actuelle, on ne saurait
mieux faire. . . . ,, ,
Quand le nombre des ladres à isoler est plus ou moins considérable, il est d usage de
°Touper leurs huttes, cabanes ou bordes « cucurbitae, stellae, tuguria », ainsi que les potagers, vignes et terres arables qui les entourent, dans un même enclos, de manière a constituer un villa cre où logent, pêle-mêle, des ladres, des ménages, des familles entières. Déjà ce type de ^léproserie est implicitement désigné dans le testament du diacre Adalgyse ou Grimo, en l’an 636. Tommaso di Celano, disciple de saint François, écrit en 1220, dans
Jeanselme. — La Lèpre.
la Vita Prima, qu’à deux milles d’Assise, à Rivotorto, il y avait un hospitale leprosorum qui « n’était pas un édifice unique, mais bien une agglomération de petites maisons ou cabanes » et « comme une petite cité » s’étendant jusqu’au bord du ruisseau (1).
Souvent l’importance du bétail et des cultures est telle dans ces villages qu’ils ont l’aspect d’une ferme ou métairie.
Quand l’agglomération des lépreux a pris un certain développement, la maladrerie obtient le droit d’avoir une chapelle et un cimetière privé. Aux paillotes primitives disséminées au hasard dans l’enclos font place des constructions de pierre juxtaposées et bâties sur le même plan, où chaque lépreux, chaque ménage habite et prépare ses aliments.
A la maladrerie de Volay, près de Romans, en Dauphiné, un grand corps de logis d’environ quatre-vingts pieds de long fut bâti au xne siècle et divisé en chambres individuelles occupées, chacune par une ladre (2).
Mais, alors même que la tendance à la vie collective a prévalu, lorsque les ladres, pour la plupart, ont en commun une cuisine et un cellier, un réfectoire et un dortoir, toujours quelques lépreux plus favorisés vivent dans des pavillons isolés. Ainsi donc presque toujours, les deux modes de construction coexistent dans la même maladrerie.
Quelle est la valeur prophylactique de ces divers types de léproseries ? 11 est certain que la réclusion des lépreux, en petit nombre, dans des bordes, est une mesure elïicace ; mais, quand l’agglomération des ladres devient telle qu’elle échappe à la surveillance, des éléments sains se glissent parmi les malades, et l’on peut se demander si ces villages n’ont pas été parfois des foyers d’extension de la lèpre, comme on le constate aujourd’hui dans certaines contrées exotiques où ce mode d’isolement est encore pratiqué (3). La question peut se poser au sujet du village des « ladres agrestes » ou « mendiants circulant à la cliquette » de Dambrugge (Anvers). Ces ladres étaient fort indisciplinés. De nombreuses ordonnances du xvie et du xviie siècle nous apprennent qu’ils menaient la vie la plus vagabonde. Dès le début du printemps, ils désertaient leurs maisonnettes, couraient la campagne et ne réintégraient leur village qu’à la première bise. D’autres fréquentaient les tavernes (4).
Dans les maladreries d’une certaine importance, vivent en étroite union avec les ladres plusieurs catégories d’individus sains, souvent en nombre supérieur à celui des malades. Outre le Maître ou Prieur, l’aumônier ou chapelain, l’économe, il y eut d’abord des « donats «ou «oblats», « des frères convers » qui assistaient gratuitement les malades et, plus tard, quand, le zèle charitable se refroidit, des chambrières rétribuées. Et, comme dans les maladreries confortables et richement dotées, la vie était douce et facile, nombre de personnes en parfaite santé sollicitaient l’autorisation d’y finir leurs jours : c’étaient les « prébendiaires ». Toute cette population de « haitiés » constituaient, en France, avec les ladres une communauté de frères et de sœurs.
Pour éviter la contamination des personnes saines dans ces établissements, les statuts de la plupart des léproseries formulent de minutieuses règles prophylactiques. Dortoirs et réfectoires, lieux de réunion de ces deux catégories de personnes sont rigoureusement séparés. Le quartier des ladres est souvent entouré de murs épais ; parfois les aliments ne leur sont passés que par un guichet. Les visites qu’ils reçoivent du dehors sont sévèrement contrôlées ; seules, leurs mères et leurs sœurs sont admises à les voir, sur autorisation du Maître.
(1) Sabatier, Spéculum perfectionis de Frère Léon. Paris, 1898.
(2) Ulysse Chevalier. Notice historique sur la maladrerie de Voley, près Romans..., in-8°, 1870, ix-166 pages, plan.
(3) E. Jeanselme, Verhandl. u. Bericht des Internat. Dermatologen Kongress, t. I, Beriin, 1904.
(4) A. F. C. van Sciievensteen. La lèpre dans le marquisat d’Anvers aux temps passés. Mémoires couronnés... publiés par l’ Académie Royale de Belgique, t. XXIV, Bruxelles, 1930,
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VI. -- DES LÉPROSERIES AVANT LES CROISADES EN OCCIDENT
La plus ancienne de toutes paraît dater du ve siècle ; elle était située apud Alamannos, en un lieu dont on ignore l’emplacement exact. Puis viennent les maladreries de Chalon-sur- Saône (vie s.) ; — Metz, Verdun et Maëstricht (vne s.) ; — - Saint-Gall (vme s.) ; — Aix-la-Chapelle, Brème, Innisfallen (ixe s.) ; — Bayeux, Liège, Echternach, Strasbourg
Fig. 2. — Troo (Loir-et-Cher) . La maladrerie Sainte-Catherine (photo Dorange).
(xe s.), etc. Durant la période qui précède les Croisades, le nombre des asiles qui recueillent les ladres est limité. Godefroid Kurth (1), malgré des recherches assez étendues, n’a pu établir qu’une liste de 31 léproseries proprement dites. Mais, auprès des plus humbles villages, s’élevaient quelques cabanes où étaient relégués les malheureux réprouvés. Innombrables étaient ces petites léproseries rurales.
L’endénie atteint son acmé dans les contrées occidentales de l’Europe durant les xne, xme et xive siècles.
En France, au temps de Philippe-Auguste ( -f- 1223), « il n’v avoit nv ville, ny bourgade, qui ne fust obligée de bâtir un hospital pour les retirer, dit l’historien Mezeray, en parlant des ladres (2). Ce ne sont plus des constructions de fortune, en matériaux légers, qu’on élève au voisinage des agglomérations, mais des établissements solides et durables.
(1) Godf.froid Kurth. La lèpre en Occident avant les Croisades, 1907.
(2) Mezeray, Il ist. de France, t. II, 1645, p. 168.
Au milieu du xive siècle, il y avait 59 léproseries dans le diocèse de Paris (1). Le chanoine Delamotte. compte 237 maladreries au xive et au xve siècle sur la superficie actuellement occupée par le département du Pas-de-Calais (2). De nombreuses léproseries sont disséminées au xme et au xive siècle dans les environs de Seiilis, l’abbé Cavillon en cite une douzaine (3). 11 existait unfc maladrerie de deux en deux lieues en Picardie. Dès le xne siècle, le nombre des maladreries en Normandie était de 218 (4). Dans le diocèse de Chartres, 20 établissements étaient affectés aux ladres (5). Th. Cauvin compte 89 maisons de lépreux dans l’ancien diocèse du Mans (aujourd’hui les départements de la Sarthe et de la Mayenne) (6). Le chanoine Edmond Abbe donne une liste de 76 léproseries dans le diocèserde Caliors ; à son estime, il y avait environ 150 asiles destinés aux ladres (7). Le grand Pouillé historique du diocèse de Limoges ne mentionne pas moins de 41 maladreries dans ce diocèse (8). Vers l’an 1400, il y avait 25 léproseries dans le diocèse de Genève et il y en avait au moins une soixantaine dans les autres parties de la région de l’Ain (9). En revanche, si l’on en croit IL Fay, dans tout le sud-ouest de la France, malgré l’intensité de l’endémie, le nombre des lépreux libres l’emportait de beaucoup (10), En Dauphiné, terre d’Elnpire, l’obligation pour les ladres d’entrer dans une léproserie n’était pas aussi rigoureuse qu’en France.
En Italie, Primo Ferrari (11) donne une liste de 33 lazzaretti dont les plus anciens sont ceux de Milan (1138) ; — • Gênes (1150) ; — Païenne (1150) ; — Pavie (1157) ; Oristano (1175) ; - — Gagliari (1176) ; — Rome (1180) ; — Venise (1182) ; — Florence (1186) ; - Padoue (1186). La plupart des autres sont du xme siècle .
Il en existait certainement d’autres. Achille Breda en cite un grand nombre (12). Sur le territoire de Padoue, il y avait, d’après Portenari (13), 27 hôpitaux ressortissant à des villages et 16 à des cités, tant pour les pèlerins que pour les infermi malsani o leprosi (14).
D’après les recherches de Alberto Serra (15), la lèpre en Sardaigne remonte au moyen âge ; du xie au xive, elle y sévit avec violence. En l’an 1176, Albert, archevêque de Torres, fonde à Sassari le premier hôpital de Plie, destiné à recevoir les infirmes et spécialement les ladres. Une seconde léproserie fut élevée peu après au voisinage de cette ville par Barison II, Juge de Torres. Celle d’Oristano est l’œuvre de Barison, ce roi éphémère de Sardaigne dont la famille avait contribué à l’expulsion des Sarrasins. Le lazzaretto de Cagliari date du commencement du xme siècle. D’après Serra, il y avait en outre des léproseries à Torres, Alghero, Posa, peut-être à Dorgali et Nuoro.
(1) Léon Le Grand, Les Maisons-Dieu et Léproseries, Paris, 1899, pj>. xlviii et xlix.
(2) G. Delamotte, Essai de statistique des léproseries ayant existé dans la région devenue le diocèse d’Arras, de Boulogne et de Saint-Omer au xive et au xve siècle. Extrait de V Annuaire diocésain... s. d., Saint-Omer. Imp. L. Loïez.
(3) D’après une note manuscrite obligeamment communiquée par l’abbé A. Cavillon.
(4) Léciiaudé, Rech. sur les léproseries et maladreries qui existaient en Normandie
(5) C. Métais, Arch. du diocèse de Chartres, X, Pièces détachées, 2e vol., Léproseries cbartraines, pp. 20-21.
(6) Tu. Cauvin, Géographie ancienne du diocèse du Mans. — L’abbé Fhoger, lieu, des questions historiques, oct. 1899, cite en outre une quinzaine d’autres léproseries dans le Maine, au xve siècle. — ■ Cf. Henry Robert, La lèpre dans le Haut-Maine. Laval, 1931 (Description de 156 léproseries de cette région).
(7) Edm. Abbe, Les lépreux en Qucrcy, Paris, 1908, in-4°. Appendice, pp. 38-40.
(8) Lecler. Bull, de la Soc. archéol. et historique de Limoges, t. LUI.
(9) Laignel-Lavastine et R. Le Teissier, La lèpre dans l’Ain au Moyen Age, Bull, de la Soc. d’LIist. delà Méd., 1932, pp. 177-192.
(10) H. Faa'. Lépreux et Cagots du Sud-Ouest, Paris, 1910.
(11) Pr. Ferrari, de Catane, La lebbra in Italia, Giorn. Ital. delle malattie ven. e délia pelle. Milan, 1893.
(12) Acii. Breda. Contributo ail storia dei Lazzaretti mediœvali in Europa, Alt. Ist. Venet. di Scienze... 1908-1909, t. LXVIII, 2e partie, Venise, 1909.
(13) Portenari. Felicità di P ado va, p. 519.
(14) Brunacci, Storia Ecclesiastica di Padova, ms inédit., pp. 1152-1153, t. H, d’après Ach. Breda..
(15) A. Serra. La lepra in Sardegna, Revista Sud-Americana de Endocrinologia... Ano XI, 15 fév. et 15 oct. 1928, Buenos-Aires. — La lepra Sarda fino al 1921 . Giorn. Italiano delle malattie ven. e délia pelle, 1922. Milano.
INTRODUCTION HISTORIQUE
Mario Truffi (1) fait remarquer que les premiers documents sur l’existence de la lèpre en Sicile ne remontent pas avant la première Croisade. Au commencement du xne siècle, Roger II affectait pour recevoir les lépreux de Païenne la Casa di S. Leonardo.
L Espagne lut sans doute contaminée sous la domination romaine. Les invasions des Gotlis et des Sarrazins renforcèrent l’endénie antérieure. Il se constitua au nord de la
confirmé par Alphonse le Savant, mais ce fut seulement en 1477 que les Rois Catholiques créèrent les alcades de la lèpre, autorités civiles auxquelles incombait la police hygiénique de la maladie (2). Au xme siècle, des léproseries étaient ouvertes à Séville et à Grenade (3).
Parmi les souverains espagnols qui succombèrent à la lèpre, on cite : Ordonno II eî Froïla 11, rois de Léon (xe siècle) ; — Charles le Mauvais, roi de Navarre (xive s.).— Thérèse, infante de Portugal et reine de Léon (1170 -f- 1250), fut, dit-on, frappée de la lèpre pour avoir contrevenu aux prescriptions de l’Eglise en épousant son cousin germain Alphonse IX, roi d’Aragon.
De certains indices, il semble résulter que la lèpre existait déjà dans la Lusitanie sous la domination romaine. L’endémie fut sans doute renforcée par la conquête arabe (vme siècle).
Les deux premiers documents que l’on possède sur la lèpre avant que le Portugal ne fût constitué en royaume autonome (1130), sont datés de 950 et de 953, un troisième qui se trouve au couvent de Paço de Sousa, est de l’an 1107 (4). A cette époque, la lèpre était déjà répandue dans toutes les classes de la société ; en 1223, l’un des premiers rois, Alphonse II, mourut de la terrible maladie.
Non loin de la frontière septentrionale du nouveau royaume, en territoire espagnol, Saint-Jacques de Compostelle, lieu de pèlerinage, très fréquenté par les ladres durant tout le moyen âge, peut avoir favorisé l’importation de la lèpre en Portugal. Un document nous apprend qu’en 1486, les autorités de Reims donnèrent des lettres de recommandation à deux lépreux qui projetaient de s’y rendre (5). De Bretagne une foule de lépreux affluaient vers ce lieu révéré. Les relations constantes du Portugal avec le Levant, mais surtout avec le Maroc et les colonies portugaises ravagées par la lèpre, expliquent pourquoi le fléau sévissait encore avec une grande intensité en ce pays, alors qu’il déclinait visiblement dans les nations voisines. En Portugal l’endémie lépreuse ne diminue qu’au xvie siècle. Au xvne siècle, elle est pratiquement éteinte ; mais au siècle suivant se dessine une recrudescence qui s’accroît encore au xixe siècle.
Les maladreries, en nombre supérieur à soixante, étaient pour la plupart situées au bord de la mer ; rares dans le sud du pays, fréquentes dans la partie centrale, elles étaient encore plus nombreuses dans le nord où l’endémie prédominait.
La plupart des refuges où les gafos trouvèrent primitivement asile étaient auparavant des « albergarias » ou hospices destinés aux indigents et aux pèlerins. Sous le roi Dom Sanche I (xive siècle) et ses successeurs, de grandes léproseries dotées de dons et legs, pourvues de privilèges, assurèrent aux lépreux une assistance plus effective.
(1) Mario Truffi. La lebbra in Sicilia, Sicilia sanitaria, 3e année, p. 2.
(2) Da Silva Carvalho. Histôria da Lepra ern Portugal, pp. 159-167. Porto, 1932.
(3) .1. Francisco Tf.llo, La lèpre en Espagne, IIe Conf. Internat, de la Lèpre, Bergen, 1909, t. II, p. 171.
(4) Da Silva Carvalho. Les léproseries portugaises au Moyen Age. VIIIe Congr. Intern. d Hist.de laMéd., Rome, 1930, pp. 86-93 ; — Ilistôria da Lepra ern Portugal. Porto, 1932, pp. 159-177. — Cf. V. Ribeiro, Histôria da Beneficencia Publica em Portugal. Coïmbre 1907.
(5) E. Jeanselme. VIIIe Congr. Internat. d’Histoire de la Médecine, in Bull, de la Soc. d’Hisl. de la Méd., janv. 1931 , p. 84, note a.
Les léproseries, dit Da Silva Carvalho, n’étaient pas sous la juridiction des ordres religieux, des évêques, des chapitres, niais relevaient de la Couronne, soit directement, soit par l’intermédiaire du Sénat municipal et plus tard par l’entremise d'un tribunal spécial (Meza cia Consciência e Ordens) institué parla surintendance des œuvres d’assistance, les ordres de chevaleries et autres institutions. L’ordre de Saint-Lazare n’a pas été introduit en Portugal. Au xvie siècle, l'administration supérieure de plusieurs maladreries passa aux Misericordias, confréries laïques d'assistance aux indigents, aux prisonniers, aux condamnés, aux enfants abandonnés ; Lisbonne et Lagos sont les deux seules villes où les autorités communales fondèrent des léproseries.
L’aménagement des maladreries variait à l’infini. Des personnes charitables recueillaient quelques ladres dans leur propre demeure. Situées dans l’agglomération urbaine, mal
adaptées au rôle prophylactique qu’elles devaient remplir, ces léproseries ne pouvaient que propager la contagion. Dans les grands établissements, l’isolement n’était que très relatil et Da Silva Carvalho émet de forts doutes sur son efficacité. 11 ajoute que des ouvriers agricoles sains de l’un et l’autre sexes venaient travailler les terres des lépreux et entretenaient des relations plus ou moins étroites avec eux. Dans ces établissements, les malades n’étaient pas hospitalisés en salles communes, chaque lépreux ou chaque ménage avait pour son usage exclusif une habitation indépendante composée d’une chambre et d'une cuisine, car les aliments étaient fournis non préparés.
Les ladres pouvaient être contraints à entrer dans les hôpitaux et léproseries ou bien ils demandaient spontanément leur admission, et celle-ci était prononcée, en général, sans examen préalable des candidats. Cependant, lorsque l’établissement était sous la dépendance du Sénat municipal, les intéressés comparaissaient devant un tribunal composé de deux médecins ou chirurgiens qui décidaient s’il y avait lieu de les interner. Il n’existait aucune cérémonie de « mise hors le siècle » analogue à celle qui se pratiquait en France avant l’isolement.
Fig'. 3. — • « Galilea » de l’église de Notre-Dame de la Visitation (A. da Silva Carvalho, Histôria (la lepra ern Portugal , Porto, 1932)
De toutes les gafarias, celle du Coïmbre était l’une des plus ancienne ; cependant la léproserie de Lafôes (San Pedro do Sul) fut fondée à une date antérieure par Alphonse Ier (Henriquez), premier roi de Portugal (1139-1185), et l’hôpital S. Lazaro de Lisbonne paraît même avoir existé avant que le futur royaume ait conquis son indépendance.
C’est en 1209 que le roi Dom Sanciie Ier ordonne, par disposition testamentaire, qu’une gafaria sera érigée à Coïmbre (1). A cette institution, il léguait une partie notable de ses biens. On a supposé que la lèpre dont souffrait l’héritier présomptif, qui régna plus tard sous le nom d’ Alphonse I I, avait été la cause de la munificence royale. Des privilèges et des donations faites à l’exemple du roi ne tardèrent pas à assurer un revenu fabuleux à la nouvelle léproserie. Outre les habitations particulières dont chacune était destinée à un
(1) Rocha Brtto a écrit une monographie importante, F « Histôria da Gafaria de Coimbra », Aquivos de Dermatologia e Sifiligrafia, ano I, n° 1. — Toutes les pièces concernant cette léproserie sont reproduites in extenso ; 9 planches photographiques représentent des fac-similés des règlements qui ont été successivement en vigueur.
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seul lépreux ou à un ménage, il y avait un jardin d’agrément, un verger, un potager, une vigne, une olivaie, un champ où les malades pouvaient se promener et se livrer à la culture. Chaque pavillon comprenait une chambre qui était meublée d’un lit et d’une table, et une petite cuisine. Les aliments étaient distribués une lois par jour et les malades les accommodaient à leur guise. Comme boisson, ils recevaient du vin chaud et du vin froid. Certains jours de 1 année, 1 ordinaire était amélioré : item, dit le testament, le roi ordonne que, le 1er janvier, soient distribués 2 canthares (ou cruches) l’une de vin froid, l’autre de vin chaud, une once de piment et 2 onces de cumin, un quart de miel et 5 sols pour le bois à brûler.
Les malades étaient vêtus et blanchis ; ils recevaient des souliers, car il leur était défendu de marcher nu-pied.
La léproserie était pourvue d’infirmeries pour les ladres non valides et d’une chapelle spécialement alfectée aux pensionnaires.
Moyennant une autorisation spéciale donnée par l’administrateur, les internés pouvaient entreprendre un pèlerinage ou se
Fig. 4. — « Galilea » de l'église de Monte (Portugal) A. da Silva Carvalho, Histôria da lepra ein Portugal, Porto, 1932).
rendre au bourg pour se procurer le né cessaire ou pour tout autre motif de force majeure.
Les hardes et souliers du gafo, en cas de décès, étaient partagés entre ses compagnons d’infortune.
Oui transgressait les dispositions prescrites par le règlement était passible d’amendes. Par exemple, celui qui sort sans permission, ou qui erre nu-pied dans la maison doit verser 5 sols.
Les discussions et batteries entre lépreux sont interdites. En cas de récidives ou de voies de fait graves, le coupable encourt un juste châtiment qui, d’après le règlement d’ Alphonse Y, va jusqu’à la privation d’aliments.
Les malades n’étaient pas internés d’olfice. Ils entraient à la gcifaria de Coïmbre attirés par l’appât du bien-être et du confort dont on jouissait dans cette opulente maison.
Les ladres, même quand ils se rendaient en ville, n’étaient pas astreints à porter un vêtement dénonciateurs et des insignes, à faire tinter une clochette, agiter une crécelle ou sonner de la corne, pour prévenir les passants de leur présence.
Les ladres entrant en général dans les gafaria de leur plein gré, ils n’étaient soumis à aucun examen préalable avant leur admission. Toutefois, s’il y avait lieu de soupçonner une tentative de fraude, certains règlements, celui de Santarem par exemple, exigaientque le candidat suspect fût conduit aux Mestres et interrogé par eux en présence de l’administrateur et de deux gctfos de la maison qui donnaient peut-être leur avis. Ce règlement qui date de 1223 est sans doute le plus ancien règlement portugais que l’on possède.
Au xie siècle, les eaux thermales et sulfureuses de Lafôes étaient fort réputées parmi les malades atteints d’affections cutanées. Les ladres y affluaient de toutes les régions de la péninsule pour s’y soigner. Dom Alfonso Henriques vint se traiter dans cette station des suites d’une fracture de jambe en 1169. Plus tard (1190), il y édifia le monastère de S. Christofe et apporta des perfectionnements aux bains, à l’hospice et à la gafaria. Les familles les plus illustres y élevèrent des résidences. Longtemps ce furent les gafos qui assurèrent le service des bains. Mais ils n’effectuaient pas leur propre cure aux mêmes
heures que les autres malades. A la fin du xvne siècle, Pires da Silva tient les eaux de Laines pour eilieaces dans la lèpre, mais, par crainte de la contagion, les gajos n’étaient plus admis dans l’hôpital»
Les gafos , libres ou internés, n’étaient pas tolérés dans les églises ; mélangés aux mendiants, aux vagabonds et aux infirmes, ils se réunissaient dans les « galilées », sorte de porches plus ou moins vastes adossés à la façade des édifices religieux (fig. 3 et 4), et de là ils pouvaient assister aux oJlices. Parfois une tribune extérieure permettait à un prédicateur
d’admonester les ladres assemblés sur le parvis (fig. 6). Même disposition a été relevée dans certaines églises de France (fig. 5).
Parmi les Belges, où la lèpre avait pris une grande extension, Alberdingk Thijm signale Il léproseries dont l’existence est antérieure au xme siècle, 4 fondées au xive et 3 au xve. Tricot-Royer d’une part (1), Van Schevensteen d’autre part (2), ont publié, dans ces derniers temps, un grand nombre de pièces concernant les léproseries belges, notamment celles situées dans le marquisat d’Anvers. En quelques mots, le premier de ces auteurs résume les caractères essentiels qu’offraient ces asiles dans les Flandres et les territoires qui font partie de la Belgique actuelle. «... il existait, dit-il, en Belgique, de nombreuses maladreries pourvues de revenus considérables. Celles-ci prenaient alors l’aspect de véritables monastères avec leur chapelle, leur cimetière, le presbytère, le quartier des administrateurs et des infirmiers religieux ou laïcs, le logis des serviteurs, les aîtres séparés des hospitalisés des deux sexes ; puis les dépendances souvent fort étendues : étables, granges, remises, fournils et ateliers ; le verger, les jardins potagers, les serres, les vignes et les pâtures qui jouxtaient l’ensemble. Il se comprend que fréquemment locaux et rentes dépassaient les nécessités de l’heure. Alors, des personnes en bonne santé, cherchant la quiétude, sollicitaient de la communauté, des recteurs ou des mambours, l’autorisation d’écouler le restant de leurs jours dans la paix d’un enclos tranquille, en échange de quoi, elles offraient tout ou partie de leurs biens. »
Van Schevensteen, dans une monographie très documentée, décrit la léproserie de Terzieken (Anvers), dont la fondation doit être placée entre les années 1231 et 1237, ainsi que son annexe rurale, Dambrugge, lieu de séjour des ladres agrestes, dont un édit de la fin du xve siècle signale l’existence (3).
En réalité, le nombre des maladreries belges fut beaucoup plus considérable que ne
Fig. 5.
Chaire extérieure autour de laquelle se groupaient les lépreux.
Portail ouest de la collégiale Saint-Aubin, à Guérande ( Loire-Inférieure ).
(1) Tricot-Royer, Les Haitiés dans les léproseries belges. — - VIIIe Congr. Internat. d’Hist. de la Méd., Rome, sept. 1930, p. 59.
(2) Van Schevensteen, La lèpre dans le Marquisat d’Anvers aux temps passés. Mérn. couronnés... par V Acad. Roy. de Belgique, t. XXIV, 1930, pp. 2-125.
(3) A. F. C. Van Schevensteen, La lèpre dans le Marquisat d’Anvers... I. c.
INTRODUCTION HISTORIQUE
1 indique le îeleve de Alb. 1 iiijm, puisque Tricot-Royer a pu donner des indications circonstanciées sur 42 d’entre elles (1).
Ketting fournit des références et des renseignements sur 60 léproseries des Pays- Bas (2). A part celle de Maestricht qui remonte au vne siècle (636). Toutes les autres paraissent postérieures aux Croisades : les plus anciennes sont celles de Bois-le-Duc (1273 - de Breda (1278) ; — d’Utrecht (1295) ; — d’Amsterdam ( ± 1300) ; — d’ITaarle
Nüscheler compte 187 léproseries en Suisse. De celles-ci, 20 du xme et 27 du xive. La maladrerie de Carouge, près de Genève, existait à la fin du xme siècle.
En Angleterre, les plus anciens « lazar » ou « leperhouses )) sont ceux de Saint-Léonard, près de Northampton (xie siècle) ; — ceux de Saint-Gilles, près de Londres, fondé en 1101 ; — de Saint- James à Westminster ; — de St-Mary- Magdalen à Sturbridge, dans le Cambridgeshire ; — - de Blythe, dans le Nottinghamshire, mentionné sous le pontificat d’IIonorius 11 qui institua l’ordre militaire de Saint- Lazare (1130), de St-Mary-Magdalen à Rippon (1139), de Huntingdon (1165).
La plupart des villes n’avaient qu’une seule maladrerie ; il y en avait 7 dans la région de Londres, 20 d’après Taylor dans la seule région de Norfolk, 6 d’entre elles étaient situées près de Norwick et 5 à Lynne Regis (3).
En faisant des recherches dans les ouvrages de Leland, de Dugdale et surtout dans le Monasticum Anglicanum de Tanner (4), James Y. Simpson a trouvé des références sur 80 à 90 « lazar-houses » anglais. Lui-même a établi une liste de 99 léproseries en Angleterre des xne, xme et xive siècles.
une est du ixe siècle, 2 du xne,
Fier. 6. — Chaire extérieure à S. Tiago
DA
de Cassurâes ( Portugal ) l A.
Silva Carvalho, Histôria da lepra em Portugal, Porlo, 1932).
Girald Bar r y ( Giraldus Cambrensis ), ecclésiastique gallois, qui séjourna en Irlande à deux reprises, la première fois de 1182 en 1184 et la seconde en 1185, dit que la lèpre est îort commune dans cette île et que des « leper-houses » ont été fondés partout pour recevoir les ladres
En Ecosse, le plus ancien des « Spetels » pour les victimes de la « grande maladie » (the mickle ail), l’hôpital d’Aldneston, dans le Landerdale, est antérieur à 1177 (6). En 1214, Guillaume le Lion confirma un don fait au « leper-house » d’Alcambus, situé dans le Berwickshire. Dans le voisinage immédiat de Kingcase (ou Kilcais), dons l’Ayrshire,
existait déjà sous le règne de Guillaume le Lion un « Spetel-Crag » : d’après la tradition Robert Bruce (-f- 1295) fonda plus tard une léproserie à deux milles de la ville d’Avr.
(1) Tricot-Royer, l. c.
(2) G. N. A. Ketting, Bijdrage tôt de Gescliiedenis van Lepra in Ncderland, La Haye, 1922, pp. 131-172.
(3) Taylor’s. Index Monasticus, p. 127, cité d’après James Y. Simpson.
(4) Tanner, Monasticum Anglicanum, avec les additions de Caley, Ellis et Bandinel.
(5) James Y. Simpson, Antiquarian Notices of Leprosy and Leper Hospitals in Scotland and England. The Edin-
burgh Medical and Surgical Journ.
vol., 56, 1841, pp. 3Ü1-330 et vol. 57, 1842, pp. 121-156 et, pp.
i29. — Travail
capital pour l’étude des léproseries et de la lèpre en Angleterre, en Ecosse et ses dépendances (Shetland, etc.). (6) James Y. Simpson, l. c., vol. 56, p. 325.
Jeanselme. — La Lèpre.
L’hôpital cle Rothfan, près d’Elgin, affecté aux lépreux, fut construit sous Alexandre II qui mourut en 1249. A cette date la lèpre s’était donc propagée jusqu’aux parties les plus septentrionales de l’Ecosse. Simpson donne des indications sur 9 léproseries écossaises (1).
Le même auteur a écrit une longue et intéressante étude sur la lèpre aux îles Shetland (2). Il signale deux léproseries, l’une à Lerwick, la capitale de l’archipel, l’autre dans la petite île de Papa Stour. La lèpre existait encore dans ces îles au xvne et au xyme siècle.
Nombreux sont les documents en ce qui concerne les maladreries de l’Allemagne.
Arsen Johannes donne une très longue énumération des léproseries situées sur les bords de Rhin et en Westphalie. 11 n’en compte pas moins de 49 (3). Les plus anciennes sont celles d’Echternach (992), Winkel (1109), Weissenthurm (1162), Melaten, près de Cologne (1180), Honrath (fin du xiie ou commencement du xme siècle), Aix-la-Chapelle (xme siècle). Le nombre des léproseries ( Gutleuthciuser ) de la région badoise, d’après Volz, était de 52 dont 8 du xme siècle et 7 du xive siècle (4). Lin grand nombre de léproseries ont été construites en Souabe au xme siècle (5). Liebe mentionne 33 léproseries en Saxe, dont 2 au xne siècle, 7 au xme et 9 au xive. Mitterwier a trouvé en Bavière la trace de 109 léproseries, dont 4 au xne et 10 au xme. Dans la marche de Branclbourg et en Poméranie, les fondations des maladreries s’échelonnent, pour la plupart, de la fin du xme siècle au début du xive siècle.
La vaste encpiête sur les maladreries allemandes, publiée en 1860 et 1861 par Rudolf Virchow, sera toujours consultée avec fruit (6).
ET A L'EST DE L'EUROPE
Des Etats Scandinaves, le Danemark est le seul où la lèpre a suivi la même évolution rétrograde que dans l’Europe centrale et occidentale. Les plus anciens documents qui la mentionnent en ce pays ne remontent pas au delà du xme siècle (7). Ehiærs a établi une liste de 23 léproseries danoises (8). Les premières maladreries ou « cours de Saint- George » furent fondées dans l’évêché de Selancle où l’évêque Absalon et ses frères avaient leur domaine, à Kalundberg, Ringsted, Roskilde et Copenhague (9). L’endémie est dans toute son ampleur au xve siècle, car un statut urbain de Christophe de Bavière pour
(1) James Y. Simpson, l. c., vol. 57, pp. 427-429.
(2) James Y. Simpson, l. c., vol. 57, pp. 140-144.
(3) Arsen Johannes, Das Leprosenhaus Melaten bel Kôln, Dissert-Inaug., Bonn, 1908, pp. 18-20.
(4) Volz, Ueber Armen-und Krankenpflege in ihrer gescliichllichen Entwickelung, Karlsruhe, 1860.
(5) Moll, Nachrichten ueber Würtemberg, in R. Virchow, Arcli. f. path. Anat. u. Physiol., t. XIX, Berlin, 1860, pp. 75 sq.
(6) R. Virchow, Zur Geschichte des Aussatzes, besonders in Deutschland... Arch. /. path. Arnat. u. Physiol., Berlin : 1er art., t. XVIII, 1860, pp. 138-162 ; — 2^ art., t. XVIII, pp. 273-329 ; — 3e art., t. XIX, 1860, p. 43-93 ; — 4* art., t. XX, 1861, pp. 166-198 ; —5e art., t. XX, 1861, pp. 459-512.
(7) D’après E. Eiilers (Janus, Léproseries danoises du Moyen Age, Amsterdam, 1899) ; le Liber dations Lund velustior , à 1 année 1204, mentionne que le roi Canut [Anud] IV lait des dons considérables aux léproseries.
(8) E. Ehlers, Janus, l. c.
(9) Eiilers « Conferencia », Journal de V Université des Annales, 15 janv. 1926.
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•a ville de Copenhague, à la date de 1443, et le Statut général urbain de 1478 du roi Hans ordonnent aux autorités d’interner les lépreux, hors ville, à l’hôpital Saint- George (1).
O.-T. Hult donne quelques indications intéressantes sur l’origine et l’extension de la lèpre en Suède (2). Elle a été constatée, pour la première lois, dans ce pays au commencement du xme siècle. Son foyer primitif paraît avoir été l’évêché de Lund en Scanie ; l’an 1228 l’archevêque Andréas Suneson mourait, à Ifôssee. dans une petite île où, depuis 6 ans, il avait été isolé parce qu’il était atteint de la lèpre. Siegfried Talvik émet l’opinion que la maladie fut répandue en Esthonie, au xne siècle par les missionnaires de l’évêché de Lund (3).
Pour ce qui concerne Stockholm, il y a lieu de supposer que les échanges commerciaux très actifs de cette ville avec Reval, Riga et Dantzig ont joué un rôle prédominant dans sa contamination. Hult, après Klockhoff (4), conclut qu’à Stockholm la maladie se montrait surtout sur les étrangers, aussi le Saint- Gôranshofï était-il assez exigu. L’extension du fléau gagna les provinces baltiques où il atteignit des proportions extraordinaires (in ausserordentlich hohem Grade verbreitet war). 11 est présumable qu’à une époque
précoce la maladie avait gagné le Gotland, Aland et le nord du Roslag. La lèpre se cantonnait avec prédilection dans certains petits foyers, strictement limités (Uppland, Me.
delpad, Ilàrjedalen, Jàmtland, Dalarna, Angermandand et Gotland). La Suède méridionale, à l’exception de la Scanie qui, à cette époque, appartenait au Danemark, étail peu atteinte. Plus tard, l’endémie paraît avoir remonté les vallées fluviales suivies par les relations commerciales.
Dans le cours des xme et xive siècles, plus de 20 hôpitaux pour les lépreux furent ouverts, mais le nombre des malades qu’ils assistaient était relativement faible d’où l’on peut induire cpie la lèpre en Suède n’avait pas pris une grande extension.
Parmi les plus anciennes léproseries de Suède, on compte celle de Lund, appelée d’abord « clomus pauperum leprosorum , liospitale infirmorum et plus tard « dormis St-Georgii ». Elle remonte sans doute à la fin du xiie siècle. L’hôpital Sainte-Catherine à Skenninge, l’hôpital Saint-George de Visbv, les maladreries de Sôderkôping, d’Enkôping, d’Alius, le Xenodochium leprosorum de Stockholm sont de date un peu plus récente, du xme ou du commencement du xive siècle. Il y avait de 14 à 15 malades à A hus, pas plus de 20 à Enkôping ; et d’ailleurs ces établissements ne recevaient pas uniquement des lépreux (5).
Armauer Hansen et H. P. Lie (6) supposent que la lèpre s’est propagée à la Norvège peu de temps avant l’an 1000 ; car, dès le xie siècle, cette maladie était assez répandue dans cette contrée, assez redoutable même pour que les lois de Gulathing et de Rorgarthing prissent des dispositions à son égard.
Pendant trois cents ans, du viie au ixe siècle, chaque année, les Vikings infestèrent les côtes de l’Europe baignées par la Baltique, la mer du Nord, l’Océan Atlantique et la Méditerranée. C’est probablement au cours de ces incursions qu’ils contractèrent la lèpre.
Le port de Bergen, qui était le plus important de la côte occidentale de la Norvège fut contaminé l’un des premiers.
(t) Eiilers, ibid.
(2) O. T. Hui.t, Ueber die Lepra in Schweden im Mittelalter. VIIIe Congr. Internat. d’IIist. de la Méd., Rome, sept. 1930, pp. 155-160.
(3) Siegfried Tai.vik, Die Lepra im Kreise Oesel, Dorpat, 1921.
(4) Klockhoff, Die Lepra in Stockholm im Mittelalter, Stockholm.
(5) V. IIedqvist, Œuvres chrétiennes de charité en Suède pendant le moyen âge. Strangnas, 1893 (en suédois). — E. Sf.deriiolm, History of Leprosy in Sweden. I Ie Conf. Internat, de la Lèpre, Bergen, 1909, t. 1, pp. 79-104.
(6) A. Hansen et H. P. Lie, Die Gesehichte der Lepra in Norwegen. IIe Conf. Internat, de la lèpre, Bergen, 1909, t. I, pp. 52-78.
Au xme siècle, le roi Haakon fonde auprès de cette ville l’hôpital des lépreux Sainte- Catherine auquel son Cils, Magnus le Législateur, lègue une somme de 100 marcs sterling (1277). Vers l’an 1400, un autre asile réservé aux lépreux lut créé à Bergen: « St-Jôrgens Hospital » qui a encore aujourd’hui la même affectation. L’hôpital des lépreux d’Oslo est mentionné pour la première fois dans un testament daté de 1304. A Nidaros (l’actuel
Trondhjem), l’isolement des lépreux est peut-être un peu antérieur au xme siècle.
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Thomas Bartholin,1c premier, décrit la « spedalskhed » comme une maladie connue anciennement aux Feroer (1). Mais celle-ci n’attira l’attention des voyageurs et des médecins qu’à partir du xvme siècle.
Les sagas d’Islande des xe et xie siècles ne mentionnent pas la lèpre. D’après Ehlers, il est fort probable que cette maladie a été introduite dans l’île à la lin du xne siècle par les colons norvégiens. Mais S. Bjarnhjedinsson fait remarquer que Ton ne possède aucun document digne de foi sur la date de l’importation de la lèpre en Islande ; en réalité, dit -il, nous savons fort peu de chose d’une façon certaine sur cette maladie avant le commencement du xvesièele. D’après S. Bjarnhjedinsson (2), la plus ancienne description de la lèpre en Islande est contenue dans une lettre du pape Jean XIII, du 24 juillet 1413 à l’évêque Jean de Lubeck. Le pape avait été informé que l’évêque Jûn de Skâlholt était lépreux et incapable de remplir ses devoirs ecclésiastiques par des mutilations qu’il décrit ainsi «... Accepimus siquidem quod venerabilis frater noster Johannes episcopus Scalotensis a deo sit lepra et aliis Fig. 7. — Infirmerie de la ville de Reval. grauibus et incurabilibus infirmitatibus
Olim : Domus pauperum leprosorum S. Lazari. grauatUS et percuSSUS quod ex ipsius COr-
pore tam in manibus quam et etiam pedibus diverse carnis petre ex hujus modi infirmitate putrefacte una cum ossibus ceciderunt propter que ad regimen preesse dinoscitur intrabilis et impotens est afîectus... ». Bjarnhjedinsson ne doute qu’il s’agisse d’un cas de lèpre anesthésique mutilante ; mais il pense que la maladie n’a pas été contractée en Islande, car Jôn avait été abbé de Munklifi à Bergen avant d’être institué évêque de Skâlholt (1406).
La lèpre a été mentionnée pour la première fois en Lettonie en 1220. Au xive siècle, il y avait des léproseries à Wenden, Lemsal, Wolmar, Mitau, Goldingen (3).
(1) Thomas Bartholin, Acta med. et phil. Hafniensia, années 1671, 1672, Obs. 49 : Olim certe familiaris erat lepra in insulis nostris borealibus Ferôensibus et Islandia, sicut nosocomia ibidem exstructa testantur, quæ nune vacua ruinam minantur (Passage cité d’après IIjaltelin, Dissert, inaug. de radesyge, lepra et elephantiasi septentrionali, p. 11).
(2) E. Eiilers, Islande, ITe Conf. Internat, de la Lèpre, Berlin, 1897, t. 1,4e partie, pp. 22-25. — S. Bjarnhjedinsson, The Leprosy in Iceland, IIe Conf. Internat, de la Lèpre, Bergen, 1909, t. I, pp. 105-139.
(3) J. Schirons, La lèpre en Lettonie au Moyen Age. IIIe Conf. Internat, de la lèpre, Strasbourg, 1923, Compte Rendu, 1924, pp. 55-61.
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En Livonie, Riga, la capitale, fondée en 1221, possède déjà un hôpital Saint-Lazare 1225 (1).
En Esthonie,la première «domus pauperum leprosorum » fut fondée en 1230, à Reval, par l’Ordre français de Saint-Lazare (2). En autre hôpital affecté aux lépreux est signalé dans une pièce d’archives de L Hôtel-de-Ville, en 1363.
La plus ancienne léproserie de Finlande fut St. Jôrans-hospital, situé en dehors de
la ville d’Abo ; son existence est établie pour la première fois en 1355 par le testament d’ Henritt Tempel et, plus tard, en 1396, par une lettre pastorale de l’évêque Bero 1 1 Balk.
D’autres maladreries furent ouvertes aux siècles suivants auprès de Wiborg (hôpital Maria Magdalcna, 1475), à Helsingfors Gammelstad (1559), à Gloskâr, etc. (3).
En Russie, la lèpre paraît avoir pénétré par des voies multiples. Au nord, venant d’Allemagne, elle a gagné de proche en proche le littoral des golfes de Riga et de Finlande. Au sud, elle s’est étendue de bonne heure sur les rives de la mer Noire ou l'Empire Grec avait essaimé de nombreuses colonies; elle s’était sans doute introduite dans l’estuaire du Don où Byzance avait établi de nombreux comptoirs. Il se peut aussi que l’invasion des Tartares ait contribué à la diffusion de la lèpre en territoire moscovite. Nous sommes très mal renseignés à cet égard. Ce qui paraît certain, c’est que la lèpre sévissait à l’état épidémique dans ce pays en 1462 (4) et qu’il y avait, en 1520, dans la région de l’Oural, une léproserie avant la conquête des Cosaques (5).
En Turquie, d’après les recherches de A. Süheyl, le quartier des lépreux d’Andrinople (Kirisehhané) fut fondé sous le règne de Mourad 11 (1421-1451) et la léproserie de Scutari fut créée en 1514 par Sélim Ier (6).
— QUEL POUVAIT ETRE LE NOMBRE DES LEPREUX ET DES LÉPROSERIES AU MOYEN AGE EN EUROPE A IA ÉPOQUE OU L'ENDÉMIE AVAIT ATTEINT SON APOGÉE ?
Il y avait, dit-on, dix-neuf mille léproseries, en 1244, dans toute la chrétienté. Cette opinion erronée, reproduite par un nombre considérable d’historiens, résulte d’une lecture défectueuse d’un passage de Matthieu Paris (7).
(1) J. Schirons, ibid., p. 56.
(2) S. Talvik, La lèpre en Esthonie, ibid., pp. 61-65.
(3) L. W. Fagerlund, Die Lepra in Finnland, IIe Conj. Internat, de la Lèpre, Bergen, 1909, t. I, pp. 140-153. — Ehlers et Verdier, Géographie de la lèpre. Ibid., p. 5.
(4) V. Riciiter, Hist. de la Méd. en Russie, 1814.
(5) Ehlers et Verdier, Géographie de la lèpre. I Ie Conj. Internat, de la lèpre, Bergen, 1909, t. I, p. 9.
(6) Note manuscrite du 27 juin 1933.
(7) Matthaeus Paris, Angli Historia major, édition de 1644, p. 417 : « Habent insuper Templarii, in Christianitate, novem millia maneriorum ; Hospitalarii vero novem decim ». Du Gange (Gloss, s. v. Leprosaria ) rapporte la phrase de Matthieu Paris de cette façon doublement incorrecte. « Dom Mattiiaeus Paris, Ilist. Angl., p. 63, affirmât fuisse leprosarias 1900, in toto orbe Christiano » ; D’une part, au mot « manerium », il substitue « leprosaria », qui est une faute d interprétation ; d’autre part, il commet une erreur de transcription en mettant : 1900 en chiffre, au lieu de « novemdecim » qui est en toutes lettres dans l’auteur anglais.
Nous ne pouvons donc point faire état de ce passage de Matthieu Paris qui ne concerne pas les léproseries, niais les Commanderies ou Manoirs possédés par les Templiers et les Hospitaliers de Saint- Jean de Jérusalem.
D’ailleurs, il sera toujours impossible d’évaluer, même approximativement, le nombre des maladreries et des lépreux libres, car bien des causes d’erreur sont susceptibles de fausser notre jugement.
1° Beaucoup de léproseries notables, situées aux abords des grandes villes resteront ignorées ou imparfaitement connues parce que les pièces d’archives qui les concernent (acte de fondation, chartes de privilèges ou de libéralités) sont détruites. Quant aux petites léproseries rurales, elles n’ont laissé aucune trace et, à leur sujet, nous sommes réduits aux conjectures.
2° Les ladres hébergés dans une léproserie y vivaient en communauté de frères et de sœurs avec le personnel administratif, les auxiliaires et les servantes, parfois même avec des pensionnaires exempts de lèpre, donats ou prébendiaires, si bien que trop souvent et malgré les défenses réitérées les ladres ne représentaient qu’une minime partie de l’effectil de l’établissement. Or, la plupart des documents se bornent à donner le chiffre total des habitants logés et nourris, sans faire aucune discrimination entre les sains et les malades. Rarement les maladreries contiennent plus d’une douzaine de lépreux. Mais dans certains d’entre elles, ils sont réduits à quelques-uns. D’un lieu à l’autre, les écarts sont considérables.
3° Suivant les temps, la législation coercitive fut appliquée avec plus ou moins de rigueur. Ainsi, en France, lors du prétendu complot formé en 1321 par les ladres et les juifs pour empoisonner les sources, l’émotion populaire exige que tous les ladres épargnés par sa fureur homicide soient incarcérés à vie, sans exception aucune. Mais, à peine ce ressentiment injustiiié est-il apaisé, qu’on en revient à des mesures plus humaines.
4° Suivant les lieux, les mesures prises à l’égard des lépreux sont très variables. Ainsi, en pays basque, où les « cagots » ou ladres blancs sont en grand nombre, le mode d’isolement qui prévaut affecte le type de «village de léï ireux ». Dans cette région, les maladreries proprement dites sont rares. Fay ne peut en mentionner que quatre (1). Or, sur le pourcentage des lad res vivant dans ces agglomérations offrant la forme de village, nous ne possédons aucun élément d’appréciation.
5° La lèpre ne paraît pas avoir eu dans tout un territoire une intensité uniforme ; si l’on en juge par le nombre des maladreries. Multiples auprès de certains centres, elles sont rares dans d’autres. Par exemple, en Angleterre, on compte 7 léproseries aux environs de Londres, 6 à Norwick, 18 à 20 dans la région de Norfolk, tandis qu’une seule léproserie, édifiée très tardivement d’ailleurs (en 1591), dessert Edimbourg, la capitale de l’Ecosse. Même remarque pourrait être faite en France et dans d’autres pays.
6° Certaines localités situées loin des voies de trafic on peu accessibles, par exemple la. ville de Comacchio entourée de marais qui en défendaient l’approche, furent longtemps protégées contre la lèpre et dépourvues de maladreries.
7° Sur le nombre des ladres errant dans les campagnes, vivant de maraude et d’aumônes, on ne possède aucune donnée certaine. Tout ce qu’on peut dire, c’est qu’ils étaient partout fort nombreux et qu’ils échappaient aisément à l’application des ordonnances et règlements.
il faut donc renoncer à exprimer par des chiffres la puissance de l’endémie lépreuse au moyen âge. Cette apparente rigueur serait inexacte. Mais, quelque défectueuse que soit notre enquête, il s’en dégage une notion très nette, celle du grand effort que nos ancêtres ont déployé pour maîtriser le iléau.
(1) H. Fay, Lépreux et Cagots du Sud-Ouest, Paris, 1910.
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X. — DES MESURES PROPHYLACTIQUES PRISES A DES LADRES INTERNÉS OU LIBRES
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Des statuts des léproseries, il ressort avec évidence qu’elles sont avant tout des institutions de police sanitaire dont la thérapeutique est totalement exclue jusqu’aux approches des temps modernes.
Comme elles ont pour but de distraire de la société les ladres jugés contagieux, il est logique qu’elles hébergent les ladres errants.
Mais, pour ne pas grever de trop fortes dépenses le budget des maladreries, et pour ne pas introduire parmi les internés un ferment de révolte, ces ladres en ruptures de ban, en général fort indisciplinés, sont reçus dans un local distinct et pour un temps généralement très court.
Si parfois les statuts des maladreries sont d’une rigueur exemplaire, comme au « leperhouse » de Greenside, non loin d’Edimbourg, où les ladres contrevenant aux ordres du Maître risquent d’être pendus à un gibet, en général la réalité est tout autre. Rarement la maladrerie est un lieu de force où les internés vivent dans la réclusion perpétuelle. Très souvent, ils ont le droit de circuler sans permission aux alentours, pourvu qu’ils ne dépassent pas certaines limites, une route, un carrefour, un pont, un ruisseau, etc.
Ils ne peuvent aller au delà sans le congé du Maître. Ils doivent alors revêtir la livrée du ladre, en porter les insignes d’une manière apparente et agiter leurs cliquettes pour avertir les passants de leur présence (1).
Quand l’accès des villes est autorisée aux ladres, ils ne peuvent y pénétrer que certains jours et à certaines heures, toute l’année durant ; en outre à titre exceptionnel ils y sont admis à l’occasion des fêtes. Quelquefois, ils sont astreints à suivre un itinéraire prescrit. Il leur est interdit de manger en ville, de fréquenter les tavernes, de passer la nuit hors de la maladrerie, sauf dans des circonstances exceptionnelles : par exemple lorsque le ladre
désire assister un ami à l’article de la mort. ^
Toute infraction à ces défenses pouvait entraîner une punition. L échelle des peines, très variable suivant les lieux, comportait la mise au pain et à l’eau, l’administration de la discipline, l’exposition au pilori, la privation de la prébende allouée au ladre, 1 exclusion
temporaire, enfin l’expulsion définitive. A
Trois raisons motivent la présence des lépreux dans les villes : la quete qui assure leur existence, l’achat des provisions et l’accomplissement de leurs devoirs religieux.
(1) En France le si<me des ladres était, le plus souvent, un morceau de drap rouge découpé en forme de patte d oie et cousu sur l’épaule’. Les gens de « Grande Cagoterie », dit un vieux poème du Béarn, ont la « cocarde rouge au chapel
lou Pè de Guit aü coustat ».
Fig. S- — Bénitier réservé aux Cagots, à Dognon ( Basses-Pyrénées) .
Presque toujours, le lieu où doit, se tenir le ladre quêteur est soigneusement spécilié. Souvent c’est une personne saine qui reçoit les aumônes aux lieu et place des lépreux ; c’est incontestablement un progrès.
C’est aussi pour éviter, autant que possible, les contacts entre gens sains et malades, que les pourvoyeurs des léproseries bien organisées sont, non point les ladres eux-mêmes, mais leurs chambrières ou leurs valets.
A l’église, les ladres reclus ou libres n’avaient pas le droit de se mêler aux autres fidèles. Dans beaucoup d’églises de Bretagne et du Midi de la France, on peut voir encore la porte bâtarde et le bénitier réservé aux « cagots, ca quins, gahets, christiaas ou ghésitains » (fig. 8). Ils occupaient des places spéciales ou restaient sous le porche. Parfois, ils ne pouvaient pénétrer dans l’église qu’en dehors des olïices. Baiser la patène leur était inter -
Fig. 9. — - Comment les cités accueillaient les ladres.
Deux lépreux arrivant à la porte d’une ville, l’archer de garde leur fait signe de n’y point entrer. (D’après une miniature du Miroir Historial, xne siècle. Bibliothèque de l’Arsenal).
dit. Ils n’étaient pas admis au confessionnal commun. Le prêtre recevait leur confession au banc qui leur était réservé et à travers une cloison de planche. Les enfants des ladres ne devaient pas être baptisés sur les fonts, mais au-dessus de la piscine dans la sacristie.
Le système de défense contre la lèpre est complété par deux ordres de mesures :
1° Les Hôtels-Dieu ne peuvent recevoir, soit comme frère ou sœur, soit comme malade, un lépreux ; et réciproquement les maladreries n’ont pas le droit d’admettre un individu atteint d’une autre maladie que la lèpre.
2° En principe, les ladres internés ou non, ne doivent exrecer aucune profession. Us sont exclus du sacerdoce ; nombreux sont les prêtres et évêques qui durent résigner leurs fonctions parce qu’ils étaient devenus lépreux. Dans la région de Cologne, un ladre ne pouvait être élu échevin.
Défense est faite aux tenanciers d’étuves, lieux de débauche fort en vogue au moyen âge, d’entretenir en leurs maisons « mesiaux ne meseles », aux fripiers d’acheter la défroque d’un lépreux, aux barbiers de saigner un ladre...
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Cependant, à l’intérieur cle la léproserie, les internés ont la faculté de se livrer à leurs occupations habituelles ; ils peuvent avoir une basse-cour, élever des bestiaux, cultiver des légumes, mais c’est à la condition expresse que tous les produits agricoles qu’ils obtiendront par leur travail seront consommés sur place. En Bretagne, on tolère qu’ils soient
Fig. 10. — Job, le chef nimbé, assis sur son fumier, accepte avec résignation, avec sérénité, ses malheurs. Au-dessus de lui plane un monstre ailé, au bec crochu, dont les membres inférieurs se terminent en queue de dragon ; ce personnage fantastique, qui personnifie la lèpre, frappe sans relâche, à coups de verges, le dos du pauvre ladre. Au devant de lui, une femme exhorte le martyr à la patience . « Bénis Dieu et meurs, » lui dit-elle (Gravure sur bois de Hans Wechtelin, Feldbuch der Wundtartznei du chirurgien strasbourgeois Gersdorf, 1517).
cordiers, qu’ils confectionnent des boisseaux pour mesurer le blé. Dans le Midi de la France et en Espagne, ils sont charpentiers, bûcherons, tonneliers, tisserands...
Dès la première moitié du xive siècle, la lèpre esquisse un mouvement de retrait en Europe centrale et occidentale (Allemagne, Pays-Bas, Danemark, Grande-Bretagne, France, Italie, Espagne et Portugal en dernier lieu). Cette régression se poursuit pareillement, mais à une époque plus tardive, dans les pays nordique et l’est de l’Europe.
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Les chirurgiens les plus réputés n’ont plus l’occasion d’observer la terrible maladie. Jean de Yigo déclare que, de son vivant, on ne pouvait plus citer un seul cas de lèpre en Italie. Jérome Fracastor assure que, dans les maladreries, il n’a guère vu que des formes d’impetigo. 11 est évident qu’il ne parle de la lèpre que par ouï-dire, car dans sa description il omet des signes de la plus haute importance.
La preuve directe et matérielle que l’endémie diminue, c’est que les maladreries se vident. A la vérité, un peu partout, on observe ce résultat paradoxal que certaines léproseries regorgent de pensionnaires à mesure que le fléau diminue. Mais, pour peu qu’on examine la question, on ne tarde pas à se convaincre que cette affluence n’est pas le fait d’une recrudescence locale. Outre les prébendiers, les maladreries hébergeaient à cette époque un nombreux personnel laïc et ecclésiastique. Quant aux malades, aux temps de la Renaissance, ils n’étaient guère représentés que par des sujets atteints d’affection impétigineuse, de gale, de teigne, et d’autres dermatoses étrangères à la lèpre.
Des travaux de Tricot-Royer (1) et de ceux de Van Sciievensteen (2), il ressort que bon nombre de candidats demandant à entrer à l’hôpital des ladres de Terzieken étaient atteints de dermatoses communes ( scabi.es pravciseu humida ; morbus gallicus ; tineacapitis...). Parfois, le lecteur se trouve en face d’expressions ambiguës, telles que « leproes ex morbo gallico, leprosi ad tempus, ad alteram visitationem ». D’après un procès-verbal du 4 mai 1556, comparaissent à la visite de Terzieken 101 personnes, dont 47 seulement sont reconnues lépreuses. Faute de ladres véritables, il faut en créer de factices. De là ces diagnostics surprenants : « lepra hujus temporis ; lepra hujus patriae », témoignage irréfutable de l’extinction du fléau.
Des mobiles d’ordres divers, en premier lieu le désir de mener une vie oisive, soit à la maladrerie, soit en dehors d’elle grâce à la mendicité ; en second lieu, l’intérêt primordial des léproseries dont l’existence n’avait d’autre objet que l’isolement des ladres, ont contribué dans plus d’un lieu à masquer la disparition progressive du fléau. Mais, là où ces causes n’existaient pas, le recul de la lèpre apparaît en pleine lumière.
L’endémie ne s’est maintenue que dans le foyer nordique, sous l’influence de facteurs extrinsèques que j’indiquerai dans la suite.
XII. — LE SYSTÈME DÉFENSIF INSTITUÉ AU MOYEN AGE A-T-IL ÉTÉ LA CAUSE PRINCIPALE DU RETRAIT DE LA LÈPRE ?
La décroissance de la lèpre n’a-t-elle pas eu pour cause l’état d’immunité progressive acquis par les populations ou l’affaiblissement du virus ? Il semble bien que ces vues ne méritent pas d’être prises en considération, car dans les régions où l’isolement et les autres facteurs adjuvants n’ont pas fait sentir leur action, l’endémie lépreuse a poursuivi ses ravages jusqu’à la période contemporaine.
L’efficacité de la méthode mitigée actuellement en vigueur en Norvège (voir pp. 573 et suiv.) qui offre beaucoup d’analogie avec celle dont nos pères firent usage, conduit à
(1) Tricot-Royer, Un point d’histoire ; Quelles étaient les affections qualifiées de lépreuses dans l’ancien duché de Brabant ? in Mém. couron... publiés par V Acad. Royale cle Belgique , t. XXIII, p. 265 sq. — Du Même, Les Ilaitiés dans les léproseries belges. VIIIe Congrès Internat. d’Ilist. de la Méd., Rome, sept. 1930, p. 59.
(2) A. F. C. van Sciievensteen. La lèpre dans le marquisat d’Anvers... Mém. couronnés... par V Acad. Royale de Belgique, t. XXIV, 1930, pp. 2-125.
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penser que la régression de la lèpre en Occident a été, pour une grande part, la conséquence certaine, directe et immédiate des mesures prophylactiques instituées au moyen âge.
Un certain nombre d’événements historiques, les persécutions, les famines, les guerres et les épidémies ont exercé sur la marche de la lèpre une influence plus ou moins marquée. Mais leur action, au lieu d’être générale et permanente, n’a été qu’épisodique, locale et passagère. Aussitôt que ces laits ont cessé d’agir, l’endémie a remonté à son taux primitif.
XIII. — LES PROGRÈS DE L'HYGIÈNE DOMESTIQUE ONT-ILS COOPÉRÉ A L'EXTINCTION DE LA LÈPRE ?
Le savon, dit Armauer Hansen, est le meilleur agent de prophylaxie que nous possédons. La propreté corporelle, ai-je écrit il y a quelque quarante ans, crée en quelque sorte un isolement relatif de l’individu en milieu infectieux.
Les ladres norvégiens immigrés aux Etats-Unis au xixe siècle, n’ont point propagé la contagion dans leur nouvelle patrie, parce qu’ils ont pris les habitudes d’hygiène corporelle de la race anglo-saxone.
Par contre, l’incurie, la promiscuité offrent un aliment à l’infection hansénienne. En France, les petits foyers de lèpre médiévale qui couvent encore à bas bruit, se cantonnent dans les villages les plus misérables et les plus sordides où l’endémie se perpétue par contagion familiale.
Il suffit de connaître la malpropreté des huttes habitées par les paysans norvégiens et islandais pour comprendre comment, en de tels milieux, l’endémie s’est maintenue si longtemps (1).
En revanche, les progrès de l’hygiène domestique et du bien-être, du xme au xvie siècle, n’ont certainement pas été sans influence sur le décroît de l’endémie lépreuse.
Le lit, démesurément grand, — il avait de 6 à 12 pieds carrés, — - est un cadre de bois garni d’une paillasse unique sur laquelle couche toute la famille. Et ce ne sont pas seulement les proches qui sont admis dans le lit commun, mais aussi les hôtes de passage. Membres de la famille et étrangers s’étendent côte à côte complètement nus ; car ceux qui possèdent une chemise de jour, ce qui était alors fort rare, la roulent le soir et la glissent sous l’oreiller. Le lit collectif fut longtemps la règle dans les hôpitaux. A Lyon, le musée de l’Antiquaille possède un lit à quatre places.
Dans les réduits où gîtent les artisans et les serviteurs, le mode de couchage est encore plus primitif. Hommes et femmes gisent sur la paille nue ou recouverte d’une simple toile qui protège mal les corps contre les piqûres des brins de chaume.
Pas n’est besoin d’insister sur les risques de contaminations encourus par les voyageurs dans les auberges où les ladres errants, au mépris des prescriptions les plus sévères, passaient la nuit à chaque étape.
La substitution de la toile, comme linge de corps, au vêtement de dessous en laine qui n’était pour ainsi dire jamais lavé, lut un réel progrès. La laine, en effet, imprégnée de sueur, de matière sébacée et de débris épidermiques, de crasse en un mot, était fort propice à la conservation des germes infectieux. En outre, elle hébergeait une multitude
(t) Danielssen et Boeck, Traité de la Spedalskhed, Paris, 1848, p. 343. — E. Ehlers, La Semaine I\lédicale, Paris
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infinie de parasites dont le rôle étiologique dans la genèse de la lèpre, malgré de nombreuses et patientes recherches, est encore imparfaitement élucidé.
Quant aux bains publics, si fréquentés en France et en Allemagne au moyen âge, on peut les considérer comme des agents de dissémination de la lèpre, car nombre de ladres vagabonds s’y rendaient malgré les défenses.
L’hygiène de la table n’était pas mieux observée. Chez les pauvres, un vaste vaisseau en terre contient les aliments de toute la maisonnée. Chacun y puise avec les doigts. La soupe est versée dans des trous creusés dans l’épaisseur de la table de distance en distance. La cruche à boire circule de bouche en bouche. Chez les riches et les nobles, les deux voisins de table ont en commun, en guise d’assiette, un morceau de pain coupé en rond, dit « pain tranchoir », sur lequel sont servis les mets destinés au cavalier et à sa voisine. L’assiette, d’abord en bois, puis en terre émaillée, remplaça dans la suite le « pain tranchoir ». L'usage de la fourchette ne devint courant en Occident qu’au xvie siècle. Les convives, faisant partie du même couple, boivent au même hanap. Pour honorer un personnage de haute naissance, le maître de séant lève sa coupe, y trempe ses lèvres, puis la fait circuler à la ronde. Cet usage existait encore au xve siècle.
H. — LONGUE PÉRIODE DE RÉGRESSION
(DE LA FIN DU XVIe SIÈCLE AU COMMENCEMENT DU XIXe)
Pour les médecins d’Occident, à cette époque, la lèpre est passée au rang de maladie historique. Seuls, les chirurgiens-navigants qui exercent dans les contrées exotiques apportent à cette période des contributions originales. Ainsi, Prosper Alpin (1) la décrit parmi les maladies de l’Egypte. Les établissements fondés par les Européens en Extrême- Orient étaient ravagés par le fléau. Au dire de IL van Dorssen (2), la lèpre existait déjà dans l’archipel malais bien avant l’arrivée des Européens. J. Bontius (3), archiâtre des grandes Indes (1627-1631), ne mentionne qu’incidemment cette maladie dans le vademecum médical qu’il consacre à la colonie naissante de Batavia.
Quelques soixante ans plus tard, cette maladie était commune à Batavia, puisque Aegidius Daalmans fut appelé dans cette ville pour traiter la lèpre.
Vers la même époque, Willem ten Rhyne (1647-1700), fait une longue et magistrale description de la lèpre qu’il avait eu l’occasion d’observer dans les possessions néerlandaises (4).
Un contemporain de W. ten Rhyne, qui était alors chef de Département médical aux Indes Néerlandaises, Andries Ixleyer (Andréas Cleyer), donne une description succincte, mais très exacte, de la lèpre tuberculeuse. Cleyer ne se borne pas à décrire
(1) Prosper Alpinus, De Medicina Aegyptiorum, Parisiis, 1645.
(2) J. M. H. van Dorssen, Die Lepra in Ost-Indien wàhrend des 17 und 18 Jahrhunderts, trad. du holl. en ail. par F. C. W. Ihlow, Berlin, 1901 , brochure in-8° de 52 pages, 2 cartes et un tableau.
(3) Jakob Bontius, De Medicina Indorum, Lugd. Batav., 1642. — Cf. E. Jeanselme, L’Œuvre de J. Bontius, VIe Congrès Internat. d’Hist. de la Méd. (Leyde- Amsterdam, 1927).
(4) Willem Ten Rhyne, V erhandelinge van de Asiatische Melaatsheide, Amsterdam, 1687, d’après J. H. M. van Dorssen. De Lepra in N ederlandsch- 1 ndië tijdens de 17e en 18e eeuw, Batavia, 1899.
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la lèpre, il la représente, et la figure qu’il en donne est si conforme à la nature que Schilling, bon juge en la matière, la représente en tête de son livre.
G. Schilling (1) a donné de la lèpre un tableau clinique qui est le fruit d’une longue expérience acquise à Surinam.
Sans nier l’influence de l'air, des aliments et des boissons, Schilling croit fermement à la transmission de la lèpre pendant la vie fœtale ou par les rapports de personne à personne après la naissance. Les anti-contagionnistes disent avoir vu des enfants sains naître de parents lépreux. Le cas est rare, objecte Schilling, et il ne s’observe que si le nouveau-né est éloigné du milieu familial aussitôt après l’accouchement et transporté dans un climat salubre. Il signale la transmission de la maladie de la nourrice infectée à son nourrisson et donne à ses concitoyens de Surinam ce conseil plein de sagesse : « Avant d’engager un serviteur à votre service, assurez-vous qu’il a été examiné avec soin. »
Des médecins français, anglais, allemands, danois, étudient la lèpre dans les comptoirs des Indes Orientales et de l’Afrique, mais surtout dans les Antilles et aux Guyanes. Town (2) et Hillary (3) à la Barbade, Peyssonel (4) à la Guadeloupe, Lagarique (5) à la Martinique, Oldendorp (6) aux Antilles danoises, Bajon (7), Laborde (8), Bergeron (9), dans la Guyane française où l’éléphantiasis des Grecs ou lèpre tubéreuse est appelée couramment « mal rouge de Cayenne ».
Tandis que les médecins vivant, dans les lointains parages, en contact journalier avec la lèpre, savaient parfaitement la reconnaître, cette maladie, alors rare en Europe, était presque toujours méconnue. Au mois d’août 1776, dit Phil.-Gabr. Hensler, médecin danois fort érudit (10), vint me consulter un homme dont la vue me plongea dans la plus grande perplexité. Je n’avais jamais observé rien de semblable et quoiqu’il me restât un souvenir confus de la description d’Arétée qui me lit soupçonner l’éléphantiasis, la conviction que ce sujet était lépreux ne s’imposa pas à moi tout d’abord... Hensler adresse le malade au conseiller aulique Trampel qui conclut à une éléphantiasis d’origine vénérienne. Peu satisfait de ce diagnostic, le célèbre médecin danois écrit alors au professeur Hahn, de Leyde, car il supposait qu’un grand nombre de lépreux se rendaient des Indes Occidentales ou de la Guinée en Hollande et que les médecins de ce pays seraient par là-même en mesure de lui donner un avis autorisé. Hahn, après avoir fait une enquête répond à LIensler (1er février 1777) qu’il n’a pas encore rencontré un praticien ayant vu et traité un malade atteint d’éléphantiasis. Hovis lui-même, dit-il, le grand médecin d’Amsterdam, en quarante années de pratique, n’a pas eu l’occasion d’en observer un seul cas ; quant à Massuet qui semble avoir vu un patient atteint de cette maladie, il est mort depuis trois mois...
Or l’observation de Hensler est un exemple typique de lèpre mixte caractérisée par le faciès léonin et par une anesthésie telle qu’en certains points une aiguille pouvait être enfoncée dans la peau jusqu’à plus d’un quart de pouce de profondeur sans que le sujet éprouvât la moindre souffrance.
(1) G. Schillingii, De Lepra Commentationes, recensuit J. D. Haiin, Lugd, Batav.,1778, in-8°, 62 pages, 3 planches.
(2) Town, Diseases most frequent in Barbados, p. 184.
(3) Hillary, Beobacht ueber die Krankheiten au f der Insel Barbadoes... Leipzig, I 776, p. 38a.
(4) Peyssonel, d’après Hensler, Vom abendlând. Aussatz... p. 244, Hambourg, 1790.
(5) Lac.arique, d’après Hensler, loc. cit., p. 244.
(6) Oldendorp, Gesch. d. Mission, a. d. danischen Inseln, p. 408. .
(7) Bajon, Mémoires pour servir à l’histoire de Cayenne et de la Guiane Françoise... avec planches, t. 1,1 ans, / / -.
nom
ans
(7) Bajon, Mémoires pour servir à h histoire de Gayenne et cie la < .uiane rrançoise... - —, •
« Le mal rouge, dit Bajon, est vraisemblablement cette maladie terrible, connue en Médecine sous le nom de lepre ; le m que les Nègres et les habitans de Cayenne lui ont donné, vient de ce qu’elle se déclare toujours par des taches rouges da
lesquelles on peut enfoncer une épingle, sans que le malade en ressente aucune douleur »(pp. L , , q
(8) Laborde, Bapport sur le mal rouge de Cayenne, Paris, 1785. - Du même, Rapports des Commissions de la Soc.
Roy. de Méd. sur le mal rouge de Cayenne, Paris, 1786.
(9) Bergeron, Dissert, sur le mal rouge de Cayenne, 1823.
(10) Hensler, loc. cit., pp. 23-37.
En France, la croyance en la contagiosité de la lèpre est encore vivace au comment cernent du xvne siècle. « Le venin de la lèpre, celui de la peste et celui de la vérole soubien différents, quoique tous se prennent par contagion », dit Pierre Pigray, chirurgien particulier du roi Henri IV (1).
Un professeur de la faculté de Montpellier, Jean Varandal (Varandaeus), écrit en 1620 un petit traité de la lèpre d’une soixantaine de pages ; la maladie était en effet encore commune à cette époque sur le littoral méditerranéen. Le chapitre du diagnostic et du pronostic est un guide pratique rédigé à l’usage des praticiens commis à l’examen des ladres. A l’exemple de Gui de Chauliac, Varandal distingue des signes pathognomoniques ( signa certissima ) au nombre de 6 et 16 signes douteux (s. aequivoca ) (2).
I. — A QUELLE ÉPOQUE LA LÈPRE EST-ELLE MENTIONNÉE POUR LA PREMIÈRE FOIS DANS LES ÉCRITS DE L’EXTRÊME=ORIENT ?
Nous ne possédons à ce sujet que des notions fort incertaines. D’après Iv. Do Hï (3), on trouverait dans le « Ruishin-Ho » qui date de la période Daïdo (806-810 après J.-C.) cette description de la lèpre (Mitari-kasa-yama) : « Après cela survient premièrement une sensation de chaleur du corps entier. L’urine est fort concentrée, il y a du relâchement du ventre. L’état général pour le reste est bon. Après plusieurs mois, survient une sensation de démangeaison (4).
« Cet état peut durer une année, puis surviennent une atrophie des doigts et des paumes des mains, la chute des sourcils, une rougeur du visage, de l’anesthésie du corps entier, des ulcérations aux pieds. Il en résulte qu’une série de segments se détachent ».
En 833 après J.-C., dans le commentaire du « Taiho-Rei », ou code de lois, Natzuno Kiyohara fait une description de la « mauvaise maladie » qu’il assimile à la lèpre. Parmi ses symptômes, il signale : la chute des sourcils, la destruction des cavités nasales, la raucité de la voix, la mutilation des membres. « On ne doit pas, dit le commentateur japonais, partager son lit avec un patient de cette sorte, car cette maladie peut contaminer les voisins » (5).
D’après Iv. Mitsuda, le « Byôgenkôron Senkin-hô », livre chinois de médecine importé au Japon, fait mention expresse des signes caractéristiques de la lèpre (vne-ixe siècle ap. J.-C.) (6).
(1) Pierre Pigray, Epitome des préceptes de Médecine et de Chirurgie..., Paris, 1606, in-8°.
(2) Johannes Varandaeus, Tractatus de Elepliantiasi seu lepra..., Monspessuli, 1620, in-8°, pp. 29 sq.
(3) K. Dohi, Ire Conf. Internat, de la Lèpre (Berlin, 1897, t. III, p. 432).
(4) Dohi traduit le mot chinois par Juckgefuhl, mais il l’interprète dans le sens de paresthésie.
(5) K. Dohi, Beitrage zur Geschichte der Syphilis, Tokyo, 1923, p. 18. — D’accord avec la plupart des médecins japonais, Dohi reconnaît, dans cette description, la lèpre et non la syphilis.
(6) Kensuké Mitsuda, La lèpre au Japon. IIIe Conf. Internat., Strasbourg, 1923. — Ce travail contient des renseignements intéressants sur la lèpre au Japon au Moyen âge.
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DO
J. — LA LÈPRE RÉGNAIT» ELLE PARMI LES ABORIGÈNES DU NOUVEAU-MONDE A LA PÉRIODE PRÉCOLOMBIENNE ?
A = T=ELLE ÉTÉ INTRODUITE EN AMÉRIQUE PAR LES PREMIERS COLONISATEURS ET LES ESCLAVES NOIRS ?
Il est probable que ce problème ne sera jamais résolu. B. Bernard (de Bruxelles) (1) résume ainsi la question pour ce qui concerne l’Amérique du Sud ; « ...les rapports des voyageurs et des savants qui parcoururent les premiers le Brésil constatent l’absence complète de cette affection parmi les indigènes autochtones. La Commission Géographique actuelle, présidée par le Général Rondon, — le plus grand explorateur des forêts brésiliennes, — de même que les rapports des Commissions Fédérales d’ Assainissement rural qui ont étudié l’état sanitaire des différentes tribus indigènes du Nord, du Sud et du Centre du pays, n’ont constaté aucun cas de lèpre parmi elles.
« J’ai d’ailleurs recueilli, ajoute-t-il, des renseignements identiques au cours de deux voyages en Argentine, où l’on n’observe pas de lèpre chez les autochtones de la Patagonie, de la Terre de Feu et de la Cordillière des Andes.
« Il est actuellement admis que la lèpre a été importée d’Europe par les immigrants d’Afrique et par les esclaves. Le premier rapport sur la fréquence de la lèpre au Brésil date de 1696 et fut écrit par Arthur Sa de Menezes ».
D’après Montoya y Florez, lors de la conquête, la Colombie était exempte de lèpre, car aucun historien ne signale cette maladie chez les indigènes. Les premiers cas de lèpre, dit-il, se montrèrent sur des Espagnols. D’après des données certaines, à Carthagène, un port important de la traite des esclaves, plus d’un million de nègres furent débarqués à partir du commencement du xvie siècle. En 1615, un hôpital fut construit dans l’île Cano de Loro pour recevoir les lépreux.
Au Mexique, Fernand Cortès fonda une léproserie dès les premières années de la domination espagnole. Elle ne dura que peu de temps, mais il fallut bientôt en ouvrir une autre en (1572) ; cela prouve évidemment que la lèpre était commune en cette région, mais n’apporte aucun argument décisif en faveur de l’une ou l’autre hypothèse (2).
Deux faits bien établis semblent plaider en faveur de l’importation : c’est, d une part, la fréquence de la lèpre à cette époque parmi les Espagnols et les Portugais ; c’est, d’autre part, l’absence de cette maladie dans les tribus indiennes qui n’ont eu que peu de relations avec les Européens et avec les Noirs. En tout cas, il n’est pas douteux que l’arrivée des Européens et des esclaves africains, si elle n’a pas introduit la lèpre en Amérique, a pour le moins provoqué une recrudescence de cette infection.
Certaines poteries de l’époque précolombienne représentent des mutilations de la face que l’on a cru pouvoir attribuer à la lèpre. Mais ce diagnostic ne résiste pas à l’examen ;
(1) R. Bernard, La lèpre au Brésil. L’Hyguène sociale, 25 janv. 1032, pp. 1381-1382.
(2) Cf. Jésus Gonzalez Uruena, Le problème de la lèpre au Mexique. 1 IIIe Congé. Internat, de Demi, et Syph., Copenhague, 1930, p. 845.
plusieurs infections, entre autres les leishmanioses sud-américaines et certaines blastomycoses pourraient réaliser des destructions analogues. Parfois la netteté du trait qui limite la perte de substance, du nez ou des lèvres par exemple, suggère l’idée d’une excision ou d’une amputation.
K. — RENAISSANCE DES ÉTUDES LÉPROLOGIQUES EN EUROPE
AU MILIEU DU XIXe SIÈCLE
Danielssen et Boeck ; — Rudolf Virchow ; — Armauer Hansen. C’est à ces hommes que l’on doit la plupart des progrès réalisés dans les domaines de la Clinique, de l’Anatomie pathologique, de l’Etiologie et de la Prophylaxie au cours du siècle dernier.
En 1839 D.-C. Danielssen commence ses mémorables recherches à l’hôpital Saint-George, de Bergen. Quelques années plus tard, C.-W. Boeck s’associait à ses travaux. Ces deux hommes, qui devaient tenir une si grande place dans l’histoire de la lèpre, résolurent de se partager la tâche. Tandis que Danielssen se livrait à des études cliniques et anatomiques, Boeck poursuivait une longue enquête sur la lèpre en Angleterre, en France, en Italie, en Grèce et en Allemagne (1840-1841). De leur collaboration persévérante et féconde est née un livre remarquable : Om Spedalskhed, Christiania, 1847, auquel R. Virchow a rendu justice. « La connaissance exacte, et je pourrais dire scientifique de la lèpre, a-t-il écrit, ne date réellement que du célèbre ouvrage de Danielssen et Boeck. » Un an plus tard, il était traduit en français (1).
Après avoir fait un exposé historique fort étendu de la lèpre, Danielssen et Boeck esquissent à grands traits les deux formes « tuberculeuse et anaisthétique » d’après leurs recherches poursuivies pendant sept années.
Leur description clinique, qui contient pour ainsi dire la quintessence de leurs observations, ne donne guère prise à la critique. Le tableau de la forme « anaisthétique » en particulier est à tous égards remarquable, originale et personnelle : éruptions bulleuses et taches achromiques, douleurs exquises de la névrite lépreuse et « anaisthésie » superficielle ou profonde, insuffisance de l’orbiculaire et asymétrie faciale, maux perforants et mutilation des extrémités... ils ont décrit tous ces désordres à la perfection et les ont reproduits très fidèlement.
L’anatomie pathologique, à cette époque, se réduit en grande partie à ce qu’on peut voir à l’œil nu ou au microscope sans l’emploi de colorants électifs des éléments histologiques. Avec des moyens d’investigation aussi rudimentaires, Danielssen et Boeck font cependant des constatations du plus haut intérêt. A l’époque où les deux maîtres norvégiens entreprennent leurs recherches, la structure des tubercules lépreux est à peu près inconnue. ITjatelin, les examinant au microscope, trouve leur constitution identique à celle du tissu conjonctif normal et il les attribue à l’hypertrophie des glandes cutanées.
(1) D.-C. Daïnielssen et Wiliiem Boeck, Traité de la Spedalskhed ou Eléphantiasis des Grecs, traduit du norvégien par L. A. Cosson (de Nogaret), 1 vol. in-8°, de xxi-535 pages, accompagné d’un Atlas in-fol., de 24 planches coloriées, dessinées par J.-L. Losting, Paris, J. -B. Baillière éditeur, 1848. — Toutes les indications données dans la suite se réfèrent à cette édition.
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Rayer remarque que la coloration bronzée de la peau ne résulte pas d’un dépôt de pigment dans l’épiderme, car le derme sectionné au niveau des tubercules est lui-même brunâtre ; en outre, il est dur, épais et compact, parsemé de petites cavités remplies d’un coagulum blanc, jaune ou incolore.
Sur des préparations microscopiques de tubercules jeunes provenant de sujets morts ou vivants, Danielssen et Boeck observent les particularités suivantes : ils ((sont formés,
Fig. 12. ■ — Carl Wilhelm Boeck, né à Kongsberg, 1808 ; mort à Christiania, 1875 (IIe Conf. Internat, de la lèpre, Bergen, 1909).
disent -ils, par une masse fondamentale, diaphane, luisante, d’un jaune-blanc, qui se fend dans bien des directions, et qui compose un réseau fibrillaire où l’on aperçoit de petits grains, difficiles à détacher par un lavage à l’eau... Si l’on examine la masse tuberculeuse dans une période plus avancée, c’est-à-dire quand la masse a acquis une consistance plus grande que précédemment, et que la couleur joue davantage le brun, on trouve la masse fondamentale jaune, diaphane, et les fentes, déjà indiquées, sont actuellement remplies
Jeanselme. — La Lèpre.
d'un nombre extraordinaire de cellules qui nagent sur tout le porte-objet. Elles sont un peu plus grandes que les globules, appelés globules d’inflammation ; elles sont oblongues, consistent en une membrane assez épaisse, transparente, unie à sa surface externe ; et renfermant un noyau qui remplit presque la cellule, toutefois de manière à laisser un petit espace entre lui et la paroi interne de la membrane ; cet espace ressemble à un anneau luisant, plus transparent que l’autre partie de la cellule. Le noyau est moins transparent, il a une couleur grise, assez sombre, et on y aperçoit plusieurs molécules de teinte brune très prononcée, au nombre en général de sept à huit (voir pi. XXIV) » (1).
Plus bas, ces mêmes auteurs disent : « Dans la masse déposée, il s’est formé une foule de cellules particulières ; et, dans le même temps, cette formation cellulaire, le tissu organique, où la production morbifique est déposée, ainsi que les organes spéciaux qui s’y trouvent, ont éprouvé une destruction complète, au point que les libres, les cellules, les nerfs, les vaisseaux sanguins, les glandes, tout s’est fondu en une seule masse qui compose la production pathologique, dont la matière constituante est actuellement la cellule mentionnée » (2). 11 sullit de se reporter aux planches de l’Atlas (3) pour se convaincre que Danielssen et Boeck ont entrevu l’élément caractéristique de la lèpre, qui sera décrit plus tard par Rudolf Virchow, sous le nom de « cellule spumeuse ».
Assurément, l’interprétation qu’ils ont donnée des lésions viscérales est en grande partie erronée ; mais leurs descriptions sont si précises et les planches qui les représentent les lésions sont si hdèles, qu’il n’est pas dillicile d’en reconnaître la nature. 11 n’est pas douteux que la plupart des altérations qu’ils ont observées dans le poumon, le foie, la rate, l’ovaire et les trompes, l’intestin, le mésentère et les ganglions qu’il contient, sont imputables à la tuberculose (4).
Bien qu’ils aient noté l’épaississement des filets nerveux qui rampent au voisinage des ulcères dans le tissu lardacé et infiltré d’œdème, Danielssen et Boeck n’ont pas compris l’importance de la névrite périphérique. Induits en erreur par les grosses lésions qu’ils ont observées au niveau de l’encéphale, de la moelle et de leurs enveloppes (5), ils admettent que l’anesthésie, les atrophies musculaires et les troubles trophiques de la lèpre relèvent d’altérations portant sur le système nerveux central.
Se basant sur leurs analyses chimiques du sang, Danielssen et Boeck considèrent la lèpre comme une maladie dyscrasique. L’albumine et la fibrine en excès contenues dans le liquide sanguin, en se déposant dans la trame de la peau et des muqueuses, dans les parenchymes, dans les méninges et les centres nerveux, y provoqueraient les multiples accidents qui caractérisent la lèpre.
Sa cause primordiale, c’est l’hérédité. Parmi les 213 s Saint-Georges de Bergen, 189 ont eu des lépreux dans leur famille. Pour interpréter ces chiffres, il faut savoir comment Danielssen et Boeck établissaient leurs arbres généalogiques. Ils ont pris soin de nous en instruire : « Ce qui doit surtout appeler l’attention, disent-ils, c’est le mode dont elle se propage en traversant les générations. On remarque là cette singularité que la maladie, non-seulement franchit quelques générations, mais aussi qu’elle se présente dans la deuxième et la quatrième génération avec une bien plus grande intensité que dans la première et la troisième... Assez souvent nous avons trouvé que la « spédalskhed » franchissait les deuxième et troisième générations et qu’elle ne se
(1) Danielssen et Boeck, loc. cit., pp. 229-231.
(2) Danielssen et Boeck, loc. cit., p. 237.
(3) PI. XXIII, fig. 5 et 6, coupes de la peau où les cellules remplies de masses brunes sont représentées ; Cf. la pl. XXIV où ces mêmes cellules sont grossies 300 fois, 400 fois, 800 fois. — A ce dernier grossissement, on voit très nettement dans leur protoplasma de 6 à 8 vésicules : ce sont, à n’en pas douter, les éléments dits plus tard : cellules spumeuses ou de Virchow.
(4) Voir les pl. III, VI, VII et IX.
(5) Voir pl. XXIII : Moelle, exsudation albumineuse épaisse et adhérente à la pie-mère. Elle s’étend jusque sur les racines.
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rencontrait que dans la quatrième où elle se répandait dans toutes les directions, pour ainsi dire, avec une nouvelle énergie » (1). En somme, pour qu’un cas de spédalskhed soit réputé héréditaire, il sulïit qu’un ascendant ou collatéral, plus ou moins éloigné du malade, soit présentement ou ait été atteint de la lèpre. On conçoit combien devaient être fréquents les cas de prétendue lèpre héréditaire dans un pays où cette maladie était endémique.
24 fois seulement sur les 213 malades de l’hôpital Saint- Georges, la lèpre était « spontanée » ; les exemples qu’ils nous en donnent nous font bien comprendre la signification qu’ils attribuent à ce qualificatif. 11 s’agit de sujets nés en Europe, en France, en Hollande, en Allemagne, bref dans des contrées exemptes de lèpre, qui, après avoir résidé pendant un temps très long dans des régions telles que les Antilles, Surinam et la Norvège où la lèpre est endémique, reviennent dans leur pays d’origine où la lèpre se déclare plusieurs années après leur retour.
A l’époque où Danielssen et Boeck écrivaient leur Traité de la Spédalskhed régnait encore l’hypothèse de la spontanéité morbide et le temps n’était pas encore éloigné où Broussais et ses disciples avaient essayé d’anéantir la notion de spécificité. Sous l’empire de ces conceptions erronées, ces exemples, pourtant si démonstratifs, n’éveillent pas dans l’esprit des léprologues norvégiens l’idée de contagion qui se serait imposée à des médecins moins prévenus. «... la spédalskhed, disent-ils en manière de conclusion, fut souvent considérée comme une maladie contagieuse, mais parmi la foule de spédalsques que nous avons journellement fréquentés, il n’existe pas un seul exemple que le mal se soit étendu par contagion ;... c’est aussi, en vérité, un bonheur pour notre pays que la spédalskhed n’y soit pas contagieuse ; car, s’il en eût été autrement, elle aurait immolé un bien plus grand nombre de victimes. D’après nos observations, nous ne pouvons que nier la contagion de la spédalskhed » (2).
Enfin, ils font jouer encore un certain rôle dans la genèse de la lèpre au climat froid et brumeux, à l’habitat au fond de gorges profondes ( Fjorde ), à certains aliments tels que le poisson corrompu, les oiseaux de mer et, d’une manière générale, à une nourriture défectueuse, à l’oxygénation insuffisante du sang des paysans norvégiens qui vivent dans des huttes hermétiquement closes pendant le long hiver boréal (3).
Bien qu’ils nient la contagion, Danielssen et Boeck réclament avec force l’isolement des spédalsques, non point qu’ils redoutent la transmission de la lèpre de l’homme malade à l’homme sain, mais parce qu’ils ont la conviction que cette maladie se propage par hérédité. Interner le lépreux est l’unique moyen de s’opposer à ce qu’il engendre des enfants voués tôt ou tard au mal héréditaire (4).
Les léprologues norvégiens ne partageaient pas tous, tant s’en faut, les conceptions étiologiques de Danielssen et Boeck. 11 y avait de nombreux dissidents. La plupart invoquaient des causes multiples. Tel nie l’hérédité et la spécificité de la lèpre (Hjorth). Tel autre admet qu’elle est spécifique, miasmatique, mais non héréditaire (Holmsen). Tel autre enfin la considère comme une maladie spécifique imputable à la fois à l’hérédité et à la contagion (Lochmann). Quant à Bidenkap, il est partisan résolu de l’origine héréditaire, et s’il ne parvient pas à dépister un lépreux parmi les ascendants d’un malade, il admet que, par un genre de vie défectueux, ce sujet a pu acquérir l’aptitude à contracter la lèpre, aptitude désormais transmissible de génération en génération. Cette controverse stérile se poursuit jusqu’à la publication, en France, du livre de Drognat-Landré ayant pour titre : De la contagion, seule cause de la propagation de la lèpre (1869). Ce plaidoyer contre l’origine héréditaire de la lèpre oriente l’éiiologic dans une voie nouvelle.
(1) Page 336.
(2) Pages 340-341 .
(3) Page 344.
(4) Page 340.
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Armauer Hansen commence ses recherches qui aboutiront à la découverte du^bacille de la lèpre. Entre temps, Rudolf Virchow avait repris et complété l’étude des cellules caractéristiques de la lèpre que Danielssen avait le premier décrites et représentées et il insistait sur le grand nombre des vacuoles contenues dans leur protoplasma, ce qui leur donne l’aspect d’infusoires (1). Dans ces cellules ou agrégats de cellules qu’il appelle des éléments bruns « braune Elemente », des mottes jaunes « gelbe
Schollen » (2), Hansen parvient à déceler, dès 1871 (3), sur des préparations fraîches et sans coloration, de petits bâtonnets rectilignes qui ne sont pas détruits par l’addition de potasse. 11 les considère comme les bacilles spécifiques de la lèpre. Sur des fragments de nodules immergés dans une solution d’acide osmique, ou sur des dissociations de tissu lépreux faites dans la même solution, ces mêmes bacilles prennent une coloration brune-noirâtre. L’emploi du carmin les met bien en évidence. L’interprétation donnée par Hansen fut tout d’abord contestée par Virchow qui considérait ces bâtonnets comme des cristaux d’acide gras. Leur nature microbienne ne fut définitivement établie que le jour où A. Neisser appliqua au bacille de la lèpre la technique employée par Weigert et R. Koch pour colorer le bacille de la tuberculose (4). À ces amas bacillaires, le bactériologiste allemand donna le nom de « globi » qui leur est resté. Malgré l’échec de toutes les tentatives d’inoculation et de culture du bacille de Hansen, son existence constante dans les productions lépreuses, son absence dans les manifestations d’autre nature n’ont pas tardé à rallier la plupart des léprologues à l’idée de contagion.
Vers la même époque, de véritables épidémies de lèpre s’abattent sur certaines îles du Pacifique, sur l’archipel hawaïen et la Nouvelle-Calédonie en particulier.
D’autre part, la décroissance de l’endémie lépreuse en Norvège à partir de l’année (1856), date à laquelle a été appliquée aux lépreux un nouveau statut légal qui diminue les sources de la contamination, mais ne s’oppose en aucune manière à la procréation, montre que
Fig. 13. — Gerhard Armauer Hansen, de Bergen, 1841-1912 (H. C. de Souza-Araujo, Leprosy , Rio de Janeiro, 1929).
(1) R. Virchow, Die krankhaften Geschwülste [trente leçons faites pendant le semestre d’hiver 1862-1863], Berlin, 1864-1865, t. II, pp. 515 et 530.
(2) Ces « brown and brownish yellow bodies » sont parfaitement décrits par O. B. Bull, et G. A. Hansen dans : The leprous diseases of the eye, Christiania, 1873, pp. 12-13 et représentés dans les planches XIII et XIV.
(3) G. Armauer Hansen et Carl Looft, Die Lepra vom klinischen and pathologisch-anatomischen Standpunkte. Bihliotheca Medica, Abtheilung D11, Heft 2, p. 15, voir pl. I, fig. 1, 1894.
(4) Hansen a exposé les phases successives de sa mémorable découverte (Cf. Hansen et Lie, IIe Conf. Internat., Bergen, 1909, t,. I p- 73). Au sujet du mode de coloration du bacille de la lèpre, ces auteurs disent textuellement : « Lorsque les méthodes de Weigert et de Koch pour colorer les bactéries furent connues, Hansen les appliqua à son bacille. Mais la coloration ne réussit pas avant qu'il reçût de Robert Koch... le conseil de laisser les préparations dans le bain colorant plus longtemps, jusqu'à vingt-quatre heures, et il avait obtenu des préparations bien colorées lorsque Neisser qui, à Bergen, avait assisté aux essais infructueux de Hansen, publia ses résultats personnels.
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1 hérédité n’est pas la cause, ou tout au moins ne joue pas le rôle principal, dans la propagation de la lèpre.
Toutes ces preuves convergentes, tant directes qu’indirectes, imposaient la notion que la contagion est le facteur étiologique primordial de la lèpre. La plupart des léprologues, Ernest Besnier, E. Vidal, Brocq. Leloir, Jeanselme en France, Arning, Neisser et Unna en Allemagne, Babès en Roumanie, Ehlers en Danemark, Lie en Norvège, se rallient à la doctrine de la contagion. Parmi les rares défenseurs de la théorie héréditaire
Fig. 13 bis. — Corps bruns ou brun jaunâtre, de forme et de dimensions très-variables, provenant de tubercules de la peau. — A. Hansen a trouvé les mêmes formations dans les manifestations lépreuses de la cornée, de la rate, du foie et des ganglions lymphatiques
Extrait de : O. B. Bull et G. A. Hansen, The leprons. diseases of the eye. Christiana, 1873.
à cette époque, il faut signaler Zambaco-Pacha qui d’ailleurs n’attribue pas à l’hérédité un rôle exclusif. Seul, Jonathan LIutchinson soutient encore l’origine alimentaire de la lèpre qui s’observerait de préférence chez les peuples ichtyophages, se nourrissant de poisson cru.
L. — ÉPOQUE CONTEMPORAINE
A la suite de A. Hansen, de nombreux bactériologistes ont démontré la présence du bacille spécifique dans toutes les manifestations actives de la lèpre cutanée, muqueuse ou viscérale, et sa dissémination par voie sanguine et lymphatique. Unna soutenait que le bacille de la lèpre siège toujours en dehors des cellules, affirmation qui donna lieu à de vives critiques, Des recherches patientes et multipliées, entre autres celles de Hansen et Looet, et celles de Darier, firent justice de l’hypothèse des « neuro-léprides » ; ils établirent que toute tache érythémateuse ou pigmentaire est produite par l’apport in situ de l’agent spécifique, et qu’elle n’est pas due à des troubles vaso-moteurs et trophiques relevant de la névrite lépreuse. J. Jadassohn, Klingmuller, Pautrier et Boez, J. Darier consacrent d’intéressantes études aux « tuberculoïdes de la lèpre ».
Pour donner la preuve rigoureuse et décisive que le bacille découvert par Hansen
est bien l’agent spécifique de la lèpre, il faudrait, d’après la règle pastorienne, réaliser des cultures pures et, en partant de celles-ci, reproduire l’infection lépreuse. Vainement d’innombrables essais de culture et d’inoculation ont été tentés. Parfois des colonies ont été obtenues, mais il n’a jamais été possible de les repiquer (F. Bezançon, Griffon et Leredde, P.-E. Weil, etc.) ; plusieurs expérimentateurs, depuis Ch. Nicolle, de Tunis, R. Stanziale, de Naples, jusqu’à J. Reenstierna, ont réussi à produire des greffes locales, mais elles se sont toujours résorbées après un temps plus ou moins long ; jamais elles n’ont été le point de départ d’une généralisation. Les voies de pénétration du bacille dans l’organisme et le mécanisme de l’infection, sans la connaissauce desquels il n’est pas possible d’instituer une prophylaxie rationnelle et scientifique, restent encore inconnus. Quant aux voies d’émission, elles sont mieux établies ; Jeanselrîe a montré (1897) l’importance de l’examen systématique du mucus nasal au double point de vue du diagnostic et de la prophylaxie. Sticker, au cours d’une mission dans l’Inde anglaise a fait des constatations analogues et se croit autorisé à conclure que la localisation initiale de la lèpre a pour siège la pituitaire. Marchoux et ses collaborateurs, préconisent la ponction des ganglions lymphatiques superficiels pour établir le diagnostic bactériologique de la lèpre.
Une mission aux Antilles Danoises, dirigée par E. Ehlers, aboutit à cette conclusion que la lèpre n’est pas transmissible par des ectoparasites. Marchoux et ses élèves, frappés des analogies qu’ils trouvent entre le bacille de Stefansky et celui de Hansen, pensent que l’étude de la lèpre murine peut fournir d’utiles données sur le mécanisme d’inoculation et de diffusion de la lèpre humaine ; ils se demandent même s’il n’y a pas identité entre elles.
Des recherches toutes récentes, dues pour la plupart à des savants japonais, établissent que l’hérédité de graine n’est pas contestable.
De nombreux travaux ont été consacrés à l’étude cytologique du sang et du liquide céphalo-rachidien, à la sédimentation des globules rouges, à l’intradermo-réaction.
Les tentatives de sérothérapie anti-lépreuses, faites par Carasquilla, ont abouti à un échec retentissant.
A l’huile de Chaulmoogra en nature administrée par la bouche ou injectée dans les muscles, tend à se substituer l’emploi des principes actifs qu’elle contient. Dès 1908, était préparé en Allemagne 1’ « antiléprol », produit qui n’est autre qu’un mélange des éthers chaulmoogriques ; et les essais cliniques de ce médicament fait par Engel Bey, Barrera, Picardi, Serra, etc., prouvèrent son efficacité. Toutefois, son usage, repris après la guerre, ne paraît pas avoir donné d’aussi bons résultats.
En 1916, Léonard Rogers injectait aux lépreux, par voie intra-veineuse, des sels de sodium des acides gras dérivés de l’huile de Chaulmoogra ; il faisait usage de fractions séparées par Ghosh (1). Plus récemment (1919), Rogers essaya avec succès l’emploi en injections intra-veineuses du morrhuate de soude (savons de sodium des acides gras de l’huile de foie de morue).
A la même époque, H. T. IIolman et A. L. Dean préparent des éthers éthyliques des acides gras de l’huile de chaulmoogra. Injecté dans les muscles, ce produit donne des résultats encourageants, d’abord aux îles Hawaï et en Extrême-Orient, puis dans l’Amérique Latine. Des recherches botaniques et thérapeutiques établissent que les graines de Taraktogenos Curzii ne sont pas les seules qui renferment des principes actifs ; on a pu en extraire d’autres genres parmi lescjuels Hydrocarpus Whigtiana, IL. anthelminthica, Carpotroclie brasiliensis , Oncoba echinata ou Gorli , Caloncobas divers...
Aux îles Hawaï, à Manille, à la Louisiane, les Etats-Unis, mettent à la disposition des lépreux des installations pourvues d’un grand confort et de laboratoires pour la recherche scientifique.
(1) S u d h a m o y Ghosh, Report of a Chemical Investigation of Chaulmoogra Oil in Connection with Leprosy Treatment. Indian Journ. Med. Research, IV, p. 691, 1916.
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Depuis quelques trente-cinq ans, trois Conférences Internationales de 1
en 1897, sous la présidence de R. Virchow. La seconde se tint à Bergen, en 1909, et fut présidée par A. Hansen. La dernière eut lieu à Strasbourg, en 1923, et ses travaux furent dirigés par E. Jeanselme. Ces trois Conférences eurent pour effet d’attirer l’attention des pouvoirs publics sur un fléau toujours menaçant alors même qu’il paraît assoupi, d’ouvrir une vaste enquete qui a permis d établir le bilan de la lepre, de mettre en rapport les léprologues du monde entier, de créer parmi eux une communion d’idée sur le mode de transmission de la lèpre et de rendre possible une entente sur les moyens delà combattre. La plupart des membres reconnurent à la contagion une part prépondérante dans la production et l’extension des foyers de lèpre. S’inspirant de cette notion fondamentale, ces Conférences ont élaboré un programe de lutte antilépreuse qui reproduit dans ses grandes lignes le régime norvégien dont le temps a démontré l’efficacité incontestable. La nécessité d’un organisme permanent pour relier les sessions et assurer l’exécution des mesures décidées au cours de celles-ci ne tarda pas à se faire sentir. La revue internationale « Lepra », créée par Eiilers à la suite de la Conférence de Berlin combla en partie cette lacune. Malheureusement, elle a cessé de paraître depuis la guerre.
En janvier 1931, le « Leonard Wood », société américaine pour l’extinction de la lèpre, a tenu à Manille (Philippines), une Conférence au cours de laquelle elle a jeté les bases d’une nouvelle société « the International Leprosy Association (Association internationale de la Lèpre) », qui publiera une revue internationale International Journal oj Leprosy dont les articles pourront être rédigés en anglais, français ou allemand.
D’autre part, la Commission de la Lèpre à la Société des Nations avait réuni à Bangkok, en décembre 1930, une Conférence ayant pour but de formuler les principes généraux de la prophylaxie antilépreuse. L’enquête mondiale elfectuée par E. Burnet, secrétaire de la Commission, a montré que le principal élément de faiblesse dans la lutte contre la lèpre était l’absence de coordination des méthodes et de coopération des efforts entre les nations.
Je ne puis faire ici qu’une brève allusion à l’intérêt de plus en plus grand que Etats de l’Amérique Latine prennent à la prophylaxie antilépreuse ; cette préoccupation bien légitime, se manifeste par des congrès régionaux ou panaméricains, par des mesures légales votées ou encore à l’état de projet, enfin par l’aménagement de coloniesmodèles destinées à recevoir et à traiter les lépreux. D’autre part, une place importante a été réservée à l’étude de la lèpre et de sa prophylaxie dans les Congrès qui se sont tenus en Extrême-Orient. Parmi les nombreuses œuvres privées qui viennent en aide aux lépreux, il convient de citer les Missions confessionnelles qui secondent activement le personnel médical en veillant à l’application des mesures prophylactiques et en assurant le traitement des malades.
Depuis une dizaine d’années, les conceptions des léprologues en ce qui concerne le traitement et la prophylaxie se sont insensiblement modifiées. Cette évolution semble dater de la IIIe Conférence Internationale (Strasbourg, 1923). Grâce aux progrès apportés, en ces derniers temps, à la thérapeutique de la lèpre, le traitement de cette infection tend à prendre le pas sur la prophylaxie. D’autre part, l’isolement des malades devient plus humain, non seulement par respect pour la liberté individuelle, mais aussi parce que les mesures de force éloignent les lépreux des centres de traitement et les incitent à se dissimuler. De la combinaison de ces deux notions nouvelles, est né un système plus souple qui, poussé à son extrême limite, substitue l’isolement volontaire obtenu par la persuasion, à l’internement obligatoire et limite l’admission des malades dans les léproseries, transformées en hôpitaux, aux mutilés incapables de gagner leur vie et aux lépreux valides pendant le temps strictement
nécessaire pour stériliser les foyers bacillaires dont ils sont porteurs. Aussitôt que ces malades sont en période de lèpre fermée, ils reprennent leur place dans la famille et dans la société et leur traitement est assuré, soit dans des dispensaires affectés spécialement aux lépreux, soit plutôt dans les polydispensaires généraux où les intéressés se rendent d’autant plus volontiers que leur maladie reste anonyme pour le public. Enfin le service social, tel qu’il se pratique à l’égard de la tuberculose, est étendu à la lèpre. Des infirmières prodiguent leurs soins et leurs conseils parmi les peuplades primitives, veillent à ce que les malades se traitent avec continuité et observent les prescriptions prophylactiques, notamment à l’égard des enfants...
Pour apprécier l’étendue de cette évolution des idées, il suffit de parcourir les règlements en vigueur, il y a trente à quarante ans dans les colonies et les dominions anglais (1), ou de lire le rapport que j’ai rédigé, au nom delà Commission delalèpre delà Sociétéde pathologie exotique en 1909 (2), et de comparer ces documents aux conclusions que vient de formuler la Commission consultative au ministère français des Colonies (1933) (3).
Tel est le courant des idées qui tendent à prévaloir à l’heure actuelle parmi les léprologues. Dans leur application, il faut se montrer prudent. On ne saurait trop méditer les paroles pleines de sagesse prononcées à la Commission de la Société des Nations parET.BuRNET qui cependant compte parmi les plus chauds partisans de la réforme en voie de réalisation : « Dans 30 ou 50 ans, la question aura évolué, les idées sur le traitement et sur l’isclement des lépreux auront changé. En 1931, dans la phase où nous entrons, il est impossible de renoncer ni au traitement ni à la ségrégation. Ce n’est pas pour faire œuvre d’éclectisme et contenter tout le monde, c’est par conviction raisonnée que la Commission de la lèpre a pris son parti et maintenu la ségrégation — jusqu’au jour où l’on pourra s’en passer — et recommandé le traitement, non seulement le traitement général, mais le traitement spécial par le chauloogra (4). »
La lèpre, vouant l’être sur lequel elle s’abat à un sort éminemment tragique, a servi de thème à de nombreuses œuvres littéraires. De la période moyenne-haut allemande (1190-1300), date le poème célèbre de Hartmann von Aue, le « pauvre Henri » ( der arme Heinrich ) dont le héros est un chevalier souabe devenu lépreux. Un médecin de Salerne lui apprend qu’il ne pourra être libéré du mal implacable que par le sang d’une vierge pure. Une jeune fdle s’offre comme victime expiatoire ; déjà les apprêts du sacrifice sont terminés, quand le noble cœur d’Heinrich s’émeut et il refuse le don généreux qui doit le sauver. Le Christ miséricordieux, pour récompenser cet acte méritoire, fait un miracle et Heinrich, guéri de la lèpre, épouse l’héroïque jeune fille (5).
(1) E. Jeanselme, Etude sur la lèpre dans la péninsule indo-chinoise et dans le Yunnan, Paris, II. La lutte contre la lèpre dans les colonies anglaises, pp. 29-74.
(2) Prophylaxie de la Lèpre. Discussion du Rapport. Bull, de la Soc. de Path. exotique, mars-avril 1909.
(3) Rapp. Sorel sur la lutte anti-lépreuse dans les Colonies Françaises, 1933.
(4) Et. Burnet, La lèpre, Légende, Histoire, Actualité. Paris [1932], pp. 138-139.
(5) Konrad de Würzburg (+ 1287) a fait aussi une brève description de la lèpre (der Welt Lohn) et mentionné le rôle du sang dans la guérison de cette maladie (Englehart und Engeltrut). — Parmi les ouvrages non scientifiques où
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La lèpre est représentée fidèlement dans de nombreuses œuvres d’art anciennes. Charcot et P. Richer ont fourni des indications à ce sujet (1). Meige a relevé une trentaine de toiles, de fresques ou de gravures du xive au xvie siècle figurant des lépreux (2). Elles appartiennent, pour la plupart, aux écoles italiennes (Ec. de Giotto,
Orcagna ; Ec. de Toscane, Masaccio, Pietro dcl Donzello, Rosselli, etc.) et allemandes (vieille école de Cologne, Conrad Witz, les Hans Holbein, Albert Durer, Math Grünewald, Manuel Deutsch) ; elles sont plus rares dans les Ecoles flamande et hollandaise (R. van Orley,
Rubens, etc.) et semblent manquer dans l’école française.
Il s’agit, en général de tableaux religieux, représentant saint Martin, sainte Elisabeth de Hongrie, saint Pierre et saint Paul, etc. — Je citerai pour exemple : Holbein, sainte Elisabeth de Hongrie secourant un lépreux (vieille Pinacothèque de Munich, lèpre tégumentaire; — Albert Durer (1513), lèpre mixte, mains en grille; — Hans Burgmair, saint Edouard le Confesseur secourant un lépreux de forme mixte ; — le lépreux figuré sur un volet du tryptique de Bernard van Orley (1490-1541 ), au Musée Royal d’Anvers, cpii est, peut-être, l’image la plus saisissante et la plus vraie du ladre (fig. 15).
En voici la description : « Un mendiant difforme est assis sur de la paille au pied d’un escalier. 11 est couvert de misérables haillons qui voilent imparfaitement sa nudité. 11 tient en sa main droite une clochette et porte suspendue à sa ceinture, une gourde et une
écuelle. Son bâton gît à terre à son côté. La tête vue de profil, est pourvue d’une chevelure et d’une barbe hirsute et abondante. Les arcades sourcilières, tout au moins
la gauche (la seule qui soit visible), paraît glabre. Le nez, écrasé à sa racine, est gros, infiltré, de couleur rouge vineux.
Les membres sont atrophiés et décharnés, de sorte que les nœuds articulaires font relief. La main droite qui tient la clochette pend verticalement à l’extrémité de l’avant-bras, ce qui dénote une paralysie des extenseurs. La jambe gauche est tordue, décharnée et fléchie ; la malléole externe repose sur le versant antéro-in terne de la cuisse droite vers sa partie moyenne. Les quatre extrémités présentent une ébauche de griffes.
Au membre supérieur gauche, des groupes de tubercules occupent le moignon de l’épaule et le coude ; la main correspondante paraît infiltrée de lépromes diffus. Aux membres inférieurs, des tubercules nombreux s’accumulent au niveau des genoux et du pied.
Sur la paroi gauche du thorax, au-dessous de l’aisselle, s’étalent des nappes lépromateuses de teinte fauve.
Fig. 14. — Saint-Elzéar guérit des lépreux en leur imposant les mains.
Le faciès léonin des trois ladres est d’une saisissante vérité.
Fig. 15. — Volet droit du tryptique du «Jugement dernier»
de Van Ohlf.y (Musée d’Anvers) (Fragment) . — Ce dessin au trait rend fort imparfai¬
tement l’original.
le terrible mal et les infortunes qu’il entraîne sont plus ou moins heureusement dépeints, je citerai encore : un conte des Mille et une Nuits, le « Lépreux de la Cité d’Aoste », de Xavier de Maistre (1811) et le drame lyrique récent, « la Lépreuse », de Henry Bataille.
(1) Charcot et Paul Richer, Les difformes et les malades dans l’Art, Paris, 1889 ; — Deux dessins de lépreux par Hans Burgkmair, Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière, Paris, 1891, p. 327.
(2) H. M eige, Nouv. Iconographie de la Salpêtrière, Paris, 1897.
Jeanselme. — La Lèpro.
En résumé, les accessoires de la composition, mais surtout les tubercules et les amyotrophies, autorisent à porter le diagnostic de Lèpre mixte » (1).
« Tout d’abord, les Primitifs ne s’appliquèrent pas à reproduire avec exactitude les
traits de la hideuse maladie. Ce que leur pinceau veut rendre, c’est une figuration symbolique ou allégorique : les membres sont estropiés ou amputés, la peau est parsemée de taches sans caractère, précis. En somme, ces signes équivoques appartiennent à de nombreuses affections et le diagnostic, en pareil cas, ne peut être fait que par le saint patron qui assiste le ladre.
« Pendant tout le moyen âge, la représentation des maladies reste toute conventionnelle. La fin que se proposent ces imagiers, pleins de ferveur, durant cette période mystique, est de rendre un
Fig. 16. — Saint Edouard le Confesseur, roi d’Angleterre, guérissant un lépreux. D’après une gravure de Hans Burgkmaih.
sentiment plutôt qu’une forme. C’est presque à regret qu’ils dessinent l’enveloppe charnelle des saints personnages qui assistent les ladres.
Ce qu’ils s’efforcent d’exprimer, c’est l’héroïsme de ceux qui bravent la contagion, c’est leur élan d’amour et de charité envers les lépreux.
Pénétrés de tels sentiments, comment ces artistes religieux se seraient-ils attachés à peindre avec minutie des plaies sanieuses dont fumque mérite à leurs yeux était d’ouvrir aux ladres les portes du paradis ?
« Mais, à la Renaissance, la chair reprend ses droits. L’Art cherche à copier plus fidèlement la Nature. Les saintes, aux formes accusées, à la physionomie mobile et souriante, aux attitudes dégagées de toute raideur hiératique, ressemblent plus à des déesses du paganisme qu’à des vierges chrétiennes.
« Qui sait le mieux traduire les multiples expressions de la vie sait aussi traduire le plus exactement les signes de la souffrance. Aussi, les écoles allemandes et flamandes, aux ten-
Ee roi lépreux d’Angkor Tom
Il ne s’agit évidemment pas de mutilations pathologiques.
(1) E. Jeanselme, Ier Congrès de l’Histoire de l’Art de guérir, Anvers, 7-12 août 1920, p. 109.
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dances réalistes, ont-elles très fidèlement rendu les traits de la lèpre. Pourtant certains tableaux de l’école italienne sont d’une saisissante vérité » (T).
Dans un intéressant article, placé à la suite du traité de la lèpre de Klingmuller, K. Grôn (Oslo) a reproduit la plupart des tableaux, miniatures, fresques et mosaïques, estampes, représentant des lépreux (2).
(1) E. Jeanselme, La lèpre à travers les âges. Le Progrès médical , supplément illustré, 1029, n° 10, pp. 73-80.
(2) K. Grôn (Oslo), Lepra in Literatur und Kunst. Handbuch der Haut-und Geschlechtskrankheiten, t. X, 2e partie, pp. 806-842, Berlin, 1930.
QUESTIONNAIRE relatif à
Je rassemble actuellement des documents pour écrire une Histoire de la Lèpre. Je serai particulièrement reconnaissant aux lecteurs qui voudront bien me prêter leur précieux concours en répondant aux questions suivantes, relativement à la Lèpre, dans le pays où ils résident.
I. — Quels sont les plus anciens textes, historiques, législatifs ou autres, mentionnant la lèpre ?
Citer, autant que possible, les textes eux-mêmes, s’ds sont en grec, en latin, en anglais, en allemand, en espagnol ou en italien ; les traduire, s’ils sont en une autre langue et donner les indications bibliographiques.
II. — Décrire l’Examen ou les Epreuves qu’on faisait subir aux lépreux avant leur internement.
Donner des modèles de Certificats concluant à l’existence de la lèpre chez le sujet examiné et à sa séquestration.
III. — Avant de séparer le lépreux du monde, célébrait-on un Office religieux analogue à l’Olfice des Morts ? En ce cas, citer les passages les plus caractéristiques de cet Office.
IV. — Citer les principaux Règlements auxquels étaient astreints les lépreux en indiquant leur date.
V. — Quel était le costume des lépreux ? Quels objets usuels portaient-ils sur eux ? pannetière, barillet, etc. Quel était le mobilier de la maisonnette du lépreux ?
VI. — Quels étaient les signes distinctifs apposés sur les vêtements ou sur la maison du lépreux ? Celui-ci portait-il des « cliquettes » ou des crécelles pour avertir les passants de leur voisinage ?
VIL — Mode de construction et aménagement des maisonnettes isolées ou groupées dans une enceinte ; plan des léproseries : site, distribution intérieure, terres cultivables ; revenus des léproseries.
VIII. — Nombre approximatif des léproseries et des lépreux à l’époque où la lèpre était à son apogée.
IN. — Condition juridique du lépreux. Etait-il considéré comme « mort civilement » et dépouillé de ses biens ? Quels étaient ses moyens d’existence ? Avait-il le droit d’aller mendier en ville ?
X. — Dans quelle race la lèpre a-t-elle fait le plus de ravages ?
NI. — A quelle époque la lèpre entre-t-elle en déclin ? Date de la fermeture des léproseries.
Prière de vouloir bien ajouter tous autres renseignements utiles et m’e fournir les indications des principaux ouvrages auxquels je pourrais me reporter.
Au cas où le lecteur ne pourrait pas répondre lui-même à ce questionnaire, je lui serais très obligé de la communiquer à des personnes qualifiées et compétentes. La provenance des réponses utilisées sera mentionnée.
Adresser les réponses au Pr Jeanselme, 5, quai Mai.aquais, Paris.
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GÉNÉRALITÉS
Conditions qui favorisent ou contrarient l’expansion des foyers
Un simple coup d’œil jeté sur la carte qui indique la répartition de la lèpre dans le monde suffît à établir que le climat et la race ne jouent pas un rôle capital dans la constitution de ses loyers (1).
Ne voit-on pas la lèpre, du pôle à l’équateur, sévir sous toutes les latitudes , frapper toutes les races , s’accommoder des situations topo graphiques les plus contraires, littoral ou intérieur des terres, marais, plaines arides ou montagnes ? Tout au plus les facteurs météorologiques , topographiques ou ethniques ne sont qu’ adjuvants.
Bien plus, les foyers lépreux ne sont pas immuables ; certains se créent et s’étendent, tandis que d’autres s’éteignent, sans que les conditions cosmiques ou ethnologiques se soient modifiées (2).
Au milieu de ces conditions multiples et souvent contradictoires en apparence, une seule loi se dégage : celle qui régit les contacts entre les populations saines et les populations
(1 ) Pour cp qui concerne l'hypothèse de Léonard Rogers « sur les rapports de l'humidité et de la lèpre », se reporter à l’Etiologie, p. 240.
(2) Klingmüller se demande si l’emploi des troupes noires, pendant la grande guerre ne causera pas, dans l’avenir, un accroissement de l’endémie lépreuse en France. Cette crainte ne me paraît pas justifiée. J’ai été chargé, pendant la période des hostilités, d’examiner, à titre d’expert, les soldats indigènes suspects ou reconnus lépreux ; ils ont été rapatriés le plus rapidement possible. Bien que l’incubation de la lèpre soit fort longue, il est tout à fait improbable qu’il se manifeste une recrudescence, sur le territoire français, quinze ans après la fin de la guerre. Au surplus, je suis avisé par l’administration de tous les cas de lèpre officiellement déclarés dans la métropole, et je suis en mesure d’affirmer que pas un seul n’a été contracté au contact d’indigènes de race noire ou jaune, incorporés dans l’armée ou employés comme ouvriers dans les arsenaux.
contaminées. Si telle race, telle tribu semble jouir d’une immunité relative au milieu des voisines, c’est qu’elle en est isolée, soit par les mœurs, soit par la configuration du sol.
Parmi les facteurs de diffusion, la densité de la population occupe un des premiers rangs : qu’elle augmente en progression arithmétique, l’endémie va croître en progression géométrique, c’est-à-dire dans la mesure des contacts entre habitants. Pour appuyer cette rè-
Fig. 18. — Domaine géographique de la lèpre.
gle, il faudrait reprendre, pays par pays, la distribution de la lèpre. En Indo-Chine où, comme dans beaucoup d’autres contrées, la lèpre affectionne les côtes et les embouchures des grands fleuves, c’est-à-dire les régions fertiles, les graphiques qui expriment la répartition de la maladie et la densité de peuplement sont superposables. Aux quatre centres de population annamique correspondent quatre foyers de lèpre, réunis par des bandes longeant les côtes ; en outre, d’autres petits foyers s’égrènent à l’entour sur les voies de trafic. Les montagnards davaks, qui ne descendent pour ainsi dire jamais dans la plaine infectée, ne connaissent pas la lèpre (1). — ■ Dans les Guyanes hollandaise et française, les Indiens qui n’entrent pas en contact avec les noirs et les blancs sont seuls respectés. — Vergues (1900) signale l’immunité des Sérères du Sénégal qui ne se mêlent pas aux autres noirs.
Les régions décimées par la lèpre ne sont pas seulement les plus populeuses, elles sont en outre celles qui sont privées du nécessaire. L e surpeuplement, joint à la misère et à ses conséquences obligées, V incurie, la saleté, Y alimentation insuffisante, voilà ce qui fait en quelque sorte le lit de la lèpre. Aussi les fellahs de l’Egypte et les parias de l’Inde ont-ils de tout temps payé un lourd tribut à cette infection. Les calamités publiques, dans l’Orient moderne comme dans l’Europe du moyen-âge, ont toujours amené une recrudescence du fléau.
(1) E. Jeanselme, Les courants d’émigration et l’expansion de la lèpre, Gazette médicale des Hôpitaux de Paris, Paris, 1902. — Telle était la situation, il y a 30 ans ; elle a pu se modifier depuis lors.
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Maladie exclusivement humaine, sans attache au sol, la lèpre suit l’homme dans toutes ses migrations, bien différente par ses allures et sa mobilité du paludisme, maladie tellurique, qui diffuse rarement au delà de ses loyers d’origine.
Les limites du domaine géographique de la lèpre ne peuvent donc pas être tracées d’une façon immuable. L’histoire nous apprend que cette maladie à travers les âges a présenté de nombreuses alternatives d’expansion et de retrait ; et, ce que nous observons à l’époque actuelle, prouve aussi que la carte de la lèpre, pour être exacte, doit subir des retouches incessantes.
Marchant dans l’ombre de l’homme, la lèpre se déplace avec lui. Ses arrêts, ses retours offensifs, sont commandés par les grands faits politiques et économiques qui déplacent les centres de l’activité humaine.
A l’origine des temps modernes, les trois foyers principaux d’endémie lépreuse étaient la côte occidentale de l’Afrique, l’Inde et la Chine.
Au xvie siècle, la lèpre commençait de rétrograder en Occident, quand les Espagnols et les Portugais firent la conquête du F\ouveau-Monde. L’immense domaine conquis fut exploité par ces nombreuses cargaisons de noirs, originaires d’Afrique, que les vaisseaux négriers déversèrent pendant des siècles sur les plantations du nouveau continent. Dans les contrées où la race aborigène a été refoulée, et non détruite comme le fut celle des Caraïbes des Antilles, on a fait la remarque qu’elle est encore aujourd’hui presque indemne de la lèpre ; il en est ainsi aux Guyanes par exemple, où les noirs, les métis et les blancs sont fort éprouvés par la lèpre.
11 n’est donc pas douteux que les nègres de la côte occidentale de l’Afrique, très sujets à la lèpre dans leur pays d’origine, ont importé ou tout au moins provoqué une recrudescence notable de ce fléau dans toute l’Amérique latine.
La côte orientale de la Chine, depuis Shanghaï jusqu’à Canton est, à la fois, l’une des contrées les plus peuplées du glohe et l’un des loyers les plus actifs d’endémie lépreuse. Des courants continus d’émigrations, conséquence obligée du surpeuplement et de son corollaire, la misère, ont rayonné à diverses époques de cet immense réservoir d’hommes sur tout l'Extrême-Orient, le Pacifique, l’Australie et l’Amérique.
Quel que soit le milieu où les hasards de l’émigration transportent le Chinois, il s’y adapte mieux qu’aucune autre race. En Inclo-Chine, au Cambodge, au Siam, dans les Straits Settlements, aux Indes Néerlandaises, aux Philippines, aux îles Hawaï, il a constitué de véritables colonies ; or le Chinois est souvent entaché de lèpre et on l’a accusé d’avoir introduit cette infection en Nouvelle-Calédonie.
Dès la découverte des mines d’or en Australie (1851), les Chinois affluent dans les placers. J. Ashburton Thompson pense que dans ce continent la transmission de la lèpre aux hlancs est liée à l’immigration chinoise.
La lèpre avait été introduite à diverses reprises dans l’Amérique du Nord, longtemps avant l’arrivée des Chinois, d’abord par les Espagnols dès le début de la conquête, puis par les esclaves noirs, plus tard par les Français établis au Canada et à la Louisiane ; mais, à l’époque contemporaine, ce sont encore les Chinois qui ont joué, ici comme ailleurs, le rôle principal dans la propagation de la lèpre.
Dans la seconde moitié du xixe siècle, l’aholition de l’esclavage a causé de graves perturbations économiques dans les colonies de la zone tropicale. Les noirs, devenus libres,
de nombreux coolies hindous et chinois prirent leur place dans les plantations des Guyanes et des îles à sucre : les Antilles, la Réunion et Maurice. L’influence nocive des Hindous, qui d’ailleurs furent importés dans ces îles en beaucoup plus grand nombre que les Chinois, semble avoir été prépondérante.
En résumé, dans les temps modernes, les grands faits politiques et économiques qui ont favorisé la dissémination de la lèpre sont : la conquête de l’Amérique, la traite des noirs, l’abolition de l'esclavage, l’exploitation de vastes régions jusque-là inexplorées et la découverte des mines d’or. Trois races, ont surtout contribué à son extension :
Les noirs, qui l’ont diffusée dans toute l’Amérique latine ; — les Chinois qui l’ont importée ou réimportée dans la Péninsule indo-chinoise, la Malaisie, l’Australie, la Californie et l’Archipel hawaïen ; — les Hindous qui ont aggravé l’endémie lépreuse, régnant avant leur arrivée, dans les Indes occidentales, les Guyanes, les îles Maurice et de la Réunion, enfin les possessions anglaises sud-africaines.
TOUS LES ÉMIGRANTS LÉPREUX N'ONT PAS UN ÉGAL POUVOIR CONTAMINANT
Pour que la lèpre se transmette d’homme à homme, il faut qu’un ensemble de conditions, soumises à un déterminisme très étroit, soient réalisées. Malheureusement ces causes adjuvantes sont encore imparfaitement connues. Cependant l’étude des épidémies permet de préciser les circonstances de milieu qui favorisent ou contrarient le pouvoir extensif de la maladie :
1° Quand la lèpre est importée dans une contrée où la race blanche et la civilisation européenne prédominent, elle fait en général peu de progrès. — Sur le continent australien et dans l’Amérique du Nord, où le climat tempéré a permis aux Européens de vivre, de travailler et de se multiplier, l’élément indigène a disparu progressivement devant le blanc sans le contaminer. Il faut faire intervenir dans cette protection la propreté corporelle, forme la plus élémentaire de la prophylaxie privée, qui crée en quelque sorte un isolement relatif de l’individu vivant en milieu infectieux. Or les Anglo-Saxons qui ont colonisé ces vastes territoires ont apporté de la mère-patrie le souci de l’hygiène.
Au contraire, l’énorme masse d’immigrants qui vint s’abattre sur les îles Hawaï, à partir du milieu du xixe siècle, se répandirent partout sans entraves et se mélangèrent à la population indigène sans éprouver aucune répugnance pour la lèpre.
2° Tous les immigrants entachés de lèpre ne sont pas dangereux au même degré pour la population blanche. — Dans la colonie du Queensland par exemple, des Canaques et des Chinois furent importés en nombre considérable dans le même temps. Mais, tandis que les premiers étaient surtout destinés au travail des plantations, les Chinois exerçaient pour une part notable des métiers qui les mettaient en contact direct ou indirect avec l’élément blanc. Ils étaient boys, cuisiniers, blanchisseurs, tailleurs d’habit, maraîchers, etc. On conçoit donc que les chances de transmettre la lèpre aient été beaucoup plus multipliées pour les Chinois que pour les Canaques. Et, si les cas reconnus chez les blancs ont été exceptionnellement rares, il faut attribuer cette apparente immunité à l’observance scrupuleuse de l’hygiène privée et de la propreté individuelle.
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En arrivant dans un pays où les règles de l’hygiène sont généralement répandues, les immigrants s’y conforment en quelque sorte inconsciemment et peu à peu la lèpre se raréfie parmi eux. Les Norvégiens lépreux établis dans la région des Grands Lacs, aux Etats-Unis, n’ont pas fait souche de lépreux. Cette maladie n’est pas commune chez les Chinois, nés en Californie, de parents lépreux venus de la côte de Chine.
3° Quand des émigrants de race blanche, indemnes de lèpre, s’établissent en pays lépreux, ils s’infectent rarement. — Vivre longtemps au milieu des indigènes et à la manière des indigènes, paraît être une condition essentielle pour contracter la lèpre. Aussi s’observe-t-elle de préférence chez les missionnaires et les religieuses, plus rarement chez les colons. Elle est, par contre, exceptionnelle parmi les troupes coloniales et les fonctionnaires qui prennent un contact moins intime avec la population indigène.
DANS LE MONDE
Heiser et Sticker estiment qu’il y a dans le monde environ deux millions de lépreux, soit
I pour 800 habitants. L. Rogers et Hoffmann portent leur nombre total à trois millions.
II est à peine besoin de dire que ces évaluations ne reposent sur aucune base certaine ; car, dans maintes régions, le dénombrement est très imparfait ou même inexistant. Presque partout, seules les formes criardes sont enregistrées ; les formes frustes et latentes passent presque toujours inaperçues. 11 est donc vraisemblable que ces estimations représentent un minimum et doivent être majorées. « La vérité, dit Et. Burnet, c’est qu’il y a quelques cinq millions de lépreux sur la terre » (1).
L. Rogers compte : en Asie 1.250.000 lépreux, — en Afrique 500.000, — en Amérique 30.000 ; — en Europe 7.000.
Le foyer de lèpre le plus considérable occupe, en Asie, l’Hindoustan, la presqu’île indo-chinoise, les îles de la Sonde, les Philippines, les provinces du sud et de l’est de la Chine, le Japon.
Vient ensuite, par ordre de grandeur, le foyer africain sur lequel les renseignements précis font défaut ; puis le foyer américain cantonné dans les Antilles, les Guyanes et les anciennes colonies de l’Espagne ou du Portugal : notamment le Mexique, la Colombie, le Vénézuéla, le Brésil, le Paraguay et l’Argentine.
Le nombre des lépreux en Océanie est assez restreint. Disséminée dans tous les îles du Pacifique, l’infection ne paraît avoir pris d’importance que dans l’archipel hawaïen, aux Fidji, en Nouvelle Calédonie, aux îles Loyalti, à Tahiti et dans le groupe des Marquises.
En Europe, l’endémie lépreuse est en régression. Cependant elle comporte encore deux foyers principaux qui sont reliés entre eux par des îlots secondaires :
et de l’Espagne), — sur l’Afrique septentrionale (Maroc, Algérie, Tunisie, Tnpolitame, Egypte où la lèpre sévissait déjà à une époque fort reculée) ;
(1) Et. Burnet, La lèpre. Légende. Histoire. Actualité, Paris, 1 J3-. Jeanselme. — La Lèpre.
b) Le foyer septentrional ou Scandinave (Norvège et Islande, Suède, Laponie, Finlande) auquel on peut rattacher l’endémie qui règne dans les Etats Baltes.
11 existe, en Portugal, un troisième foyer européen qui paraît distinet des deux précédents. Ce foyer autonome est sans doute alimenté par les possessions portugaises d’Afrique et par le Brésil.
L’enquête en vue d’établir la liste des lépreux doit être avant tout médicale. Le médecin qui en est chargé doit être rompu au diagnostic de cette maladie, être consciencieux et patient, ne rien faire qui puisse suggérer aux intéressés le soupçon que le recensement est Pavant-coureur de mesures de rigueur. Il tiendra compte des renseignements qui lui seront fournis par les fonctionnaires de tous ordres, par les médecins-résidants, les missionnaires, les instituteurs, etc., il consultera les registres relatifs à la déclaration obligatoire de la lèpre qui doit être comprise dans son acception la plus large, c’est-à-dire, être imposée au chef de famille, au propriétaire et même à tout particulier ayant connaissance d’un cas de lèpre. Mais il doit surtout examiner lui-même tous les suspects et les personnes de leur entourage. Dans les contrées où la coutume s’oppose à ce que l’expert franchisse le seuil du foyer domestique, le nombre des femmes et des enfants qui figurent sur les statistiques est infime. Quand le dénombrement est purement administratif, il ne comprend guère que les indigents dont les proches réclament un secours pour l’entretien du malade. Il arrive parfois même, comme je l’ai constaté autrefois en Indo-Chine (1899-1900), que des infirmes et incurables indemnes de lèpre sont déclarés atteints de cette maladie. Ces données numériques inexactes sont à peu près sans valeur, nuisibles même, car elles confèrent à des chiffres faux une apparence de rigueur qui peut en imposer,
L’expert devra passer systématiquement en revue toutes les collectivités indigènes : les corps de troupe et de police, les ouvriers employés aux travaux publics, les prisonniers, les prostituées, et surtout visiter les écoles avec le plus grand soin, car la lèpre se manifeste fréquemment dans la seconde enfance ou à l’age de la puberté. Il se souviendra que les indigènes instituteurs sont souvent infectés par leurs jeunes élèves et que, d’après les recherches de Muir, parmi les serviteurs des écoles tropicales de l’Inde, 8 pour 100 portent des signes de lèpre nerveuse sans le savoir.
Chaque fois que cela sera possible, un contrôle sanitaire sera exercé avant l’incorporation des conscrits ou avant l’admission des employés et des ouvriers dans les cadres administratifs de l’Etat ou des Municipalités. Ces examens pourront coïncider soit avec la vaccination, soit avec l’examen d’aptitude des conscrits.
L’un des meilleurs moyens d’information consiste à consulter les registres de toutes les formations sanitaires sans distinction, hôpitaux, hospices, asiles et dispensaires, car un lépreux, conscient ou non de l’infection dont il est atteint, peut être venu consulter ou demander son admission pour une affection tout autre que la lèpre ; le cas est assez fréquent.
Enfin, dans les contrées on la population est primitive, très clairsemée et nomade, il reste la ressource de créer des consultations ambulantes. Si la médication est en crédit parmi les indigènes, les lépreux viennent en grand nombre se faire traiter. Un premier dénombrement peut ainsi être opéré.
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Les chiffres donnés par l’enquête la mieux conduite doivent toujours être majorés, car les cas frustes, monosymptomatiques ou latents, échappent parfois aux recherches les plus approfondies. Chez les sujets suspects dont l’examen clinique n’entraîne pas la conviction, il faudra pratiquer 1 examen du mucus nasal et la ponction de toute adénopathie dont la cause n’apparaît pas clairement.
Faire un recensement aussi complet que possible n’est pas l’unique but que doit se proposer l’enquête ; elle doit tendre, dit la conférence de Manille (1931), à combler bien des lacunes dans nos connaissances sur le pourcentage de la lèpre par rapport à la race, à la géogi aphte, au milieu, aux professions, au climat, aux antécédents familiaux, à l’âge, <111 sexe, au régime alimentaire..., sur sa diffusion dans les territoires nouvellement envahis, s m 1 immunité relative dans certains pays ou districts, etc. 11 est important de ( ompaiei les obseivations faites dans des contrées très éloignées les unes des autres. Ces observations, pour avoir toute leur valeur, doivent être systématiques et recueillies par un personnel bien dressé (1).
STATISTIQUES
Asie
Asie antérieure. — La lèpre a été signalée en Asie Mineure , notamment sur le littoral méridional de la mer Noire entre Sinope et Samsoun (v. Dû ring). En Syrie , elle s’observe surtout au sud de Beyrouth et en Palestine. Pour cette dernière région, les chiffres suivants ont été publiés : Zambaco : 800 ; - — Einsler (1898) : 2 à 300 ; — Jeanselme et Jacobsohn (1902) : 600, 0, 86 pour 1000 ; — Marchoux (1919) : 400.
La lèpre est également connue en Arabie, dans V Irak et en Perse. Dans ce pays, le nombre des lépreux ne dépasserait pas 100 à 200 (Loew, 1908).
Inde anglaise. — C’est le plus grand foyer du monde entier. Dans son rapport du mois d’octobre 1885, le Secrétaire pour l’Inde indiquait l’existence dans cette contrée de 124.924 lépreux pour une population de 210.767.504 habitants, ce qui donne un pourcentage de 5,9 pour 10.000 âmes. D’après le recensement de 1911, le nombre total des lépreux était tombé à 109.094, dans celui de 1921 à 102.513 pour une population de 318.942.480 habitants, soit un pourcentage d’un lépreux pour 10.000 âmes. Jusqu’à ces dernières années, l’établissement des statistiques était très défectueux. Seuls les indigents étaient portés sur les listes de recensement. Les agents ne pouvaient que recevoir les déclarations volontaires. Ils n’avaient pas le droit de pénétrer dans les habitations.
(1) Cf. La Conférence de Manille (janv. 1931), Rev. d’Hyg., juin 1932, appendice V, Enquêtes épidémiologiques, Indication des faits à recueillir, pp. 478-479.
(2) La plupart des chiffres donnés proviennent des sources suivantes : Comptes-Rendus des trois Conférences Internationales (Berlin, 1897 ; — Bergen, 1909 ; — Strasbourg, 1 923) ; — E. Jeanselme, Etude sur la lèpre dans la pén insule indocliinoise et le Yunnan, Paris, 1 900 ; — • E. Jeanselme et Marcel Sée, Art . Lèpre dans La Pratique dermatologique, t. III ; — V. Ki.ingmuli.er, Lepra, Berlin, 1930 ; — II. R. de Souza Akaujo, Survey ruade in forty Countries (1924-1927, Rio de Janeiro, 1929 ; — Ex. Burnf.t, La lèpre, 1932 ; — Rapports présentés à la Commission consultative du Ministère des Colonies.
Les plus hautes autorités de l’Inde : Sir L. Rogers, Bisset, Taylor, Muir et Cochrane disent, au sujet du recensement de 1921 : Si les tableaux de ce dénombrement étaient multipliés par huit ou même par dix, ils exprimeraient bien mieux la vérité.
E. Muir, commentant le recensement de 1911 dit : « Nous ne pensons pas surestimer le nombre des lépreux habitant l’Inde en le portant à un demi ou à un million ».
Parmi les régions où l’infection fait le plus de victimes, il faut citer les provinces de Madras, du Bengale, les Provinces- Unies, les Provinces-Centrales, la Birmanie, la province de Bombay et l'Assam.
Sur le tableau de recensement de 1921, sont portés 74.293 hommes et seulement 28.220 femmes ; la proportion de ces dernières ne serait donc que de 27,5 pour 100. Quant à l’âge des malades, on constate que 10 pour 100 seulement ont moins de 20 ans (1).
Si imparfaites que soient les opérations de recensement, elles fournissent des données suggestives. En 1921, on comptait, à Madras, au nombre des lépreux : 180 détaillants ; — 82 marchands de grains et légumes secs ; — 52 épiciers ; — 47 marchands de tabac ; — 13 marchands de poissons ; — 12 batteurs de riz ; — 11 marchands de légumes verts et de fruits ; — 9 marchands de lait, beurre et œufs ; — 5 bouchers ; - — 3 boulangers ; — 3 garçons d'hôtels ; — - 2 marchands de sucreries. Combien d’autres lépreux, ajoute Muir auquel j’emprunte ces chiffres, excercent de semblables métiers et n’ont pas encore été découverts ? La mendicité joue un rôle important dans la propagation de la lèpre ; d’après Oldrieve, on compte à Calcutta 1.100 lépreux mendiants qui vivent avec les indigènes dans des locaux communs. A Bombay, à Madras, et dans d’autres villes de l’Inde, les mendiants lépreux sont aussi très nombreux.
La manière dont on procède actuellement aux enquêtes donne les résultats les plus satisfaisants. « Le recensement de la population de 1901, dit E. Burnet, accusait 100.000 lépreux environ. Depuis cinq ans, on y a regardé de plus près et les enquêtes faites par des médecins établissent que là où le recensement opéré par des administrateurs trouvait un lépreux, il y en a en réalité de cinq à dix. Il y a un million de lépreux sur les 315 millions d’habitants de l’Inde (2) ».
D’après Santra (1927), les plus basses castes sont les plus éprouvées. Elles vivent dans des huttes surpeuplées avec les porcs et les animaux domestiques ; elles se nourrissent à peu près uniquement de riz et considèrent la viande boucanée comme une friandise. Quand on essaie de réformer leur alimentation, de leur procurer du lait et des légumes, on se heurte aux pires dilïicultés, car elles préfèrent garder leur argent pour les fêtes religieuses, pour l’alcool auquel elles s’adonnent et pour les bayadères.
Inde française. — D’après un relevé de 1898, il y avait sur le territoire de Pondichéry 584 cas de lèpre dont 446 hommes et 138 femmes ; il est probable qu’il y avait, en fait, au moins 778 cas. D’après Abbatucci, le nombre des isolés, en 1927, était de 234.
Inde portugaise. — A Nova Goa, on comptait environ une centaine de cas en 1916 ; 200 en 1926 ; — - 350 en 1928. Un lieu d’isolement a été construit dans l’île Acaro.
Ceylan. — D’après Oldrieve, il y avait dans cette île, en 1928, un millier de lépreux. Il y a plusieurs asiles dont le plus important, celui de Hendella, est situé près de Colombo, sur la rive septentrionale du Kalamy ; il abritait, en 1908, 479 lépreux dont 370 hommes et 109 femmes. Depuis plusieurs générations, les personnes qui donnent des soins aux
(1) H. C. de Souza-Araujo, Leprosy. Survey mode in jorty countries (1924-1927), Rio de Janeiro, 1929. — Le nombre relativement minime des femmes et des enfants qui figurent dans la statistique de 1921 montre son inexactitude.
(2) Et. Burnet, La lèpre. Légende. Histoire. Actualité, Paris, 1932, p. 42.
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malades et qui sont employées à la buanderie vivent dans l’asile avec leur famille, sans qu’on ait observé un seul cas de contagion (Scheube, 1900).
Péninsule indo chinoise.
- En 1900, je pouvais écrire au retour de ma mission en Extrême-Orient : « Aucune base précise ne permet d’évaluer le chiffre des lépreux qui habitent la péninsule indo-chinoise. Mais, en estimant la totalité des casa 25.000, je suis certain de rester en deçà de la vérité » (1). Les principaux foyers sont situés le long du littoral, au niveau des estuaires et le long des rives des grands fleuves : l’irraouaddi, la Salouen, le Ménam, le Mékong et le fleuve Rouge. Si l’on figure sur un schéma les principaux centres d’endémie lépreuse de la presqu’île indo-chinoise, on obtient un graphique qui est exactement superposable à celui qui représente la densité de la population. 11 y a donc, en Indo-Chine, quatre foyers principaux de lèpre, qui sont, en allant de l’Ouest à l’Est, le birman, le siamois, le cochinchinois et le tonkinois.
Birmanie. — L’immense et fertile vallée de l’irraouaddi est un foyer d’endémie lépreuse. A Mandalay, capitale de la Haute Birmanie, et dans ses environs, il y avait, en 1899, 5 à 600 lépreux sans compter les 250 qui étaient isolés dans les deux léproseries catholique et protestante. A Prôme, les degrés qui menaient au grand sanctuaire étaient occupés par des lépreux exhibant leurs ulcères et vivant de la charité publique. La Basse Birmanie regorgeait de malheureux mutilés par la lèpre dont une soixantaine seulement étaient internés dans l’asile de Rangoon.
Le recensement de 1921 a donné dans cette région qui fait partie de l’Inde Anglaise : 9.765 lépreux parmi lesquels 5,8 pour 100 seulement sont isolés. Le P. Fargeton, supérieur de la léproserie de Rangoon, missionnaire en Birmanie depuis vingt-huit ans, affirme qu’il n’y a pas moins de 50.000 lépreux dans cette contrée.
Siam. — Cette contrée se compose de deux parties bien distinctes, la riche et fertile vallée du Ménam et le Laos Siamois qui occupe tout le centre de la presqu’île indo-chinoise.
Dans cette dernière région, relativement peu peuplée, la lèpre sans être inconnue est peu fréquente, si j’en juge par les centres que j’ai visités, tels que Bassac, Panorn, Lakône, situés sur la rive droite du Ménam. A Oubôn et à Korat, villes plus importantes situées sur la Sé-Moun, le nombre des lépreux est déjà plus considérable. Mais c’est sur les rives du Bas-Ménam, région où la population est très compacte, que l’endémie atteint son maximum d’expansion. A Bangkok, la capitale du Siam, ville de 5 à 600.000 habitants, j’estimais, en 1900, que le nombre des lépreux n’était pas inférieur à un millier. Chaque fois que j’ai examiné, même superficiellement, un groupe quelconque d’indigènes, qu’il s’agisse des chrétiens de Bangkok ou des prisonniers, j’ai retrouvé la proportion d’un lépreux pour 5 à 600 individus (2).
Ayuthia, l'ancienne capitale, Prapa Tom, où s’élève le sanctuaire le plus vaste et le plus vénéré du Siam, Pétriou où les missions catholiques ont établi une chrétienté, sont des centres très éprouvés par la lèpre. Deuntzer (1904), Eiilers (1909) ont confirmé mes observations. D’après Cantlie, dans chaque ville, dans chaque village, le quart de la population serait atteint de la lèpre. Une statistique de 1919 établit l’existence de 7.331 lépreux avérés et de 2.642 douteux ; si l’on ajoute les cas demeurés inconnus, on peut
(1 ) E. Jeanselme, Etude sur la lèpre dans la péninsule indo-cliinoise et le Yunnan. Paris, 1900, p. 27.
(2) Voici les chiffres exacts :
Prisons de Bangkok . 2.000 détenus 3 lépreux
Chrétiens . 3.000 indigènes 6 lépreux
Total . 5.000 examinés 9 lépreux
estimer le nombre des lépreux du Siam à 10.000, avec un pourcentage de 23 pour 1000. En 1928, l’estimation a été portée à 20.000 cas.
Etats Malais. — - Dans les Etablissements du Détroit ( Straits Settlements), la maladie est devenue assez redoutable pour que l’opinion publique réclame l’internement des lépreux.
En 1893, fut ouvert à Poulo Jerajak (poulo en malais signifie île) un établissement destiné à recevoir les lépreux de toutes les colonies anglaises du Gouvernement du Détroit (Penang, Dinding, Malacca, Perak et Singapore). Il est situé dans une petite île de quelques milles de tour sur la côte Est de Poulo Penang. Cet îlot allongé est parcouru du Nord au Sud par une crête montagneuse. Entre le pied de celle-ci et le rivage occidental, s’étend une longue bande de terre cultivable située à peu près au niveau de la mer. C’est sur cette bordure que sont disséminés les pavillons de la léproserie. 11 y avait en moyenne à Jérajak de 240 à 270 lépreux, tous du sexe masculin, à l’epoque où je le visitai (1899). A part une vingtaine d’Hindous, tous les autres internés étaient des Chinois provenant pour la plupart de Singapore, cl’où on les amenait, par séries de 20 à 40, sur un bateau spécialement affecté à cet usage et remorqué par un steamer. Un médecin anglais venait inspecter cet établissement deux fois par semaine. Il avait sous ses ordres un médecin-résident d’origine malaise. Les lépreux valides assuraient tous les services ; il n’y avait ni religieuses, ni infirmiers, ce qui réduisait au minimum les chances de contagion.
Sauf les prisonniers et vagabonds lépreux qui, en vertu de l’ordonnance de 1899, étaient internés dans un pavillon spécial sous la garde de la police, les autres malades étaient entrés volontairement à Jerajak. Parmi ceux-ci, bien peu exigeaient leur mise en liberté. C’étaient pour la plupart des Chinois sans famille, et comme ils étaient bien nourris, qu’on leur permettait de fumer l’opium et qu’on leur en distribuait au besoin, ils n’avaient aucun désir de quitter l’établissement.
La nourriture se composait de riz, de carry, de poissons salés ou frais, de légumes, etc. Il y avait deux cuisines, car les Chinois et les Hindous n’emploient pas les mêmes condiments pour préparer leurs aliments. En outre, des prescriptions extraordinaires de lait, d’alcool, etc., pouvaient être ordonnées aux malades.
Les bâtiments de la léproserie étaient disséminés sur un assez vaste espace. Les uns, en maçonnerie, massifs et percés d’ouvertures insuffisamment larges, ne contenaient que
10 à 20 lits. D’autres, beaucoup plus spacieux, atteignaient 180 pieds de longueur. Ils étaient établis sur une plate-forme en ciment, élevée de 50 à 80 centimètres au-dessus du sol et supportée par des arcades surbaissées qui laissaient circuler l’air dans les substructions. Sur ce terre-plein s’élevaient de distance en distance des piliers en maçonnerie qui soutenaient la toiture. Celle-ci était couverte de tuiles, et sur toute la longueur des deux versants régnait une large fente horizontale pour la sortie de l’air vicié. Les espaces compris entre les piliers de ces pavillons, qui ne sont à proprement parler que des hangars, étaient comblés par des panneaux en planches ou en natte de bambou tressé. Ces cloisons légères ne montaient pas jusqu’à la naissance du toit ; elles en restaient séparées par une ouverture de 80 centimètres de hauteur. Elles ne descendaient pas non plus jusqu’au sol cimenté afin de ménager un appel d’air et faciliter l’écoulement des eaux de lavage, de sorte que le sol pouvait être complètement inondé comme le pont d’un navire. Les salles n’étaient pas plafonnées, ce qui augmentait encore le cube d’air contenu dans ces pavillons.
Les lavatories, nombreux et toujours indépendants des salles, d’une propreté scru- Pul cuse, étaient garnis de carreaux en faïence vernissée et abondamment pourvus d’eau.
11 y avait une infirmerie contenant douze petites chambres. Les salles étaient entourées de jardins cultivés par les lépreux.
Ce mode d’isolement dans une île, tel qu’il se pratique à Jérajak, convient surtout aux colonies qui sont encombrées de vagabonds et d’immigrants sans famille. Mais
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il est dillicile de le faire accepter par les indigènes, qui se refusent à vivre loin de leurs parents et de leur village (1).
Quant aux lépreuses, celles de Poulo-Pinang étaient soignées à l’hôpital général de Georgetown, capitale de l île de Penang ; celles de Singapore étaient isolées, au nombre d’une vingtaine, à quelques kilomètres de la ville.
A la colonie de Poulo Jerajak, il y avait, en 1914, 581 lépreux dont 191 Cantonnais, 204 coolies et 181 ouvriers travaillant aux mines. De 1895 à 1921, le nombre annuel des admissions a été de 150 à 177. L’effectif de l’établissement, en moyenne de 253 lépreux, a atteint les chiffres maxima de 466 cas en 1905, de 496 cas en 1909, enfin de 881 cas en 1926.
Etats Fédérés Malais. — Le nombre des lépreux est estimée à 1.600. A deux kilomètres de Kuala Lumpur (Selangor) fut élevé, en 1893, un asile qui ressemble à une prison. 11 est situé au centre d’une pelouse entourée d’une clôture en fils de fer barbelés. Le nombre des lépreux qu’il a reçus depuis lors n’a cessé de s’accroître et, en 1927, il hébergeait 818 lépreux. Autour du bâtiment central s’est constituée une colonie composée de 50 petites maisons que chaque lépreux construit à ses frais.
Une colonie, actuellement en construction, à Sungei Buloh, pourra abriter 2.000 lépreux. A défaut de statistiques, ces chiffres peuvent donner une idée assez exacte du nombre des lépreux qui existent dans les Etats Malais.
Des 1.055 lépreux en traitement, à la fin de 1929, 800 étaient Chinois, 179 Hindous et 73 Malais. La source principale de la lèpre dans ce pays est l’immigration chinoise.
En principe, la ségrégation est obligatoire. Les médecins du gouvernement ont le droit de pénétrer, au besoin par la force, dans une demeure où la présence d’un lépreux est soupçonnée. L’isolement et le traitement peuvent se faire à domicile, si les facultés du patient et la disposition des lieux le permettent.
Indo-Chine Française. — L’endémie lépreuse sévit sur tous les départements de l’Union indo-chinoise. J’en ai donné la description suivante en 1900 (2). La lèpre occupe deux foyers principaux. Le méridional couvre toute la superficie de la Cochinchine, le septentrional ou tonkinois a pour limites le delta du fleuve Rouge. Le long de la côte d’Annam, sur l’étroite bande fertile comprise entre la ligne de partage des eaux et le littoral, la population est dense et la lèpre très commune. Ce foyer accessoire, de forme rubanée, établit la continuité entre le foyer du Nord et celui du Sud.
Le Cambodge, région basse et marécageuse, en majeure partie couverte de forêts, est fort peu peuplée. Les marges de culture ne dépassent guère les rives du Mékong et de ses affluents. Si l’on excepte les centres importants, la lèpre y fait beaucoup moins de victimes que dans la Cochinchine, l’Annam et le Tonkin.
Dans le Laos français, où 800.000 indigènes tout au plus sont disséminés sur un immense territoire, la lèpre ne forme que des îlots insignifiants.
La règle énoncée plus haut, à savoir que, toutes choses égales d’ailleurs, — la gravité de l’endémie lépreuse s’accroît en progression géométrique quand l’ensemble de la population se multiplie en progression arithmétique, — se vérifie si l’on étudie dans ses détails la répartition de la lèpre dans les diverses parties de l’Union indo-chinoise.
De l’examen des statistiques qui ont été dressées, en 1897, pour les vingt arrondissements de la Cochinchine, il ressort clairement que les subdivisions administratives les éprouvées par l’endémie sont les plus peuplées. Ainsi, c est 1 arrondissement
plus épn
(1) E. Jeanselme, loc. cil-, pp. 65-71.
(2) E. Jeanselme, pp. 11-22.
de Giadinh, dans lequel est situé Saigon, la capitale de la Cochinchine, qui contient le plus grand nombre de lépreux (556 cas). Puis vient celui de Cholon avec 422 lépreux, dont 106 pour le chef-lieu, gros centre en grande partie peuplé par des immigrants Chinois. Les arrondissements de Cantho (350 lépreux), de Sadec (298), de Chaudoc (297), de Longxuyen (224), de Mytho (209), qui sont parmi les plus peuplés renferment une forte
l'ig- 1 1). — Carte de t ludo-Chine française (E. Jeanset.me, Cours de Dermatologie exotique, Paris, 1904)
proportion de lépreux. Au contraire, les arrondissements de Hatien, de Rachgia et de Baclieu dans 1 ( )uest, ceux de Baria et de Bienhoa dans la région montagneuse située à l’Est de la Cochinchine, sont les plus épargnés.
Les relevés administratifs faits à cette époque accusent un total de 3.580 lépreux en Cochinchine. Encore ne mentionnent-ils que les cas de lèpre avérée et de notoriété publique. Mais, à côté de ces formes mutilantes et criardes, il y a de nombreux cas qui, pouvant être aisément dissimulés, ne figurent pas sur les relevés officiels. L’examen méthodique d’un grand nombre d’indigènes à Saigon, Cholon, Mytho et divers autres centres m’a
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fait découvrir de nombreux cas de lèpre qui ne se traduisaient que par quelques macules ou de légers troubles de la sensibilité. En 1899-1900, j’ai donc cru pouvoir conclure de mes
investigations personnelles que le total des lépreux résidant en Gochinchine devait être porté à 5.000.
Dans le loyer tonkinois, le nombre des lépreux n’est pas moindre. Sous la domination annamite, les lepieux indigents étaient parques dans des territoires circonscrits et rece-
Fig. 20. — Répartition des léproseries, colonies agricoles et villages de lépreux en Indo-Chine (Gaide et Bodet, La prévention de la lèpre en Indo-Chine, Hanoï, 1030).
vaient de légers subsides des autorités provinciales. Depuis la conquête, beaucoup de malades ont abandonné ces villages de lépreux et vivent au milieu de la population saine. Cependant, plusieurs de ces agglomérations sont encore importantes. Lors de mon passage dans la province de Ninh Binh, j’ai pu examiner environ 150 lépreux réunis dans une sorte de camp retranché situé à proximité de Phue Nhiac,à 17 kilomètres du chef-lieu. 11 y avait aussi des agglomérations plus ou moins considérables de lépreux dans les provinces de Nam Dinh, de Bac Ninh, de Hongyen, de Quangyen et de ITaïphong. 1 )ans le village des lépreux de Hanoï, qui formait une véritable enclave dans la ville même, 200 lépreux environ
Jeanselme. — La Lèpre.
vivaient en commun avec un nombre équivalent de sujets sains. A 6 kilomètres de Hanoï, dans la direction de Dapcau, il y avait un groupe important de lépreux. Sur les petits arroyos du Tonkin étaient établis de nombreux villages flottants dont une partie de la population était lépreuse.
Du reste, la lèpre déborde de toutes parts le delta du Fleuve Rouge. Au Nord de Haïphong et de Quangyen, il y avait des cas disséminés tout le long du littoral jusqu’à la ville frontière de Mong-Kay, et j’ai vu des cas de lèpre floride dans File de Tra-Ko, située à l’embouchure de la petite rivière qui établit la limite entre le Tonkin et la province chinoise de Canton.
Dans la vallée de la Rivière Noire, qui est le plus gros affluent du Fleuve Rouge, il y avait quelques petits groupes de lépreux, notamment à Ran-Lao, Ban-Puông, Ban-Den dans la région de Yen-Chau, et à Ban-Cho, non loin de Phu-Yen (commissariat de Yan-Bu).
En remontant le Fleuve Rouge jusqu’à Manhao, à cinq jours de jonque au delà de Laokay, j’ai observé quelques cas de lèpre tout le long du parcours, mais aucun groupe important. La région de la Rivière Claire et de ses affluents, que je n’ai pas eu l’occasion de visiter, serait également parsemée de lépreux.
Le long de la côte d’Annam la lèpre est fort répandue. 11 n’est guère de petits centres situés, soit sur la mer, soit sur la route mandarine, qui ne soient habités par des lépreux, ou tout au moins fréquentés par eux les jours de marché. Parmi les nombreuses îles qui avoisinent la côte, il en est plusieurs qui fourmillent de lépreux.
Je n’ai pas séjourné assez longtemps dans les provinces méridionales de l’Annam pour être en mesure d’évaluer la fréquence de la lèpre dans ces régions ; mais il m’a sulli de parcourir les environs immédiats des escales de Nha-Trang et de Qui-Nhon pour voir des lépreux en assez grand nombre.
Dans les provinces de Quang-Nam et de Hue existaient des foyers de lèpre en pleine activité. A une journée de Tourane, il y avait un petit village de lépreux. A Faïlo, gros centre commercial chinois, et dans tous les villages de la région, la lèpre pullulait. Dans les bourgades que j’ai visitées, à Qué-son, à Ha-dong, à Tanh-Binh, à Chodoc, à Tamki, à Tramy, à Trakieu, les lépreux étaient en masse compacte. Sur le cours du Song-Con, entre Vinhphoc et Andiem, et même jusque parmi les tribus Moïes, peuplades sauvages qui habitent les escarpements du versant oriental de la chaîne annamitique, j’ai vu quelques lépreux, notamment sur les rives du Ngoc-Dor. Mais, au delà de Tra-Vian, mes recherches ont été complètement infructueuses. La lèpre est inconnue dans la haute région qui est occupée par des tribus Davaks. Ces sauvages ne descendent jamais dans la plaine. Ils ne sont visités que par de rares colporteurs annamites qui obtiennent, par voie d’échange, le droit de recueillir dans la montagne une variété de cannelle fort estimée. Si ces peuplades ont été jusqu’ici préservées du fléau, elles ne le doivent pas à une sorte d’immunité, mais à la difflculté des communications avec la plaine qui, en fait, les isole à peu près complètement du reste de l’Annam.
A Huê, capitale de l’empire, les lépreux abondent. Au port de Tu-Hien, près de la passe de Thuàn-Nan, qui fait communiquer la rivière de Huê avec la mer, plusieurs villages sont infestés de lèpre. Dans la province de Quang-Tri, presque tous les cantons sont contaminés. Dans celles de Hatinh, de Vinh et de Tanh-Hoa, la lèpre existe à peu près partout.
Au Cambodge, il n’y a pas de foyer de lèpre à proprement parler ; mais des cas isolés s’observent à peu près partout le long du Mékong, depuis Chaudoe jusqu’à Kratié. A Pnom Penh, la capitale, j’ai pu examiner 8 lépreux à l’hôpital. En parcourant le marché et la prison, j’ai reconnu 6 autres cas.
Au Laos, la lèpre est encore plus clairsemée. Les habitants redoutent la contagion ; ils ne touchent jamais un lépreux. Ils relèguent les malades arrivés à la période d’ulcération, soit dans la forêt, soit sur un banc de sable situé au milieu du fleuve ou sur un radeau amarré à la berge. Dans la région de Lakhône et à Tha-kek en particulier, il y a un petit
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groupe de lépreux. Sur le vaste territoire de Vien-Tian, dont la population ne dépasse pas 25.000 habitants, il n y a pas plus de 6 lépreux, dont 2 sont des Chinois venus de la rive siamoise.
Près de Xeum-Di, sur le Nam-Lik, 5 à 6 lépreux sont isolés ; près de Yan-Vien, ils sont une dizaine. Dans le royaume de Luang Prabang, l’isolement n’est plus rigoureux comme il l’était autrefois, et, dans la ville même, un certain nombre de lépreux hantent le marché.
En visitant les petits villages qui bordent le Nam Ou, j’ai pu observer plusieurs petites épidémies locales dont l’étude est fort inteérssante, car elie permet d’établir en toute certitude, la filiation des cas, et de saisir sur le vif le rôle de la contagion. Voir (p. 225) la description du petit foyer récent de Ban liât Sao qui, en vingt ans, a fait cinq victimes.
L’enquête que j’ai poursuivie sur l’origine de divers petits foyers, m’amène à la conviction que le rôle du Chinois dans la dissémination de la lèpre ne saurait être nié. Cette notion mérite d’être prise en considération et l’examen médical des immigrants chinois, à leur entrée dans P Indo-Chme française, doit être rangé au nombre des mesures prophylactiques les plus urgentes.
Malgré la rareté de la lèpre dans la vallée du Mékong (Cambodge et Laos), il ne me paraît pas possible d’évaluer à moins de 12 à 15.000 le nombre des lépreux vivant dans P Indo- Chiné française. La population de celle-ci étant de 20 millions environ, il y aurait en moyenne un lépreux pour 1.500 individus sains. Mais, dans les régions populeuses et prospères, le pourcentage de la lèpre est beaucoup plus élevé. En ce qui concerne la Cochinchine, il est d’un lépreux pour 3 à 400 habitants.
Telles étaient la densité et la répartition de l’endémie au commencement de ce siècle. Depuis une trentaine d’années, la situationne s’est pas sensiblement modifiée, comme on peut s’en convaincre par la lecture du tableau ci-contre, qui m’a été communiqué par le ministère des Colonies.
Divisions territoriales
Population
Nombre de lépreux
Internés
Léproseries
Van Hon (Thai-Binh).
T onkin .
n , no \ Qua Cam (Bach-Ninh).
1 / Iluong Phone (Himg-Hoa).
Khuya (Cao-Bang).
Annam .
Thanh-Itoa.
Phu-Bai.
Qui-Hoa.
Daktia.
Village spécial de Djining.
Cochinchine .
Culao-Rong.
Cambodce .
Tromg.
Village de Pursat.
Laos .
Village de Pateluni.
Village de Pakse.
Ivouang Tclieou Wan .
Comme le faisait remarquer récemment IIermant, à la Commission consultative de la lèpre au ministère des Colonies, ces chiffres sont certainement très inférieurs à la réalité. Dans ce recensement, surtout d’ordre administratif, ne figurent que les cas avérés ; quant aux cas frustes, ceux qui sont encore à la période initiale, et tous les cas latents démontrables seulement par l’examen bactériologique, il est à peine besoin de dire qu ils n’ont pas été comptés. Il ne me paraît donc pas exagéré d’évaluer au double le nombre
des lépreux qui existent dans l’Union indo-chinoise. Abbatucci (1927) donne le chiffre de 3Ü.0Ü0 cas.
Nul ne pourrait donner, même une approximation, du nombre des lépreux lans ce vaste empire. Ce qu’il y a de certain, c’est que l’endémie est très
Chine. -
qui existent d;
sévère dans les provinces du Sud-Est et sur le cours inférieur du Yangtsé Kiang, notamment dans les gros centres où les mendiants sont innombrables.
Le Yunnan est un massif montagneux parsemé de dépressions ou cirques qui sont les seules parties cultivables. La population est donc peu fournie, et comme elle est distribuée par îlots entre lesquels les moyens de communications sont dilliciles, il n’y a pas au Yunnan un foyer cohérent de lepre, bien que cette maladie soit partout répandue.
Sur la route des caravanes, entre Manhao et Bhamo, je n’ai guère fait une étape (1899), sans croiser plusieurs lépreux ambulants. Les plaines de Mongtsé eide Lin Ngan fu, les environs de Kai Hoa et de Tong Haï sont sévèrement éprouvés qar l’endémie. A Yunnan Sen, capitale de la province, ville de 100.000 habitants, les lépreux circulent librement et encombrent les carrefours de cette cité populeuse. Parmi les 800 éclopés réunis dans l’asile mpérial, il y a un certain nombre de lépreux.
Sur la piste muletière qui relie Yunnan Sen à Tali, en passant par Tchou Shiung fu, beaucoup de villages contiennent un ou plusieurs malades. A Shia kouan, centre important situé au point de croisement des routes du Tibet, du Laos, de la Birmanie et du Tonkin ; à Tali fu, ville, de 10.000 habitants, déchue de son ancienne splendeur depuis la répression de la rébellion musulmane, la lèpre est une affection très commune.
Au delà de Teng Chouan, à Yeuso, il y avait alors un groupe important de lépreux. Sur la digue qui encaisse le Hoang llo, en aval du village, une misérable butte en roseaux, adossée à un édicule dédié aux Génies, abritait quelques lépreux. A quelques centaines de mètres plus loin, sur le talus de la digue, plusieurs petits tertres surmontés de cactus indiquaient la place où avaient été inhumés les lépreux récemment décédés. Dans les petites chrétientés de Tapinse et de Pieu Kiao, situées près du Fleuve Bleu, la proportion des habitants atteints était en moyenne de 3 à 4 pour 1000.
Entre Talifu et Teng Yué, le pays est presque désert et la lèpre assez rare. Peu après avoir dépassé cette dernière ville, la route s’engage dans la vallée du Taping, affluent de l’irraouaddi, qui conduit à Bhamo en Birmanie. Ces vastes solitudes habitées par quelques tribus d’origine paie et par des Khatschines, peuplades sauvages qui vivent sur les pentes boisées des montagnes, sont à peu près exemptes de lèpre.
D’après Dupuy (1911), la lèpre est fort répandue à Canton. Dans les environs de cette cité se trouve un village spécial où sont groupés 400 hommes et 200 femmes atteints de l’infection ; un peu plus loin existe un autre village où vivent leurs descendants au nombre de 400 environ.
L’endémie, dit L. Rogers (1923), prédomine dans les provinces méridionales, dans celles de Canton, du Fokien et le sud du Yunnan, mais elle est plus discrète dans la région peu habitée de Tali.
Dans le Shantung, Maxwell estime le pourcentage des lépreux à 1 pour 1000 habitants ; en Mandchourie et dans la province du Kansu la lèpre serait fort répandue, plus discrète dans le Tchéli.
Fowler (1925) donne un résumé des renseignements fournis par les médecins, les autorités et les consuls (renseignements d’ailleurs insuffisants) ; la lèpre serait fréquente dans la province de Canton, moins répandue dans le Fokien, rare au Tse Kiang, assez fréquente au Kiangsi, plus développée au Schantung et pratiquement inexistante au Tcheli. Dans les provinces du Yang tse il y aurait quelques foyers d’importance variable. La lèpre se montrerait de préférence dans les régions humides et mal drainées.
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Les Missions chrétiennes ont fondé 20 colonies ou asiles qui contribuent à soulager les infortunes de ces malheureux.
Dans le Kouangtoun et en partie dans le Fokien, des mesures ont été prises pour l’isolement des malades.
La « Mission to Lepers » a créé en Chine de nombreux hôpitaux non seulement dans les provinces du littoral, mais aussi à l’intérieur du pays. Gonrardy, un coadjuteur du Père Damien, a fondé en 1907, sur la ligne du chemin de fer Canton-Hingkong, une léproserie à Schek lung : en 1923, il y avait dans cet établissement 702 lépreux ; de 1913 à 1922, il a reçu 2.746 hommes et 769 femmes ; le nombre des lépreux a été en moyenne d’un millier chaque année dont 500 chrétiens. 11 n’y a pas de personnel médical.
Vortisch VAN Vloten estime le nombre des lépreux dans la totalité de la Chine à un million ; Reiss (1929), fait une estimation semblable.
L’importance de la lèpre en Chine doit être envisagée au point de vue mondial. Car les coolies chinois ont disséminé cette maladie en Indo-Chine, au Siam, dans les Etats Malais et les Indes Néerlandaises, dans les archipels du Pacifique et en Amérique.
Japon. — Le ministère de l’intérieur donne les chiffres suivants : pour l’année 1897 23.000 cas de lèpre ; pour 1900, 30.000 ; pour 1905, 40.000. En 1906, Kitasato accuse 23.815 cas, soit 0,5 pour 1.000. D’après Fr. Hoffman, de 1907 à 1911, sont décédés au Japon 8.976 lépreux. En 1927, Hârtel considère le nombre de 50.000 cas comme vraisemblable ; seulement 3.000 d’entre eux possèdent un domicile. Les mendiants assiègent les villes principales et occupent le vestibule des temples. Les lépreux seraient, pour les deux tiers, du sexe masculin. De même, Dohi et Ito comptent 78,8 pour 100 de lépreux pour 21,2 pour 100 de lépreuses ; la forme anesthésique est prédominante : 77,7 pour 100 contre 15,1 pour 100 de forme nodulaire et 7,2 pour 100 de forme mixte. Sugai donne pour les sexes des proportions analogues ; mais il trouve 62 cas pour 100 de lèpre tubéreuse, contre 30 pour 100 de lèpre nerveuse et 6 pour 100 de lèpre maculeuse. Kitasato, Dohi et Inotjye ont relevé 69,5 pour 100 de forme nerveuse, 14,9 pour 100 de forme tubéreuse et 15,5 pour 100 de forme mixte. Sakurane donne pour Osaka l’énorme proportion de 88 pour 100 de forme nerveuse, contre 5,5 pour 100 de forme tubéreuse et 6,5 pour 100 de forme mixte.
Depuis 1897, une régression manifeste de la lèpre paraît s’être produite. Le maximum des cas s’observe dans l’île de Kioushiou, vient ensuite par ordre de fréquence décroissante l’île de Shikoku et le centre du Japon ; à mesure qu’on va vers le Nord, la lèpre diminue progressivement (K. Mitsuda, IIIe Conférence Internationale, Strasbourg, 1923).
Il existe cinq léproseries gouvernementales qui, en 1921, contenaient 1.491 lépreux ; à la même date, la population des six léproseries privées était de 358 malades. En outre, il existe des colonies de lépreux à Kusatsu, Yuonomino, Seishoko et Gotemba. Autour des eaux sulfureuses de Kusatsu sont groupés deux à trois cents lépreux.
Dans l’île de Formose, la lèpre est assez répandue. La « Mission to Lepers » entretient à Taihoku un asile où de 1925 à 1928 furent traités 260 cas.
En 1928, Miyahara a communiqué de vive voix à Klingmüller les divers renseignements suivants : environ 15 à 30 lépreux entrent chaque année à l’hôpital de la Croix Rouge de Formose ; — la déclaration a été faite pour à peu près 1.000 cas ; — en dix ans, on a relevé20 casde transmission de la lèpre à des Japonais par des Chinois ; — la forme la plus courante est la maculeuse, vient ensuite la tubéreuse et la mixte, enfin la nerveuse.
En 1929, Gushue-Taylor estimait le nombre total des lépreux de Formose à 4.000 environ (3,3 hommes pour 1 femme). Cet auteur compte 33 pour 100 de lèpre cutanée, 20 pour 100 de lèpre nerveuse et 47 pour 100 de lèpre mixte.
Corée. — Les renseignements se réduisent à peu près à ceux que fournit Wilson
1926) ; dans cette contrée il y aurait de 5 à 25.000 lépreux ; le symptôme initial dans 96 pour 100 des cas serait l’anesthésie ; les hommes sont atteints en plus grand nombre que les femmes ; les léproseries de Fusan et Kwangju contiennent 938 malades.
Archipel des Palaos (Japon). — D’après Y. Ikegami qui, en 1924, a fait une étude statistique de la lèpre dans différents villages de ces îles, l'endémie y est très sévère, le pourcentage est de 0,55 pour 100. Sur 24 cas, il y en aurait 17 de forme maeuleuse, 6 de forme mixte et 1 seul de forme tubéreuse.
Sibérie et Asie Centrale Russes. — La lèpre paraît être discrète dans ces contrées. En 1923, à la Conférence Internationale de Strasbourg (1923), W. Ivanov et W. Mamonov signalent l’existence de la lèpre dans les gouvernements de d’irkoutsk, de Vladivostok, de Jakoutsk en Sibérie ; dans les gouvernements de Transcaspie, de Syr-Daria, de l ’Oural en Asie Centrale.
Iles Philippines. — - Sous la domination espagnole, les Fransciscains fondèrent des asiles destinés aux lépreux. L’un d'eux, l’hôpital San Lazaro, existe encore à Manille. En 1652 furent importés du Japon 130 lépreux japonais chrétiens ; ils ont peut-être contribué à renforcer l’endémie. Les provinces qu'occupèrent les Espagnols en 1565 étaient parmi les plus peuplées et elles le sont encore aujourd'hui : ce sont aussi les plus infectées, entre autres la circonscription de Cébu. Les conditions climatiques, comme la température, le régime des pluies, l’humidité, n’ont aucune influence sur l’extension de la lèpre ; par contre, la sous-alimentation a une certaine importance. D’après Blue, de 1906 à 1920, le nombre des cas connus a monté progressivement de 2.330 à 5.500. Callender suppose que 3.000 lépreux vivent encore en liberté dans les îles.
Guerrero rapporte que dans les seize dernières années — ceci est écrit en 1930 - — 14.343 lépreux ont été isolés, soit en moyenne près de 900 cas par année.
Le taux de contamination varie suivant les tribus ; le pourcentage chez les Bicolanos est de 0,21 pour 100 ; chez les Ilocanos de 0,19 pour 100 ; chez les Visayans de 0,17 pour 100 ; chez les Tagalogs de 0,14 pour 100 ; chez les Pampangos de 0,06 pour 100 ; chez les Pangasinan de 0,01 pour 100. Le sexe masculin est atteint dans la proportion de 66,7 pour 100.
Aucun recensement systématique n’a pu encore être effectué, même dans l’île de Luçon, car, à quelques kilomètres de Manille, qui est une grande ville moderne, commence la région montagneuse habitée par des tribus sauvages et cruelles.
Les seuls renseignements précis que l’on possède sur l’endémie lépreuse aux Philippines, sont fournis par les statistiques dressées à Culion, colonie modèle dont je donnerai la description plus loin (voir pp. 600 et suiv.). Je me bornerai donc à citer ici quelques chiffres d’où l’on peut déduire l’intensité de l’endémie lépreuse dans l’archipel. Le 1er janvier 1925, il y avait à Culion 5.377 lépreux. De juin 1906, date de la fondation de cette Colonie, jusqu’en mai 1923, ont passé 14.832 lépreux ; si l’on ajoute 444 cas de l’hôpital San Lazaro de Manille, on obtient le nombre total des lépreux connus, soit 15.276. Dans le taux des admissions, on constate un certain recul de 1918 (24,8 pour 100) à 1923 (8,7 pour 100). Mais cette diminution du nombre des entrées a-t-elle pour cause une régression de l’endémie lépreuse, ou une aversion plus marquée des malades qui se dissimulent pour éviter l’internement ?
Les lépreux nouveaux, admis en 1929, ont été au nombre de 1.321. A cette même date, 6.494 cas étaient isolés dont 5.477 à Culion.
Indes Orientales Néerlandaises. — Le système d’isolement strict fut abandonné au commencement du xixe ; quand j’ai visité Java, en 1900, il existait auprès de la source bicarbonatée-ferrugineuse chaude de Pelantoengan un hospice militaire contenant 120 in-
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curables dont une quarantaine étaient des lépreux indigènes. C’était sans doute, à cette époque, la seule formation sanitaire de l’île qui recueillait des lépreux. Depuis lors, la lutte contre la lèpre a été reprise avec vigueur et continuité par le gouvernement et par des œuvres privées.
En 1917, fut décrétée la déclaration obligatoire de la lèpre.
En 1926, le gouverneur général français G. Angoulvant, après une visite à Java et à Sumatra, écrivait (1) : « Le nombre des lépreux aux Indes Néerlandaises n’est pas connu : les évaluations varient entre 25.000 et 125.000. 11 y a environ 20 léproseries ; mais comme le séjour dans ces établissements n’est pas obligatoire, le nombre des malades qui y sont admis est très variable (entre 2.000 et 3.000). La Société pour la lutte contre la lèpre aux Ind es Néerlandaises s occupe du traitement des malades à domicile et la Société « la Croix Rouge d’Orange » aide financièrement les léproseries. En présence des progrès de la maladie constatés dans certaines régions, des mesures rigoureuses devront être prises prochainement ». En 1927, B. M. van Driel estimait le nombre des lépreux dans l’ensemble de la colonie à 50.000 environ, à 50 à 60.000 en 1931 (2).
A Sumatra L. Rogers compte en 1897, 1.447 cas de lèpre ; Menues Da Costa, en 1904, 2520 dont 1.621 Indiens, 644 femmes indiennes, 248 Chinois, 5 femmes chinoises et 2 orientaux étrangers. La plupart des cas de lèpre se trouvent sur la côte occidentale dans les circonscriptions de Toba et de Simlindoeng. Sur la côte orientale, la lèpre sévit sur les Chinois qui travaillent dans les plantations de tabac. Dans l’armée composée de soldais européens et indigènes, on a reconnu de 1898 à 1902, 19 cas de lèpre. Déjà en 1909, à la IIe Conférence Internationale tenue à Bergen, J. Iïaga donnait, pour Sumatra, des chiffres bien supérieurs : 5.626 lépreux dont 5 Européens, 361 Chinois et 5.260 Indiens.
Plusieurs grands asiles destinés aux lépreux existent à Sumatra. « Laoe si Morno » s’élève au voisinage de Toba, à 1.000 mètres de hauteur, dans un site d’une beauté idéale et très salubre. Il se compose de maisons isolées de construction Batak bâties par les habitants eux-mêmes. Chaque famille possède la sienne propre. En 1927, van Driel comptait dans cet asile 250 hommes, 150 femmes et 15 enfants. La direction est confiée à un missionnaire ; le personnel est recruté parmi les lépreux; donc les Irais sont minimes. La Colonie possède des terres de culture, une laiterie, une buanderie, un corps de sapeurs-pompiers, la lumière électrique, une église...
La Colonie « Poelo Sitjanang » à Belawan est entretenue par l’Armée du Salut.
La Colonie « Sitoemba », à Sipirok près de Padang Sidempuan, a été fondée vers 1897 par la mission rhénane, elle est située à 800 mètres de hauteur sur le volcan Bualbuali ; les sources sulfureuses bouillantes qui jaillissent de ses versants sont depuis fort longtemps en usage parmi les lépreux. Il y a trois hôpitaux pour 70 à 80 malades avec policlinique et salles de bain.
La Colonie « Hoeta Salem », à Baliga, à proximité du lac de Toba, s’élève à 1.000 mètres d’altitude, au milieu de vignobles ; elle a été fondée par la mission rhénane. Elle se compose de 120 petites maisons indépendantes avec 600 lits. En 1907, 150 cas furent admis ; au 1er janvier 1924, il y avait 504 cas dont 355 hommes et 149 femmes.
A Java, depuis 1780, une rétrocession de la lèpre paraît s’être produite ; mais l’endémie a repris l’offensive dans la seconde moitié du xixe siècle, car en 1897 on connaissait 5.500 cas avec un pourcentage de 0,23 pour 1.000. La circonscription du Soerabaja semble avoir été la plus éprouvée. En 1904, Mendez da Costa donnait le chiffre de 4.450 lépreux pour les deux îles de Java et de Madoera, soit un pourcentage de 0,18 pour 1.000. L’en-
(1) G. Angoulvant. Les Indes Néerlandaises. Leur rôle dans V économie internationale. Paris, 1926, t. T, |>. 321.
(2) B. M. van Driel. Conférence faite le- 26 août 1931, à l’occasion de la vingt-cinquième année de la fondation de la léproserie « Laoe si Momo » à Kaban. Geneeskundig Tijschrift voor Nederlandsch- 1 ndië, 1er oct. 1931 .
demie gagne en intensité à mesure qu'elle se porte vers l’Est. A Batavia, on compte 54 cas et il y a un hôpital chinois ; à Bangoemas, 58 ; à Semarang, 50 ; il y a dans cette ville une division pour lépreux à l’hôpital militaire, un hôpital chinois et un hôpital pour les indigents. Les gros foyers sont à Rembang où 517 lépreux sont isolés dans des huttes de bambou près de la capitale ; à Soerabaja, 1.055 lépreux ; à Kediri, 551 ; à Posoeroean, 424 ; à Madoera, 1.530 avec le pourcentage de 1 pour 1.000. En 1926, Bargehr donnait pour la colonie de lépreux de Peïantoengan • 199 cas dont 65 concernant des Européens et métis d’Européens, 15 Javanais, Madoerins, Soundanais et 19 Chinois. Pour Madoera, Rogers, en 1925, estimait le pourcentage des lépreux de 5 à 10 pour 1.000. C’est dans cette île que l’endémie sévit avec le plus de violence.
Dans toutes les îles qui se succèdent en série linéaire à l’Est de Java, la lèpre règne avec plus ou moins d’intensité (Bali et Lombok :358 cas, en 1904 ; — Soemba : 33 ; — Timor : 8). Elle a été également signalée à Bangka et Belitoeng, îles situées sur la côte orientale de Sumatra.
L’endémie fait rage à Amboine où Mendez da Costa enregistrait 340 cas en 1904. En 1925, L. Rogers évaluait le pourcentage de la lèpre dans cette île à la proportion énorme de 10,7 pour 1.000. D’après Kopstein, sur 55 villages, 33 sont contaminés, le total des cas comprend : 433 lépreux dont 286 hommes et 147 femmes ; malades et individus sains vivent ensemble dans les mêmes huttes.
Aux îles Oeliaser, Meer a dénombré, en 1902, 89 cas, soit une proportion de 2,5 pour 1.000 ; parmi les 35 villages sur lesquelles a porté l’enquête 28 étaient contaminés.
A Bo rnéo, au début du présent siècle, d’après Kraemer, 400 cas de lèpre étaient connus dans Bornéo occidental.
Le recensement de 1919 accusait, en Bornéo septentrional britannique, 54 cas, mais le nombre des lépreux dans les possessions anglaises de Bornéo est plus considérable, puisque Oldrieve y relève 200 cas dont 150 à Sarawak.
Mendez da Costa donnait, en 1904, pour la totalité de Bornéo néerlandais, le chiffre de 2.132 cas, avec la proportion de 2 pour 1.000 ; d’ailleurs il n’y a pas eu d’enquête d’ordre médical.
Dans l’île Célèbes , L. Kaiser, en 1927, a relevé dans les circonscriptions de Madjene et de Mamoedjoe 586 cas de lèpre dont 363 chez des hommes, 150 sur des femmes. 73 sur des enfants, et dans la région montagneuse 134 cas dont 95 chez des hommes, 32 chez des femmes et 7 sur des enfants. L. Kaiser a donné la description de la Colonie de Baroe près de Madjene. Je la reproduis à la prophylaxie (p. 599), parce qu’elle donne une bonne idée du mode d’isolement usité dans ces parages.
Océanie
Australie. — Les indigènes semblent avoir été contaminés par les coolies chinois et canaques. D’après Cook (1926), la lèpre a été reconnue sur 66 blancs et 159 individus de couleur; la plupart de ces cas ont été relevés au Queensland et dans la N oiw elle- Galles du Sud. Les Etats de Victoria, de l’Australie Méridionale et de l’Australie Occidentale sont à peu près épargnés. Il en est de même de la Nouvelle-Zélande. La Tasmanie est complètement indemne.
Iles de la Mer du Sud. — La lèpre y a été répandue par l’immigration chinoise vers
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le milieu du xixe siècle (épidémies de Hawaï (1848 ?), de la Nouvelle-Calédonie (1865 ?), des îles Loyalti (1878 ?) et des Marquises).
Rare dans F Archipel des Carolines , la lèpre est au contraire fréquente aux îles Palaos.
Les Mariannes, les Marshall , l’île Nauru, les Gilbert sont infectées à des degrés divers.
Aux Fidji, l’isolement forcé est pratiqué dans l’île Makogai. Il y a cinq villages de lépreux, un hôpital pour les femmes et pour les cas sévères ; les sexes sont séparés. En 1923, d’après Ogilvie, il y avait à Makogai 266 cas connus et dans cette même année il y eut 23 nouveaux arrivants. D’après A. E. Neef, il est entré en 1927, 194 cas nouveaux; à la fin de cette année, il y avait 439 cas de lèpre dont 312 chez des hommes et 127 chez des femmes ; les enfants sont séparés de leur mère aussitôt après l’accouchement. Il a été fait des plantations d ’hydnocarpus wightiana et anthelminthica.
En 1897, Pernet mentionne déjà l’existence de 400 cas connus*dont 20 sur des coolies indiens de la grande île Viti Leou.
Aux Wallis, aux Samoa, aux îles de Cook, la lèpre paraît peu répandue.
Établissements Français d’Océanie. — Aux îles de la Société, à Tahiti et à Morea, tout individu suspect d’être atteint de la lèpre est examiné par le Conseil de Santé et, si le diagnostic est reconnu exact, dirigé sur le village de ségrégation d’Orofara (île de Tahiti), néanmoins les malades atteints de lèpre fermée et bactériologiquement négatifs peuvent s’isoler à domicile. Le nombre des lépreux dans ces îles n’a cessé de s’accroître de 1887 où il n’était que de 24 à 1914 où l’on comptait 113 lépreux. De 1914 à 1924, la lutte contre la lèpre est organisée d’une façon effective ; la maladie cesse alors de s’accroître. Le relevé de 1930 accuse, il est vrai, au village de ségrégation la présence de 126 lépreux, mais ce chiffre n’indique pas une recrudescence de la lèpre à Tahiti et à Morea ; il s’explique par une tournée d’inspection aux îles Sous-le-Vent et aux Tuamotu au cours de laquelle quelques lépreux ont été reconnus et envoyés au village de ségrégation. Orofara est situé à une quinzaine de kilomètres de Papeete, la capitale, dans une vallée encaissée qui permet une surveillance assez étroite. Un régisseur comptable reçoit les vivres destinés aux pensionnaires ; il les leur distribue, soit accommodés, soit en nature pour ceux qui préfèrent préparer eux-mêmes leurs aliments. Les visites au parloir ont lieu deux fois par semaine. Les ministres des différents cultes ont libre accès dans le village. Le chef administratif est nommé par le Gouverneur et assisté par un Conseil élu par les malades. Depuis 1924, deux infirmières diaconesses exécutent les prescriptions du médecin qui fait à la léproserie une visite hebdomadaire.
Les conjoints ou ascendants des lépreux sont autorisés à s’isoler avec le malade. En cas de naissance, les enfants sont séparés immédiatement de leur mère et conliés, hors de la léproserie, à des tuteurs indemnes de lèpre.
Les malades habitent seuls ou en famille dans les pavillons isolés. Ils peuvent cultiver un petit terrain attenant à leur demeure, consommer les produits de leur plantation et de leur élevage ou les céder à l’administration.
Il existe, dans l’archipel des Marquises, un village de lépreux situé dans 1 île Hiva- Oa où 28 malades sont isolés depuis 1930.
En résumé, le nombre des lépreux internés dans les Etablissements français d Océanie est de 150. Mais, en dehors de Tahiti et Morea, des îles Sous-le-Vent et des Marquises, les autres archipels de nos possessions sont rarement inspectés en raison de la di II iculté des communications.
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Jeanselme. — La Lèpre.
des Tuamotu, une tournée récente a permis de dépister 14 individus suspects de lèpre qui vivent dans la plus grande promiscuité avec la population saine (1).
D’après Àmiguez (1907), quelques cas ont été observés aux Nouvelles Hébrides, provenant pour la plupart de la Nouvelle-Calédonie.
Nouvelle-Calédonie. — Vers 1860, quelques années après la prise de possession de cette île par la France, la lèpre y était, dit-on, inconnue. Elle y aurait été introduite à une date indéterminée, peut-être en 1865, par l’immigration chinoise (pour l’historique et la progression de l’endémo-épidémie, voir p. 226). La contagion s’est communiquée non seulement aux indigènes, mais aussi aux détenus du bagne de toutes couleurs et aux colons et fonctionnaires de race blanche.
En ce qui concerne l’évolution et l’état actuel de la lèpre en Nouvelle-Calédonie, il y a lieu d’envisager séparément : la population indigène et les libérés du bagne. Quant à la population en cours de peine, elle n’existe plus qu’à l’état de vestige depuis que la Nouvelle-Calédonie ne reçoit plus de condamnés aux travaux forcés. De cette catégorie, il ne subsiste que 6 lépreux sur un effectif de population pénale réduite à 533 condamnés (2).
Les enquêtes faites parmi la population indigène de 1928 à 1931 inclusivement ont donné les chiffres suivants :
Années
Lépreux
Suspects
Total
Il est certain que les indigènes se prêtent maintenant plus volontiers aux opérations du recensement, la majoration des chiffres contenus dans cette statistique en résulte, pour une part; mais il n’est pas douteux que la lèpre est en voie d’accroissement réelle. Pour dissiper toute incertitude, il faut ajouter que la rubrique « suspects » est prise dans une fausse acception. Elle est appliquée a de véritables lépreux dont le diagnostic clinique est certain, mais qu’on qualifie ainsi pour leur éviter l’internement.
Quant aux libérés du bagne atteints de la lèpre, 72 sont isolés et 7 sont consignés à domicile ; mais le nombre des « suspects » n’a cessé d’augmenter. Le nompre des cas nouveaux, dans cette catégorie, est très variable d’une année à l’autre : de 22 en 1918, à 4 en 1927.
Le mode d’isolement en vigueur actuellement est le suivant : Pour les Européens, l’isolement est obligatoire soit au sanatorium de la presqu’île Ducos, soit à une distance de 4 kilomètres au moins de Nouméa, la capitale de l’île. Le médecin traitant vient au sanatorium deux fois par semaine. Très prochainement, il sera secondé par des infirmières qui résideront dans l’établissement et seront chargées d’assurer la continuité du traitement.
Les indigènes, en septembre 1914, étaient isolés dans 64 villages régionaux. Ce chiffre, qui paraît considérable pour une population de 28.000 habitants, s’explique par la dissémination de la population ; il n’y en a plus que 43 actuellement. Dans la plupart de ces léproseries régionales le traitement est appliqué, soit par un médecin, soit par un membre de la Mission catholique ou protestante du voisinage.
(1) Sasportas. Rapport sur la lèpre dans les Etablissements français de l’Océanie. Commission consultation de la lèpre au Ministère des Colonies, 1933.
(2) Note du Dr Laquièze donnant l’état de la répartition de la population pénale au 31 décembre 1932.
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Aux îles Loycilti, où la lèpre paraît avoir été importée, en 1878, de la Nouvelle-Calédonie, il existe à Lifou une grosse léproserie dont la population est d’environ 180 lépreux. Elle est bien organisée ; le traitement est assuré par un médecin résident aidé d’une infirmière de la mission protestante. A Marée il existe deux léproseries composées de maisonnettes de pierre et de chaume, l’une est desservie par la mission catholique voisine sous le contrôle du médecin résident, l’autre est pourvue d’une infirmière protestante. A Ouvéa, il y a 2 léproseries et une infirmière (1).
Iles Hawaï ou Sandwich. — Elles furent le théâtre, dans la seconde moitié du xixe siècle, de la première épidémie insulaire qui contribua à ramener les esprits à l’idée de la
contagion
L’origine et la date de l’introduction de la lèpre dans l’archipel hawaïen sont inconnues. Le premier cas indubitable aurait été observé sur un Chinois en 1853 (pour l’historique de cette épidémie, voir pp. 225 et suiv.). A cette époque, la variole sévissait avec violence ; d’innombrables indigènes lurent vaccinés de bras à bras sans prendre les précautions les plus élémentaires, ce qui contribua, d’après l’opinion de Arning, à l’extension de la syphilis et de la lèpre. En 1865, fut ouverte une léproserie dans l’île de Molokaï ; elle reçut d’abord 230 cas ; de 1866 à 1894, 4.891 lépreux furent internés à Molokai.
D’après Hasseltine qui a dressé la liste des cas nouveaux pour la période comprise entre 1866 et 1921, la courbe annuelle a été sujette à de grandes oscillations : le maximum (558 cas) fut atteint en 1878 et le minimum tomba à 23 cas en 1908. D’après son estimation (1922), le pourcentage le plus élevé s’observe chez les natifs ou insulaires indigènes (1,91 pour 1000) ; viennent ensuite les demi-sang, les Coréens, les Nègres et autres races de couleur, les Portugais, les. Philippins, les immigrants de Porto-Rico, les Européens et les Américains, les Chinois et les Japonais avec un pourcentage de 0,05 pour 1.000.
De 1881 à 1908, le nombre des blancs contaminés aurait été de 43 (Brinckerhoff).
Tous ces chiffres doivent être acceptés avec réserve, car beaucoup d’entre eux ont été
contestés ou contredits.
A Honolulu, dans l’île Oahu , se trouve le « Branch- Hospital » ou succursale où les sexes sont séparés et les enfants isolés de leurs parents. Le « Kapliolani Girl’s Home », à Kalawao, est destiné aux filles de parents lépreux. Le « Kalihi-IIospital », avec école pour les filles et les garçons, contenait, en juillet 1920, 117 lépreux, tous hawaïens. La léproserie de Kalaupapa, située sur l’île de Molokai, possède 4 grands bâtiments et environ 200 habitations plus petites. D’après Dekeyser, dans cet établissement ont été admis de 1866 à 1908 : 6.054 lépreux dont 5.125 sont décédés.
En 1909, à la IIe Conférence Internationale (Bergen), Brinckerhoff estimait à 764 le nombre des lépreux de l’archipel hawaïen.
Amérique
Canada. — En un siècle (1815-1915), on a enregistré 193 décès causés par la lèpre à l’asile de Tracadie (Fr. Hoffman). D’après Maclaren, de 1815 à 1890, environ 230 cas de lèpre furent admis dans cet établissement. Un second lazaret est établi dans l’île Dorsey, près de Vancouver (5 lépreux s’y trouvaient en 1919).
(1) Tisseuil. Rapport sur la lèpre en Nouvelle-Calédonie et Dépendances. Commission consultation de la Lèpre au Ministère des Colonies, séance du 25 février 19.J2.
Parmi les lépreux, la moitié sont nés au Canada, un tiers sont des Chinois et ce qui reste appartient à d’autres races. L’endémie 11e règne qu’au Nouveau-Brunswick. Quelques cas ont été constatés au Manitoba sur des Islandais et des Scandinaves ; on a aussi relevé quelques cas chez des Groenlandais. Tous les observateurs s’accordent pour affirmer que les Indiens sont indemnes. (Pour l’historique de l’épidémie du Nouveau-Brunswick et de celle de l’île du Prince Edouard, voir pp. 222 et 223).
États-Unis d’Amérique. — Certains Etats du Nord ont été contaminés par les Scandinaves (Wisconsin, Iowa, Minnesota), les Chinois ont répandu l’infection sur la côte du Pacifique, les Nègres et l’immigration canadienne Pont transportée en Louisiane.
Sur le nombre et la répartition des cas de lèpre aux Etats-Unis, il existe les plus grandes divergences. En août 1924, Denney a fourni à De Souza Araujo les renseignements suivants. Le nombre total des lépreux est évalué à 1.200. Les principaux foyers sont : la Louisiane, — le plus ancien et le plus considérable — , le Minnesota, le Wisconsin, le Michigan, le Texas (sur les confins du Mexique), la Californie et l'Etat de New-York. Denney ajoutait qu’en 1922, 18 lépreux de l’Etat de Boston furent isolés dans l’île de Penikese. Dans le premier semestre de 1924, 44 patients ont été admis à l'hôpital pour lépreux de Carville, dont 32 provenaient de la Louisiane, et 12 d’autres Etats ; Minnesota : 3 cas ; — Texas : 2 ; — Géorgie : 2 ; — Mississipi, Maryland, Wisconsin, Orégon et District de Colombie : chacun, 1 cas. E11 septembre 1924, le nombre des lépreux internés dans l’établissement était de 211, dont 147 originaires des Etats-Unis et 64 étrangers.
Mexique. — En 1927, après enquête auprès des médecins et des autorités, 1.450 lépreux dont 795 hommes, 456 femmes et 199 individus dont le sexe n’était pas indiqué ont
Fig. 21. — D’après Jésus Gonzalez Uruena ( VIIIe Congr. Internat, de Dermat. et de Syphil.,
Copenhague, 1930).
est le plus sévère sont : Guerrero (69 cas) ; — Coahnila (74) ; — Yucatan (79) ; — Sinaloa (144) ; — Michoacan (155) ; — le district fédéral (226 cas dont 219 à Mexico) ; — Jalisco
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En ce qui concerne la situation sociale des lépreux : 165 étaient propriétaires fonciers ;
— 70 paysans ; — 41 ouvriers agricoles, soit comme population rurale un total de 276 cas ;
— domestiques 151 ; — salariés travaillant à la journée, 97 ; — mendiants, 26 ; — soldats
États de l’Amérique Centrale. — Pas de renseignements sur l’endémie lépreuse dans le Honduras, le Guatémala, le San Salvador et le Nicaragua. Dans la zone du canal de Panama, se trouvaient, en 1918, 77 cas de lèpre ; en 1925, 90 (58 hommes, 23 femmes et 9 enfants). Depuis 1904, 244 admissions ont été effectuées. Tous les enfants nés de parents lépreux, sauf un seul, sont morts de faiblesse ; ils étaient isolés dès leur naissance. En 1923, 9 cas nouveaux, en 1924, 21, en 1925, 15 ont été déclarés. En 1928, tous les lépreux dépistés provenant de la zone du canal et des villes de Colon et de Panama furent internés, soit 140 cas ; d’autres existent, mais ne sont pas connus.
Indes occidentales britanniques. Honduras. — En 1928, il y avait 2.500 cas de lèpre d’après Oldrieve.
Cuba. — Fr. Hoffman, en 1925, estimait le nombre des lépreux dans cette île à environ 1 millier. Matias Duque, en 1909, donnait le chiffre de 1.500. L’hôpital San Lazaro, à la Havane, contient en moyenne 200 malades (W. H. Hoffmann).
Jamaïque. — D’après le recensement de 1891 : 450 lépreux = 0,73 pour 1.000, d’après celui de 1921 : 319 cas = 0,3 pour 1.000. Donc baisse de 52 pour 100 en trente ans (?).
Ile de Saint-Domingue. — D’après une communication faite à Klingmüller par le Ministre de la République de Haïti à Berlin, en novembre 1928, la lèpre serait moins fréquente dans ce pays que dans les autres Antilles ; elle serait plus fréquente dans la partie occidentale que dans le Nord et le Sud ; elle serait très rare à l’intérieur.
En 1926, d’après Defillo, on connaissait dans la République de Saint Domingue, dans la partie orientale de l’île, 200 lépreux ; 50 malades sont recueillis à la léproserie Nigua située sur la mer ; elle se compose de 40 pavillons construits en ciment.
Domingue que j’ai eu à traiter à Paris, l’endémie y serait assez sévère. En effet, sur 60 lépreux contaminés dans les Antilles et l’Amérique du Sud, 8 provenaient de l'île de Saint- Domingue dont 5 étaient originaires de la République de Haïti et 3 de la République de Saint-Domingue. Or, ces deux Etats sont relativement peu peuplés et l’on ne voit pas la raison pour laquelle les lépreux de ces pays viendraient de préférence en France, comme le font les malades de la Guyane et des Antilles Françaises.
Porto Rico. — La lèpre paraît progresser lentement. En 1927, Fox comptait 50 lépreux. Ils sont isolés dans la colonie « Goat-Island » dans l’île de Cabras à l’entrée de la baie de San Juan. A la IIe Conférence Internationale (Bergen 1909), Brinckerhoff estimait le nombre des lépreux de Porto Rico à 780.
Anciennes Antilles Danoises, cédées aux Etats-Chris. — D’après Eiilers, il y avait en 1902 : 19 lépreux à Saint-Thomas et 86 à Sainte-Croix.
Iles Saint-Kitts, Nevis et Antigua. — En 1903, Eiilers reconnut dans ces îles 172 cas de lèpre dont 127 internés dans un asile à Sandy-Point dans 1 île Saint-Kitts. Dans l’Asile d’Antigua, de 1897 à 1903, il y avait en moyenne de 30 à 40 lépreux.
(1) Jésus Gonzalez Uruena. Le problème de la lèpre au Mexique. VIIIe Congrès Internat, de Dermat. et de Syph Copenhague, 5-9 août 1930.
Antilles Françaises. - — D’après les statistiques du Ministère des Colonies, il y aurait environ 250 lépreux à la Guadeloupe et 600 à la Martinique.
J’extrais le passage significatif suivant du rapport que Marcel Léger a fait sur les Colonies françaises d’Amérique, à la Commission consultative du Ministère des Colonies. Au sujet de la Guadeloupe, il dit : « En dehors de ces statistiques fort incomplètes, on n’est pas lixé même approximativement sur le nombre des lépreux non internés qui vivent dans nos Antilles. On sait seulement que toutes les classes de la société et toutes les races paient leur tribut à la lèpre. Beaucoup de lépreux circulent librement dans la colonie, écrivait en 1927 le Chef du Service de Santé Passa... Durant la courte mission sanitaire à la Guadeloupe dont j’ai été chargé en décembre 1931, j’ai rencontré presque journellement des lépreux dans les rues. 11 y en a dans le personnel des diverses administrations ; il y en a parmi les ouvriers et les travailleurs du port ; il y en a dans les hôtels et les restaurants comme serveurs de table... Ce qui existe à la Guadeloupe existe pareillement à la Martinique, peutêtre même à un degré plus élevé... »
Soixante-quinze lépreux de ces îles étaient internés dans 1 îlot de la Désirade. Le projet de la Commission consultative du Ministère des Colonies qui institue l’isolement des lépreux à domicile, leur traitement dans les hôpitaux ordinaires ou dans les polydispensaires est incompatible avec l'existence de cette léproserie.
Barbades. — 11 y avait, en 1927, d’après Fox, 156 cas de lèpre dans l’asile de Bridge Town. Depuis 1922, l’isolement des lépreux est obligatoire. L’endémie est en voie d’accroissement. De 1890 à 1917, 420 décès causés par la lèpre ont été enregistrés.
Saint- Vincent. — Ehlers mentionne 57 cas en 1881 et 62 en 1891. Rogers donne les chiffres suivants ; en 1911 : 30 cas ; — en 1919 : 19 cas. L’endémie serait donc en régression évidente.
Tabago et Trinidad. — Les chiffres donnés par de Souza Araujo accusent un fort accroissement de la lèpre : 1805 : 3 cas ; — 1813 : 73 cas ; — 1884 : 450 cas ; — 1921 : 800 cas. Dans la léproserie « Cocorite » fondée près de Port of Spain en 1828 (Trinidad), sont entrés 519 cas de 1909 à 1915 (Fr. IIoffman); en 1920, cet établissement contenait 128 cas. Trois contaminations ont été observées dans cet asile : 1 médecin, un garde-malade et une garde-malade. Les Chinois et les Hindous ont joué un rôle important dans cette extension de la lèpre.
Guyane française. — Pas de statistiques méritant quelque créance. Les données les plus sûres sont celles qui sont fournies par les médecins sur les lépreux qu’ils ont eu l’occasion de dépister, sur l’examen des élèves des écoles, sur la visite des jeunes gens à l’occasion du recrutement militaire, enfin sur les réformes prononcées pour cause de lèpre.
Les opérations du Conseil de Révision, en 1916 et 1917, ont entraîné la réforme, pour pour cause de lèpre, de 48 sujets sur un total de 500.
Dans les écoles de Cayenne, en 1918 et 1919, Marcel Léger a reconnu la lèpre au début chez 6 enfants.
Labernadie a examiné et traité dans son Institut d’ Hygiène en 1924 et 1925 : 217 lépreux de Cayenne ou de ses environs immédiats.
« De tout ce qui précède, dit M. Léger, on peut conclure que la lèpre, en Guyane, a une tendance manifeste à l’extension ». En 1919, cet auteur estime le chiffre des lépreux dans la population libre à 300 à Cayenne et à 500 dans la Guyane entière, ce qui donne un indice global de 16 pour 1.000. En 1925, les recherches de Larernadif. et Henry donnent 300 à Cayenne, 150 pour la colonie.
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En ce qui concerne la population pénale, Marcel Léger compte, en 1918, parmi les bagnards, 73 lépreux (pourcentage de plus de 9 pour 1.000).
Guyane néerlandaise ou Surinam. — En 1897, il y avait à Surinam environ : 2.000 lépreux d’après Broes van Dort ; en 1921, 1.500, d’après Sanders ; en 1922, J. W. Wolff, évaluait le chiffre des lépreux officiellement connus à 400, mais il y en aurait vraisemblablement 700, c’est-à-dire 6 pour 1.000.
Les lépreux sont internés dans trois asiles : Groot Ghatillon fut élevé sur le fleuve Surinam en 1895, il s’y trouvait, en 1909, 123 malades ; en 1921, 135 et, en 1923, 144. En 1897, fut fondée, par des missionnaires catholiques, à Paramaribo sur le Surinam, la léproserie Gerardu Majella ; elle contenait, en 1909, 87 lépreux ; en 1921, 156 et, en 1923, 131. En 1899, les f rères moravcs protestants créèrent la colonie de Bethesda dans une presqu’île, à l’embouchure du Surinam, dans le voisinage de Groot Chatillon ; en 1909, 32 lépreux étaient internés dans cet asile, en 1921, 62 ; en 1923, 61 et, en 1927, 52 (18 hommes, 18 femmes et 16 enfants). La propreté des bâtiments et des malades ne laisse rien à désirer.
Actuellement, le service médical connaît 1.107 cas qui sont isolés dans les trois asiles ; 249 lépreux sont soignés régulièrement au dispensaire de Paramaribo, 45 à domicile et 150 dans les districts.
Guyane britannique. — En 1905 fut décrété l’internement des lépreux vagabonds. On a fourni des évaluations très différentes sur le nombre des malades. Les seuls chiffres certains sont ceux de la statistique de l’asile Mahaica. Depuis 1850, les lépreux ont été admis à l’hôpital colonial de Georgetown. Les locaux devenant bientôt trop exigus, on éleva en 1870 dans I île Ivaow un établissement, ce qui eut aussi pour effet de faciliter les recherches entreprises ici par Beauperthuy. En 1884, tous les internés furent transférés à Mahaica. Mais, le surpeuplement, les mauvaises conditions hygiéniques, les excès alcooliques auxquels se livraient les malades nécessitèrent leur retour à l île Ivaow et le transfert des femmes à l’hôpital colonial de Georgetown, d’où elles furent dirigées sur l’asile « the Gorchum » à 5 milles de Mahaica. Enfin, comme cette colonie se montra défectueuse, les femmes lépreuses furent installées dans de nouveaux bâtiments édi fiés à Mahaica.
D’après L. Rogers, de 1858 à 1878, 1.120 cas furent admis dans cet asile : 35 Européens dont 32 Portugais, 657 Noirs, 339 Indiens orientaux, 87 Chinois et 2 Brésiliens. La population de l’asile fut en moyenne de 277 en 1922 ; de Souza Araujo donne, pour 1923, le chiffre de 269 cas ; beaucoup d’autres lépreux étaient libres. Oldrieve, en 1921, estimait le nombre des lépreux à 7Û0.
Venezuela. — Une léproserie fut londée en 1841 à Maracaïbo. Actuellement il y a deux asiles d’Etat qui contenaient : en 1907, 666 cas ; en 1912, 582 cas ; en 1918, 753 cas. L’un des asiles est établi dans l’île de la Providence àl’entrée du port de Maracaïbo, il peut contenir 700 lépreux ; d y en avait 600 en 1929-1930 ; l’autre asile est situé à Cabo Blanco, près de La Guyara; à la même date, il contenait 280 malades.
Un léprologiste a fait récemment une enquête, avec la collaboration des médecins locaux, dans les Etats montagneux de l’ouest qui sont les plus contaminés. Sur 348 sujets qu’on soupçonnait atteints de la lèpre, l’examen bactériologique a permis de mettre en évidence, 261 fois, le bacille de Hansen.
Colombie. — En 1906, Montoya y Elorez estimait le nombre des lépreux à 4.304, soit 1 pour 1.000. Un foyer important existe dans la circonscription de Galan (5 pour 1.000); puis viennent: Bovaca, Cundinamarca, Santander, Quesada, I undama et Bogota, la capitale, avec un pourcentage de 1 à 2 pour 1.000. La moitié des cas connus est isolée.
D’après Ruiz, les tribus indiennes des Tunceros, des Cobarias el des Iecancas, malgré
l’état misérable et anti-hygiénique dans lequel ils vivent, sont presque indemnes de lèpre de même que les circonscriptions Goagira, Meta, Putumaya et Caqueta, habitées principalement par des indigènes.
D’après Cenôn Solano, en 1909, il y avait en Colombie 4.000 lépreux sur une population de 5 millions d’habitants (1). En 1923, Garcia donne le chiffre de 6.568 cas, soit 0,75 pour 1.000 dont 5.444 sont internés. Actuellement, pour 8 millions d’habitants, on compte 7.500 lépreux ségrégés. 11 est vraisemblable qu’un nombre équivalent de malades sont en liberté. La Colombie est l’un des pays du monde où la lèpre est le plus répandue (Et. Burnet).
11 y a trois léproseries. Elles possèdent une monnaie spéciale, purement fiduciaire et sans valeur réelle. Agua de Dios, fondée au xvme siècle, donnait asile en 1923 à 2.271 cas contre 1.474 en 1908. La léproserie Contracion à Santander avait, en 1923, une population de 2.456 lépreux contre 3.483 en 1908. La plus ancienne léproserie, déjà créée en 1615, Gano de Loro, contenait 231 malades en 1923 contre 74 en 1908. Dans ces trois léproseries étaient internés le 1er mai 1929, 7.036 malades.
Brésil. — Les lépreux sont répartis en deux foyers principaux séparés par une bande de territoire à peu près indemne. Le foyer situé au nord comprend les Etats de l’Amazone, du Para, de Ceara et de Maranhâo, le foyer méridional occupe les États de Minas Geraes et de Sâo-Paulo. On peut estimer à 70 pour 100.000 le nombre des lépreux.
Jusqu’ici, 15.000 lépreux ont été recensés. Le service fédéral estime qu'il y en a au moins 25.000 dont un tiers devrait être hospitalisé.
Valverde (1921) portait le nombre des lépreux à 15.000, soit 0,72 pour 1000 ; de Souza Araujo à 34.000 cas en 1929, soit 1 pour 1.000, ou même à 54.000.
A la IIIe Conférence Internationale (Strasbourg, 1923), Rabello a communiqué le résultat de l’enquête médicale poursuivie par les services de prophylaxie créés au Brésil en 1921. Le recensement à cette date n’avait encore porté que sur un nombre de 7.224 cas dont la répartition était la suivante :
Amazones . 272
Para . 1.452
Maranhâo . 450
Piauhy . 20
Ceara . 141
Rio Grande do Norte . 5
Parahyba . 13
Pernambuco . 131
Alagoas . 35
Sergipe . 18
Bahia . 33
Espiritu Santo . 8
Estado do Rio . 44
District Fédéra . 456 (2)
Sâo Paulo . 3.128
Parana . 285
Santa Catharina . 78
Rio Grande do Sul . 2
Minas Geraes . 601
Goyaz . 2
Matto Grosso . 50
Après dix ans d’existence, le Service Fédéral de prophylaxie de la lèpre n’a pas encore terminé le recensement des lépreux. Ce service a identifié jusqu’à présent 12 à 13.000 lépreux ; mais le total peut être évalué au moins au double pour tout le pays.
Relativement à la densité de la population, les foyers principaux sont ceux des Etats de l’Amazone, de Para et de Maranhâo ; mais les foyers les plus importants sont situés dans les Etats de Minas Geraes et de Sâo Paulo. On peut estimer à 70 le nombre des lépreux pour 100.000 habitants, ce qui est un pourcentage considérable (3).
A Belém, à l’embouchure de l’Amazone, un Institut léprologique a été institué en 1923. Auprès, fut élevée plus tard la colonie du type agricole de Lazaropolis do Prata ; elle est bien organisée et prendra de l’extension dans la suite ; en 1928, elle disposait de 3.000 lits. Au Parana, se trouve la léproserie Sâo Roque (500 lits). L’Etat de Sâo Paulo a édifié, dans
(1) Cf.nôn Solano, 7 7e Conf. Internat, de la lèpre, Bergen, 1909, t. II, p. 63.
(2) Presque tous les cas du District Fédéral viennent de l’intérieur pour se faire traiter dans les hôpitaux de Rio.
(3) R. Bernard, de Bruxelles, La lèpre au Brésil. L'Hygiène Sociale, 25 janv. 1932, pp. 1381.
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la belle contrée de Santo Angelo, une léproserie modèle composée de nombreux pavillons bien aménagés et disséminés dans des jardins (1.000 lits). Cet Etat possède en outre 34 léproseries plus modestes, etc. De nombreux hôpitaux sont ouverts aux lépreux à Rio de Janeiro, Bahia, Recife, Tocunduba au Para, Sabarâ dans l’Etat de Minas, Guapirâ dans l’État de Sâo Paulo. Des dispensaires assurent le traitement ambulatoire à Curityba, et dans le Parana. L’Institut Qswald Cruz de Rio de Janeiro fournit de la véritable huile d ’Hydnocarpus wightiana. Dans les circonscriptions de Minas Geraes, de S. Spiritu Santo, de Bahia et de Piauhy croît à l’état sauvage le Carpotroche brasiliensis qui produit une huile préconisée à l’égard de la lèpre.
Paraguay. — Lindsay considère la lèpre comme assez commune dans ce pays ; d’après lui de 1902 à 1912, elle aurait peut-être triplée de fréquence. Je n’ai eu l’occasion de traiter qu’un seul lépreux ayant contracté l’infection dans ce pays.
République Argentine. — L’impression dominante, écrivait Aberastury en 1922, est que la lèpre est en évidente progression. Lors de la Conférence nationale de la lèpre tenue à Buenos-Aires en 1906, le chiffre total des lépreux donné par le département de l’Hygiène fut de 726, soit 1 cas pour 10.000 habitants, dont 123 dans la Capitale Fédérale, 144 dans l’Etat de Buenos-Aires et 273 dans l’Etat de Corrientes.
En l’absence d’un recensement exact, on constate dans les évaluations les plus grands écarts : Sommer : 2 à 3.000 lépreux ; Fidanza : 30.000 ; Aberastury : 10 à 15.000. A Buenos-Aires la proportion des lépreux enregistrés, de 1910 à 1921, a été de 50 pour 100 plus forte que durant la période 1893-1906, le recensement ayant été effectué dans les mêmes conditions.
P. Balina (1) admet aussi que la lèpre en Argentine est en voie d’extension rapide. En douze ans (1910-1921), cet auteur n’avait observé à Buenos-Aires que 142 cas nouveaux ; en les sept dernières années (septembre 1921 à octobre 1928) il a donné des soins à 229 cas nouveaux. Depuis 1910, il a vu personnellement à Buenos-Aires plus de 800 cas. Le nombre de décès causés par la lèpre qui était de 86 de 1901 à 1910, a atteint 135 de 1911 à 1920 et, dans les sept dernières années (1921-1927), succombèrent 213 lépreux. A l’hôpital Mutîiz, en 1906, 29 malades seulement étaient internés ; le nombre était de 101 en 1921 et de’200 en 1926.
D’après la statistique officielle, d y a en Argentine, 1.522 cas de lèpre. P. Balina estime qu’il existe dans la République Argentine au moins 1.500 lépreux indigents qui devraient être internés dans des établissements publies et un nombre égal de malades qui devraient être admis au traitement ambulatoire dans des consultations ou dispensaires
aménagés pour cet usage. . .
La lèpre s’est répandue dans tout le pays. Elle lorme trois zones : La première, celle
du littoral fluvial, où la densité de la lèpre atteint le maximum, contient 88 pour 100 des lépreux recensés ; la région de l’hinterland ou centrale, de densité lépreuse moyenne, où habitent 11 pour 100 des cas connus de lèpre ; enfin la région occidentale ou précordillière, la plus légèrement contaminée où réside seulement 1 pour 100 des lépreux officiellement enregistrés. ...
Aujourd’hui, dit Balina, la lèpre occupe le territoire entier, et en devenant plus
fréquente la maladie est devenue plus maligne. Les Etats les plus contaminés sont : Santa Fé’ entre Rios, Corrientes et Buenos-Aires où il y a pour le moins 2 à 3.000 cas ; il v a 25 ans il y en avait seulement 200. D’ailleurs, les chiffres officiels sont beaucoup
(1) P. Balisa, Estado actual del problema de la Lepra en nuestro pals Aires, 26 oct. 1928. La Sernana Médica, n° 47, 1928.
aïs. Conf. faite à l’Acad. Nat. de Méd. deBuenos-
Jeanselme. — La Lèpre.
trop faibles, Âberastury soutient qu’en 1927 il existât 2.870 lépreux dans l’Etat de Buenos-Aires. Les sources d’infection sont le Brésil, le Paraguay et l’Espagne. L’endémie règne dans presque toutes les villes.
D’une étude sur la lèpre à Rosario, F. Carrillo, José M. M. Fernandez et Salomon Schujman tirent les conclusions suivantes :
1° L’augmentation de la lèpre à Rosario acquiert un caractère alarmant ;
2« Un f ait qui met en évidence la gravité du problème est le pourcentage élevé des cas autochtones (59 pour 100) ;
3° 11 est d’urgence rigoureuse de prendre des mesures locales pour combattre le mal jusqu’à ce que la campagne antilépreuse nationale soit réalisée ;
4° L’entretien d’un service comme celui de l’hôpital Carrasco est indispensable pour interner les cas qui requièrent un isolement urgent ;
5° Il est nécessaire de créer des dispensaires dermatologiques pour le traitement ambulatoire des formes non contagieuses.
6° L’éducation du public est un facteur d’importance capitale pour réaliser la campagne prophylactique (1).
Uruguay. — Ce pays est peut-être celui où le nombre des lépreux est le plus exactement répéré. La superficie relativement peu considérable de son territoire (178.700 kilomètres carrés) ; la configuration du sol qui n’oppose pas d’obstacles à l’enquête a permis d’effectuer avec facilité les opérations du recensement.
D’après Vignale (1927), la lèpre dans la période de 1898 à 1919 aurait quadruplé pour le moins et l’on a constaté un accroissement ultérieur, si bien qu’en 1924, 204 cas, soit 0,13 pour 1.000, étaient officiellement connus. La circonscription la plus contaminée est celle de Montévidéo, viennent ensuite celles de Canelones, Paysandü, Soriano, Salto, etc. En ces dernières années, la fréquence de la lèpre s’est encore accrue dans la région du littoral ; elle est au contraire presque inconnue dans le nord et à la frontière orientale. Parmi les cas recensés, 79 concernent des étrangers : Italiens, Espagnols, Brésiliens, Argentins ; 14 d’entre eux étaient déjà lépreux avant d’immigrer en Uruguay.
Si le chiffre officiel des lépreux est de 201, on peut admettre que le chiffre réel est de 350, soit 0,19 pour 1.000.
Plus récemment, G. Rodriguez Guerrero a publié une statistique qui montre bien l’accroissement de la lèpre en Uruguay : En 1898 : 47 cas ; — en 1901 : 78 ; — en 1904 : 180 ; — en 1922 : 197 ; — en 1929 : 237 (2).
En 1930, José Brito Foresti, Bartholomé Vignale et Juan Mallet préconisent les mesures prophylactiques suivantes : Apprendre aux médecins à reconnaître la lèpre ;
- déclaration obligatoire ; — recensement des lépreux qui seront isolés dans les léproseries ou à domicile ; — - fermeture des frontières à tout immigrant étranger lépreux (3).
Sur 65 lépreux de ma statistique personnelle qui avaient contracté la lèpre dans l’Amérique du Sud, je compte : 15 habitants de la Guyane Française ; — 12 Brésiliens ; — 11 habitants des Antilles Françaises (Martinique et Guadeloupe) ; — 8 habitants de l’île de Saint-Domingue (République de Haïti, 5 ; République de Saint-Domingue, 3) ; — 5 Argentins ; — 2 Cubains ; — 2 Colombiens ; — 2 Vénézuéliens ; — enfin un lépreux, autochtone ou étranger, résidant dans un autre Etat ou dans une des Colonies de l’Amérique
(1) Fr. Carrillo, José M. M. Fernandez et Salomon Schujman, La lepra en Rosario. La Sernana Médica, 24 déc. 1931, pp. 1932-1938.
(2) Guillermo Rodriguez Guerrero. Prophylaxie de la lèpre. Projet de loi du Conseil National d’Hvgiène, Boletin del Consejo National de Higiene, août-sept. 1929.
(3) José Brito Foresti, Bartiiolomé Vignale et Juan Mallet. Rapport au Congrès médical de Centenaire, Montévidéo, 5-12 oct. 1930. Rev. Sud Améric. de Méd. et de Chir., t. I, 1930, p. 1277.
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Latine : Costa Rica (San José) ; — - La Dominique ; — Curaçao — le Mexique ; — le Vénézuéla ; — • la Bolivie ; — le Paraguay ; — l’Uruguay,
République de l’Equateur. - — D’après Arcos (1926), la léproserie Pison héberge 150 cas.
En Bolivie dans les hauts-pays (Altiplano), la lèpre serait inconnue, elle n existe que dans les zones tropicales du fleuve Béni et de la région du Gran Chaco. La lèpre atteint surtout les Indiens et aussi les métis ; quant aux blancs, ils sont presque toujours épargnés. J’ai soigné un ingénieur argentin qui avait été contaminé au Gran Chaco. A Tarija existe une léproserie d’Etat contenant 60 lits.
Luis Y. Sotelo signale l’existence, en Bolivie, de la lèpre dans deux zones situées à peu près sous le même méridien et distantes l’une de l’autre d’une quarantaine de kilomètres : la zone de Postrervalde et celle de San Juan del Rosario. Dans l’une, comme dans l’autre, l’altitude est élevée, la végétation luxuriante, l’humidité très prononcée et le climat tropical (1).
Au Chili et au Pérou la lèpre serait tout à fait négligeable, et d’origine étrangère ; on ne cite au Pérou qu’l Japonais et 6 Chinois.
Toutefois, cette opinion doit être réformée, notamment en ce qui concerne l’Amazonie péruvienne. Du rapport de Alex. Freyd, médecin de la Mission envoyée par le Gouvernement polonais dans cette région pour étudier si les terrains situés dans le bassin de Ucayali pourraient être un centre de colonisation, j’extrais le passage suivant : « La lèpre fut transportée en Amazonie péruvienne du Brésil. Dans les deux capitales de l’Amazonie brésilienne (Belém de Para et Manaos), nous rencontrions dans les rues, les boutiques, au tramway, plusieurs lépreux avec des lépromes nets à la face... Dans le Brésil du Nord, l’internement obligatoire des lépreux n’existe pas ; pour cette raison, nous ne donnons pas de statistiques officielles, car leur valeur n’est que très relative.
« Les premiers cas de lèpre notés au Pérou datent seulement d’avant 30 ans. C’était uniquement des émigrés brésiliens. A mesure que les voies fluviales se développaient entre le Brésil et le Pérou, le nombre des malades grandissait constamment.
Fig’. 22. — La lèpre en Amazonie péruvienne.
Les villages où se trouvent les lépreux ont été soulignés. Les parties hachurées représentent les terrains de la concession polonais (Al. Freyd. Path. de l’Amazonie péruvienne, Rev. de Méd. et d’Hyg. tropic., 1930.
Léon
A présent, le chef du Service de Santé du département de Loreto, M. le Dr Ponce de compte quatre cents lépreux en Amazonie péruvienne. Dans l’unique léproserie
(1) Luis V. Sotei.o. Conferencia Sanilaria Boliviana, t,. I, août 1931, Sucre.
de San Pablo, sur l’Amazone, se trouvent à peine 46 malades, malgré internement obligatoire » (1).
Afrique
Les données que nous possédons sur la lèpre dans ce continent sont des plus incertaines. Disséminées sur de vastes territoires, les races qui l'habitent sont encore à l’état sauvage ou n’ont guère dépassé la période du clan ou de la tribu ; elles se déplacent facilement ou même sont tout à lait nomades ; nulle part elles ne constituent de grosses agglomérations soumises à une loi commune. Dans des contrées où l’organisation est si rudimentaire, il n’est pas possible d’eflectuer un recensement même approximatif des lépreux. Distribuer des médicaments, est le meilleur moyen d’attirer les malades et, par conséquent, de les dénombrer.
toutefois, dans la vallée du Nil, le long du littoral méditerranéen, sur la côte occidentale et dans le Sud de l’Afrique se sont constitués des Etats autonomes, des Colonies ou des Dominions dont le degré de civilisation égale celui de l’Europe et permet de tenter, avec des chances plus ou moins grandes de succès, une enquête médico-administrative concernant la lèpre.
Égypte.
en 1889 à 1.
- Engel bey estimait le nombre des lépreux dans ce pays, en 1882 à 1018 ; .425 ; — en 1889-1890 à 2.204. 11 pense que ce chiffre est encore beaucoup trop faible et qu’on pourrait évaluer le nombre réel des lépreux à 6.000. En effet, d’après le recensement de 1907, le total des lépreux connus en Egypte serait de 6.513 dont 4.287 hommes et 2.226 femmes.
On a avancé qu’aucun Européen n’avait été contaminé en Egypte. Cette opinion n’est pas soutenable et j ai eu plusieurs lois l’occasion de prouver l’inexactitude de cette assertion. Mais la lèpre atteint de préférence les fellahs de condition misérable, en particulier ceux du delta du Nil.
Abyssinie. — La lèpre y règne non seulement sur les côtes et dans les régions basses, mais aussi sur les hauts-plateaux. Les lépreux s’entassent dans Addis Ababa, la capitale, où l’on estime leur nombre à un millier, soit 27 pour 1000. J. Féron évalue le pourcentage de la lèpre en Abyssinie à 3 à 5 pour 1000 (2).
L u asile pour les lépreux a été créé en 1901 auprès de la ville de Harrar par une Mission catholique (voir sa description pp. 592 et suiv.). La Mission « united Presbyterian » entretient à Gorei un hôpital qui admet et traite des lépreux, un autre hôpital est dirigé par la Mission Suédoise à Nekemte. Enfin, le prince régent a ouvert une petite léproserie à Addis Ababa.
Tripolitaine. — De nombreux cas de lèpre ont été relevés en Cyrénaïque. En 1912, Mm a compté à la policlinique de Benghasi 81 cas de lèpre provenant de la côte et 5 de l’intérieur. Le foyer principal paraît situé dans le Tal Merg. Le même auteur évalue le nombre des lépreux à plus de 300 ; les formes nerveuses et mutilantes sont prédominantes. Avant 1914, dans les premiers mois de l’occupation italienne, les cas de lèpre étaient
(1) Alexandre Freyd. Pathologie d’Amazonie péruvienne. Rev. de Méd. et d’Hyg. tropic., juil.-août 1930, pp. 159-
(2) Note manuscrite du 21 décembre 1930 qui m’a été communiquée par M. Justin Godart.
DO MA INE GÉO GRAPHIQ UE
communs en Cyrénaïque. Certains attribuent ce lait à ce que les populations nomades et bédouines, surtout atteintes, se retiraient devant l’envahisseur. A. Ragazzi qui exerce en Cyrénaïque depuis quinze ans rejette cette interprétation. S’il y a moins üe lépreux dans cette région à l’époque actuelle, c’est que beaucoup d’entre eux ont succombé à la grippe, à la peste et à la famine qui ont sévi pendant les années de guerre en raison de la faible résistance qu’ils opposaient aux infections (1).
Tunisie. — Nicolle et Bastide, en 1908, ont relevé 71 cas sur les côtes et 4 provenant de l’intérieur. Certainement le nombre des cas est plus élevé que ne l’indique cette statistique. La contagion paraît alimentée par l’immigration de Malte vers Tunis.
Algérie. - — La lèpre est fort peu répandue dans ce pays, sauf en Kabylie où presque tous les lépreux des vallées de l’Atlas et de Biskra sont réunis dans quelques villages. Partout ailleurs, la lèpre est rare parmi les musulmans et les juifs. Mais elle est relativement fréquente chez les immigrants espagnols des provinces de Valence et d’Alicante. Vers la lin du siècle dernier, Gémy et Raynaud estimaient le nombre des lépreux de cette provenance résidant à Alger à une quarantaine : parmi eux, il y avait des commerçants, des artisans, des blanchisseurs, des domestiques, des nourrices. De Malte également, la lèpre est aussi convoyée en Algérie par des émigrants. L’endémie existe partout, même dans le Sahara, mais elle prédomine sur le littoral, c’est-à-dire dans la région la plus peuplée. De 1885 à 1907, ont été observés à la clinique dermatologique d’Alger : 111 Espagnols, 10 Musulmans, 6 Maltais et 1 Brésilien. A la 111e Conférence Internationale (Strasbourg, 1923) Montpellier évaluait à 150 le nombre total des lépreux signalés en Algérie au cours des quarante dernières années. Les cas autochtones proviennent de Kabylie, surtout de la région de Tizi-Ouzou et de Bougie. La lèpre semble beaucoup plus rare dans le département de Constantine que dans celui d’Alger. Presque tous les cas, peu nombreux d’ailleurs, du département d’Oran sont de provenance espagnole.
En somme « on ne trouve pas, en Algérie, de foyer de lèpre, comme on est habitué d’en rencontrer dans les pays où cette maladie existe à l’état endémique, pas d’agglomération ou de villages de lépreux. Sur les cent cinquante malades décomptés par Montpellier, cent seraient Espagnols, originaires de Valence, d’Alicante, de Murcie ou de Malaga (2) ». La lèpre en Algérie est donc surtout d’importation. Elle ne paraît avoir aucune tendance à s’y implanter et à devenir autochtone si l’on surveille l’immigration, et tout particulièrement celle de provenance espagnole. Déjà, en 1925, l’enquête faite par Pinelli auprès de la plupart des médecins, des administrateurs, des maires et des directeurs des hôpitaux a donné des résultats absolument négatifs. L’enquête toute récente effectuée par Sasportas confirme cette opinion que la lèpre rétrocède en Algérie et que le nombre des lépreux ne doit guère dépasser la quinzaine.
Maroc. — « Le chiffre des lépreux actuellement recensés au Maroc, écrivait R. Messimy en 1930, est de 302 ; il est difficile d’établir pour le moment leur répartition exacte, mais d’après les cartes que nous avons pu consulter (celles de MM. Martin et Dekester pour la région de Fez, celle de M. le Dr David pour la région des Abda), d’après aussi notre enquête personnelle dans la région de Ben-Gurir, au nord de Marrakech, nous avons l’impression que la lèpre est disséminée dans tout le territoire marocain, mais qu il existe cependant une série de petits foyers d’infection » (3).
En ce qui concerne la lèpre, le contraste est frappant entre l’Algérie et le Maroc.
(1) A. Ragazzi. Sur la diffusion do la lèpre en Cyrénaïque. Il Dermosifiligrafo, juillet 1930, p. 469.
(2) L. Sasportas. La lèpre en Algérie. Congrès d’Hygiène méditerranéen, Marseille, 1932.
(3) R. Messimy, A propos de quelques cas de lèpre observés au Maroc. Bull, de la Soc. de Path. e.rotiq., 11 juin 1930, pp. 600-618.
Dans le premier de ces pays, la contamination est rare, sporadique, pour ainsi dire accidentelle et d'importation étrangère ; dans le second, l’infection est solidement implantée et autochtone comme en Europe au moyen-âge.
La région de Fez, notamment au nord et l'est de la ville, est très contaminée. Aux 104 cas relevés dans cette région depuis 1920, Dekester peut en ajouter 39 nouveaux. Robineau, en 1928, confirme que l’endémie existe partout où il l'a recherchée. 11 a luimême observé, dans l'espace de quatre années, 197 cas dans la ville de Fez. D’après les évaluations de Colombani, il y avait en 1925 au Maroc 302 cas olïiciellement connus ; mais il faut noter que les femmes marocaines sont rarement examinées ; que seuls sont connus les cas avérés et que toutes les formes discrètes et latentes passent inaperçues. P. Remlinger est persuadé que dans l’Empire Chérifien la lèpre est en pleine voie d’extension. En conséquence, il se rallie au programme de prophylaxie proposé par Dekester et Martin, et par Robineau, savoir : fermeture aux lépreux des frontières maritimes et terrestres du Maroc ; — dépistage et recensement des cas de lèpre ; — création de colonies agricoles pour les formes bénignes, d’un hôpital pour les formes en poussées aiguës et contagieuses, d'un hospice pour les formes mutilantes ne permettant pas le travail ; en attendant que ce programme soit réalisé, interdire la mendicité et l’exercice de certaines professions aux lépreux.
Afrique Occidentale Française. — Sorel qui, depuis trente et un ans, parcourt les territoires de l’A. O. F., a l’impression que la lèpre est en progression, notamment dans les régions de San et Koutiaia. Ce territoire, qui a dix fois la superficie de la France, est peuplé d’une population très dispersée de 12 millions de Noirs. Dans certains cercles, tels que ceux de Koutiaia, de Koutikora, 5 à 6 pour 100 des indigènes sont lépreux. Les médecins dont le nombre ne dépasse pas 200, sont impuissants à lutter contre le fléau (1).
Tout récemment, Robineau a étudié la fréquence et la répartition de la lèpre dans les diverses colonies faisant partie de LA. O. F. (2).
Au Sénégal pour une population de 1.136.223 habitants, le recensement de 1925 accuse 1.587 lépreux, soit un pourcentage moyen de 1,39 pour 1.000. Les cercles oùla densité de la lèpre est la plus élevée sont ceux de Baol, 330, soit 1,91 pour 1.000; — de Matam : 212 lépreux, soit 2,12 pour 1.000 ; — de Ziguinchor : 237 lépreux, soit 6,58 pour 1.000. Le nombre des internés est infime.
Les lépreux de la Côte d’ivoire peuvent être évalués très approximativement à un millier. En 1912, une léproserie a été installée dans file Désiré, à 4 kilomètres de Bingervillo (fig. 223). Les malades y vivent dans des conditions satisfaisantes. Ils sont nourris, logés et peuvent se livrer à la pêche et à la culture de plantes vivrières. Ils reçoivent, chaque jour, les soins de deux infirmiers lépreux et une fois par semaine ils sont examinés par le médecin du poste voisin d’Abidjan. En 1925, cette léproserie abritait 107 lépreux dont 64 hommes et 43 femmes. La ségrégation est facilement acceptée par la majorité des malades. La colonie ne possède pas d’asile pour les enfants de lépreux.
Au Dahomey, pratiquement, aucun recensement des lépreux n’a été effectué, et il est encore impossible d’avoir actuellement la moindre donnée sur l’indice de la lèpre dans cette colonie.
La population lépreuse de la Haute-Volta, d’après les renseignements obtenus dans
(1) Sorel. Rapport lu à la Commission consultative de la lèpre au Ministère des Colonies, 12 mars 1932.
(2) Robineau. La lèpre en Afrique Occidentale Française et sa prophylaxie. Soc. de Path. exotiq., 14 oct. 1931, pp. 708-716.
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les 8 cercles, soit sur une population de 2.712.892 habitants, a été estimée, en 1930, à 6.792, représentant un pourcentage de 2.50 pour 1.000. D’après Bordes, dans la région nord du cercle de Bobo-Dioulasso, il n’existe pas de village qui n’ait un à deux lépreux. La région du centre, avec le canton de Buendé, paraît la plus atteinte, avec 120 lépreux connus sur 10.000 imposables. Le nombre réel est certainement beaucoup plus élevé.
La lèpre dans la colonie du Niger paraît être rare ; durant la période 1927-1930, il n’a été enregistré que 25 cas.
Dans le Soudan au contraire, elle est fréquente dans tous les cercles administratifs. Le nombre total des lépreux recensés en 1925 fut de 7.761 et le taux d’endémicité semble devoir se rapprocher de 4,12 pour 1.000. Certaines régions paraissent être plus éprouvées. D’après un recensement partiel fait par Laigret sur les jeunes gens présentés au recrutement dans les cercles de Bamako et de Bougouni, la proportion des lépreux serait de 26 pour 1.000 chez les jeunes gens de 18 à 30 ans. — La gravité de l’endémie au Soudan n’est pas étrangère à la décision du Gouvernement français d’ouvrir un Institut Central de la Lèpre au voisinage de Bamako (voir fig. 225).
Dans la Gambie britannique : il y avait, en 1926, 100 cas reconnus de lèpre, soit 1,4 pour 1.000 (Wilson R ae).
En Sierra Leone, d’après L. Rogers, l’endémie serait fort étendue.
Dans la République de Libéria il a été ouvert, d’après Harley, une colonie de lépreux abritant, en 1929, 12 lépreux ; 150 lépreux y auraient reçu des soins dans les trois dernières années.
Le nombre des lépreux de la Côte de l’Or, en 1928, était évalué à plus de 5.000, soit une proportion de 2 pour 1.000 (Cochrane).
Dans la Nigeria britannique, d’après le recensement de 1921, le nombre des lépreux serait de 32.772, dont 19.413 hommes et 13.359 femmes, soit 3,2 pour 1.000. La région septentrionale est la plus contaminée ; d’après L. Rogers, le pourcentage monterait dans cette région à 5,2 pour 1.000. Oldriev, en 1927, porte le nombre des lépreux à 90.000, soit 4,7 pour 1.000.
Au Togo, le recensement des lépreux effectué en 1931 a enregistré 4.825 lépreux sur une population de 725.000 habitants, soit un pourcentage de 0,66 pour 1.000 (1). Dans le pays Kabré (N.-E. du Togo) dont la population est très clairsemée et fort inégalement répartie (de 300 à 11 habitants au kilomètre carré), la lèpre est endémique. H. de Mar queissac et IL Sohier, sur 109.061 indigènes recensés, de juillet 1931 à août 1932, ont dépisté 653 lépreux, soit un index de 0,59 pour 100.
Le Kameroun est l’une des régions où l’endémie est le plus sévère. D’après Robineau, en 1923, dans le cercle d’Ebolowa, il y avait 1.500 cas, soit l’énorme proportion de 130 pour 1.000. Au nord, dans le cercle de Garona, on connaissait 4.860 cas, soit 20 pour 100.
D’après le rapport de Ledentu sur la lèpre au Kameroun, communiqué à la Commission consultative au Ministère des Colonies (1932), 2.789 lépreux seraient connus pour une population de 639.250 indigènes visités, soit en chiffres ronds 0,5 pour 1.000. A ces 2.789 lépreux, il faut ajouter les 1.009 cas enregistrés dans la circonscription de Dschang, soit e total : 3.798 lépreux. Les 639.000 habitants passés en revue représentent à peu près le tie
lu
rs
(1) Millous, extrait du Rapport annuel adressé au Ministère Français des Colonies.
de la population évaluée à 2 millions. L’inconnu qui pèse sur la circonscription de Dschang (très contaminée d’après Cartron) et sur la région du nord pourrait fausser les chiffres ; cependant, à titre d’indication, on croit pouvoir appliquer cet index à la totalité du territoire du Cameroun. Si ces vues sont exactes, le nombre des lépreux serait d’au moins 10.000 et
il est vraisemblable que la réalité dépasse cette évaluation de 2 à 4 milliers (voir lig. 23).
ENDEMICITE LEPREUSE
AU CAMEROUN
Afrique Équatoriale Française.
— La pénurie de médecins et d’hygiénistes, — au nombre de 62 seulement, dans cette vaste contrée (2.500.000 kilomètres), où la population est très clairsemée (3.218.000 habitants), — oppose au recensement les plus grandes difficultés. 11 semble toutefois, d’après Lecomte, que l’endémie lépreuse n’a pas beaucoup progressé.
Tout en faisant des réserves, on peut évaluer à 3.330 le nombre des lépreux de TA. E. F., soit un pourcentage de 1.08 pour 1.000. En ce qui concerne la sévérité de l’endémie, le Gabon doit être placé en première ligne ; vient ensuite, le Tchad et, enfin l’Oubangui-Chari et le Moyen Congo (1).
Congo Belge. — En 1908-1909, Coronisio signale que, dans la région nord-est de ce territoire, sur les confins de l'Afrique Orientale Britannique, la lèpre s’étend rapidement et qu’en certaines localités elle atteint le pourcentage de 200 pour 1.000. Campenhout confirme ces données en 1910 et en 1923 ; les chefs isolent les lépreux indigents et vagabonds dans quelques villages, mais ces mesures sont illusoires parce que le nombre des malades est trop grand, et que les Noirs ne consentent pas à se séparer de leur famille. D’après une communication de Cochrane, Chesterman évalue le pourcentage de la lèpre dans la circonscription de Yakusu à 10 pour 1.000. Matadi pense que la proportion des lépreux parmi les Bantous du Bas-Congo atteint 80 pour 1.000.
Angola. — - D’après Cochrane (1928), le pourcentage de la lèpre est évaluée à 5 pour 1.000 dans la circonscription de Bie, à 1, à 5 pour 1.000 dans celle de Loanda.
L’ancienne Afrique occidentale allemande serait indemne de lèpre.
Union Sud- Africaine Britannique. — - A la Ire Conférence Internationale de la lèpre (Berlin 1897), S. P. Impey a produit la statistique suivante : Colonie du Cap proprement dite : 812 lépreux ; — Griqualand oriental et territoires Transkéiens : 650 ; — Basutoland : 250 ; — Béchuanaland : 10 ; — - Natal : 200 ; — Etat libre d’Orange : 150 ; — République du Transvaal : 105. Total : 2.177 cas. Le même auteur donnait le nombre de lépreux admis, chaque année, à l’asile de Robben Island. Dans cette léproserie ont été internés de 1855, date de son ouverture, à 1897 : 1.948 lépreux dont 380 ont été libérés, 1.047 sont morts et 519 étaient encore ségrégés en 1897.
(1) Lecomte. Rapport sur la lèpre en Afrique Equatoriale Française. Commission consultative de la lèpre au Ministère des Colonies, 24 juin 1932.
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Dans la Colonie du Cap, Gregory signale une forte extension ; alors que la statistique précédente ne porte que 812 cas en 1897, il en compte 2.282 dans la période de 1904 à 1906, avec un pourcentage de 1,81 pour 1.000 pour l’ensemble de la colonie et de 4,04 pour 1.000 pour la région occidentale où est située Captown, la capitale.
Mitchell a donné en 1924 les évaluations suivantes : Colonie du Cap : 385 ; - — - Territoires Transkéiens : 557 ; — - Transvaal : 754 ; — Natal : 393 ; — Orange : 151 ; total : 2.240. Si l'on ajoute au nombre 2.141, les lépreux qui sont internés dans les léproseries, 24 qui sont isolés dans leur propre demeure, 100 qui attendent leur libération, 905 qui sont libérés à titre d’essai, enfin 2.000 malades encore dissimulés, le nombre global des lépreux en 1924 dans l’Union Sud-Africaine était de 5.170 avec un pourcentage de 0,71 pour 1.000.
11 existe plusieurs léproseries dans l’Union. La léproserie Almora fut installée en 1855 à Robben-lsland dans de vieux bâtiments militaires. On remarquera la forte proportion de lépreux de race blanche internés dans cet asile. Ainsi, en 1906, il y avait, sur 651 lépreux, 107 Européens.
Les autres établissements de l’Union qui reçoivent des lépreux sont : l’hôpital de Prétoria (Transvaal) ; l’asile Amatikulu sur la côte septentrionale du Natal ; l'asile Emjanyana dans le district d’Engeobo en territoire Transkéien ; l’asile Mkambati dans le district de Lusikisiki dans le Pondoland ; l’asile Bochem à Pietersburg dans le Transvaal septentrional. Dans l’ensemble des asiles de l’Union étaient internés, en 1927 : 2.322 cas. D’après Mitchell vivaient à domicile en juin 1927 : 1.185 lépreux, dont 282 dans la colonie du Cap, 289 en territoire Transkéien, 303 au Transvaal, 250 au Natal et 61 dans l’Etat d’Orange. Ces lépreux étaient pour la plupart des libérés des asiles.
Au Basutoland, Bayon signale en 1913 un accroissement énorme de l’endémie ; dans les vingt-cinq années qui ont précédé cette date, le nombre des cas de lèpre aurait monté de 30 à 8 ou 900 cas. Cochrane, en 1928, admet l’existence de 1.000 à 2.000 lépreux, soit un pourcentage de 2 à 4 pour 1.000.
Au Nyassaland, d’après Oldrieve, le nombre des lépreux, en 1927, n’était pas inférieur à 5 à 6.000.
Dans la Rhodésia Septentrionale, Oldrieve évalue le total des lépreux à 6.000 ; en 1928, Cochrane donne le chiffre de 4.000 lépreux pour la Rhodésia Méridionale.
Au Tanganyika, L. Rogers évalue le nombre des lépreux à 11.480, soit 2,8 pour 1.000.
Au Kenya, la lèpre est en extension, elle atteint son maximum dans la circonscription de Kawirondo sur le lac Victoria et à la côte. Oldrieve donne le chilîre de 4.000 lépreux.
En 1928 le même auteur évalue le nombre total des lépreux qui vivent dans les colonies anglaises sud-africaines à 55.000, dont 20.000 dans l’Ouganda 12.000 au Tanganyika, 4.000 au Kenya, 500 à Sansibar, 5.500 au Nyassaland, 4.000 dans la Rhodesie du 8ud, 6.000 dans la Rhodésie du Nord et 5.000 dans 1 Union Sud-Afiieame.
Mozambique. — En 1925, dans la circonscription de Inhambane située au sud, 7.000 lépreux ont été signalés ; beaucoup se dissimulent. Une colonie pour oOO malades fut organisée ; mais à peine quelques mois s’étaient-ils écoulés que plus de la moitié des intéressés
s’était évadée.
Côte des Somalis. - La lèpre ne paraît pas être fréquente, dans les zones britannique, italienne et française.
Jeanselme. — La Lèpre.
L’endémie est plus ou moins intense dans les îles et archipels du Pacilique et de l’Atlantique, qui sont rattachés géographiquement à l’Afrique.
Madagascar (1). — La lèpre est partout présente dans la grande île, mais l’endémie n’a pas en tout lieu une intensité uniforme. Les provinces de l’Emyrne et le Betsiléo sont très éprouvés. La côte Nord-Ouest est aussi ravagée par la lèpre, surtout dans les régions riches et commerçantes, et particulièrement aux points où le trafic des esclaves africains, généralement pratiqué par les Arabes, était le plus actif (baie d’Ampasindava, baie de Baly, villages du Cap Saint-André). Les Sakalaves, qui occupent la plus grande partie du versant occidental de Madagascar, se sont mieux défendus contre l’extension de la lèpre. Ils la tiennent pour fort contagieuse. Dès les premiers symptômes, le lépreux est expulsé de son village et parqué dans une case spéciale où il vit séparé de sa femme et de ses enfants. La famille continue à assurer sa subsistance. Elle dépose des aliments devant la case d’isolement, mais sans y pénétrer.
Le tableau ci-joint, qui m’a été communiqué par le général Galliéni donne un aperçu de la répartition de la lèpre dans cette colonie, il y a trente ans :
I. — Plateau central
Provinces
Population
Nombre approximatif de lépreux
Indice de la lèpre
c Ville .
[ ananarive > ^
t Province .
Ankasobc .
Manjakandriana .
Miarinarivo .
Antsirabé .
Amliositra .
Fianarantsoa .
Totaux .
IL — Provinces côtières (2)
Provinces
Population
Nombre approximatif de lépreux
Indice de la lèpre
Majunga .
„ , , \ Analalava .
Pote Ouest n ™
, O ranci e- 1 erre . . ....
^ Nossi-Bé . . . . .
Côte Est-Farafangana .
T otaux .
(1) Pour plus de détails sur le recensement clos lépreux et la lutte contre la lèpre organisée à Madagascar par le général Galliéni, alors Gouverneur de cette île, voir : E. Jeanselme, Ve Congr. Internat, de Dermatologie, t. 1. Berlin, 1904,. La lèpre en France et ses Colonies, ch. iii : Madagascar et Dépendances.
(2) Si l’on excepte la province de Farafangana, le recensement des lépreux de la région côtière est très incomplet. Ces chilïres peuvent être majorés de 50 pour 100.
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De ce relevé qui est certainement très inférieur à la vérité, il résulte que, au commencement du siècle, le nombre des lépreux officiellement reconnus à Madagascar, dépassait le chiffre de 8.000, sur une population évaluée à 1.600.000 habitants.
Le gouvernement malgache ému des progrès du fléau avait prescrit des mesures d’isolement (Art. 67 du Code des 305 articles, promulgué en 1881). Mais ces sages prescriptions furent oubliées dans la suite et les lépreux se répandirent dans les agglomérations pour mendier.
Les missions norvégienne et anglaise avaient fondé plusieurs léproseries bien avant l’occupation française. Dans ces établissements le lépreux entrait et sortait à son gré. Dans quelques-uns même, la cohabitation des personnes saines et malades était tolérée.
« On peut donc dire que tout restait à faire au moment où le général Galliéini fut nommé gouverneur de Madagascar. Convaincu du rôle capital que jouent l’hygiène et la prophylaxie dans l’œuvre de colonisation en favorisant l’accroissement de l’élément indigène, son premier soin fut d’organiser l’Assistance Médicale. La lèpre qui compromet l’avenir de la race ne fut pas oubliée et, dès les premiers jours, la lutte fut résolument engagée contre le fléau. Aujourd’hui [1904], sur les 8.480 lépreux officiellement reconnus, 3.299 sont internés dans des léproseries nombreuses et bien aménagées qui appartiennent au gouvernement ou qui sont subventionnées et surveillées par lui (1) ». Actuellement, en 1932, le nombre des isolés est sensiblement le même : 3.005 (2).
D’après Thiroux (3), le service de santé de la colonie a évalué à deux reprises, le total des lépreux à 6.000, « sans d’ailleurs que cette estimation repose sur une base certaine ».
Il est certain que les croyances des indigènes jouent un certain rôle dans la dissémination de la maladie.
Chollat-Traquet rapporte qu’au nord-est de Fort-Dauphin, les indigènes sont persuadés que la lèpre n’est pas transmissible, aussi l’infection se propage-t-elle facilement. Par contre, la contagion est très redoutée par certaines tribus, et grâce aux mesures draconiennes prises à l’égard des lépreux, les cas de contamination y sont très rarement observés.
Comores. — - D’après les indications de Kermorgant, en 1906, il y avait dans les 22 villages visités, 166 cas de lèpre, mais le nombre réel était, pour le moins de 260 cas. A Mayotte, la lèpre est fréquente ; de même à Mohéli et à Anjouan (4).
Réunion. — D’après les chiffres officiels, il y aurait environ 600 lépreux dans cette île ; 50 sont isolés à la léproserie de Saint-Denis.
Maurice. — En 1928, Oldrieve évalue à 550 environ le nombre des lépreux vivant dans cette île.
Iles Rodriguez. — Petite épidémie consécutive à l’arrivée d’un pêcheur lépreux (voir
Seychelles. — D’après L. Rogers, en 1921, 7 cas étaient isolés dans la petite Ile
Ronde.
Açores. — L’endémie lépreuse y est peu intense.
Madère. — De 1830 à 1890, 224 malades furent admis à la léproserie de Funchal. La période comprise entre les années 1840 et 1861 est celle où les admissions furent les plus
(1) E. Jeauselme, l. c.
(2) Chiffre fourni par le Ministère des Colonies.
(3) Thiroux. La lèpre à Madagascar. Commission consultative au Ministère des Colonies, 1 J3-
(4) E. Jeanselme, Ve Congr. Internat, de Dermat., Berlin, 1904.
nombreuses, en moyenne 24 par an. Puis, elles tombèrent annuellement à une ou deux jusqu’en 1890. A cette époque, d’après Goldschmidt qui fut l’historiographe de l’endémie lépreuse dans cet île, l’indice de la lèpre était de 0,6 pour 1.000.
Canaries. — • L’endémie paraît avoir atteint son acmé en 1860 : à cette date, on comptait environ 600 lépreux dans l’archipel. Lentement, mais d’une façon continue, la lèpre a régressé à la lin du siècle dernier, mais elle n'est pas encore éteinte ; 35 lépreux sont décédés de 1901 à 1906. Léproserie à Las Palmas.
Europe
Dans ce continent, où la lèpre est en voie de régression depuis le Moyen-âge, il subsiste encore trois loyers dont l’un occupe le littoral méditerranéen, le second les pays Scandinaves et les États baltes, le troisième le Portugal.
Le premier couvre d’ilots plus ou moins cohérents le sud de l’Europe.
Foyer Méditerranéen
Grèce et Etats balkaniques. — Pour la Turquie d’Europe dont la superficie actuelle est fort réduite à la suite de démembrements successifs, toute évaluation même approximative est impossible. A Constantinople, Zambaco, Von Düring (1897), estimaient le nombre des lépreux à 5 ou 600. La situation ne paraît pas actuellement modifiée. Ce sont, pour la plupart, des Spaniotes, descendants des Juifs espagnols qui, expulsés par Ferdinand et Isabelle la Catholique à la lin du xve siècle, vinrent chercher un refuge en Orient. En 1928, Cochrane évaluait à 600 le nombre des lépreux répandus dans les territoires européens de la Turquie. Des cas rares et sporadiques sont disséminés sur le littoral de la Mer Noire.
La plupart des îles turques ou grecques, visitées par Zambaco, à la lin du siècle dernier, sont plus ou moins contaminées, notamment Samos (3 pour 1.000), Leros, Metelin, Lhio (1 pour 1.000), Télos. A Chypre, il y avait, à la même époque, une centaine de lépreux.
En Grèce, quelques cas de lèpre ont été reconnus à Mégare, Egine, Salamis en Eubée. La maladie règne dans la plupart des Cyclades et même dans les îles Ioniennes, surtout à Céphalonie, à Corfou, à Zanthe où, dans le seul village d’Agalas, Nicolas Mousakis compte une dizaine d’infectés.
Mais c’est en Crête que l’endémie est le plus accusée. D’après Milonojakis et Ehlers (1901), il y aurait dans cette île environ 600 lépreux. Le gouvernement hellénique y a installé à Spina Longa un établissement d’isolement où doivent être internés en principe tous les lépreux de la Grèce continentale et insulaire. Cependant il existe des léproseries régionales à Chio, à Samos, au Mont-Athos.
En 1928, Cochrane évaluait à 850 la totalité des lépreux du territoire grec, dont 600 en Crète.
De la Turquie et de la Grèce, la lèpre s’est répandue le long du littoral de la mer Noire jusqu’au Daghestan, province russe située au nord du Caucase, où la lèpre a été enregistrée tout récemment sur des montagnards n’ayant jamais quitté leur pays d’origine (1).
Mais c’est surtout vers l’Occident, dans les Etats balkaniques, que la lèpre s’est infiltrée.
(1) A. M. Lewis et P. S. Savinoff (Masion). Sovietsky Vestnik Dermaiologuii (Masion), t. IX, janv. 1931, p. 37-58.
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En Bulgarie, l’infection est très discrète et seulement sporadique. Ala IIIe Conférence Internationale (Strasbourg, 1923) Béron pouvait dire qu’aucun cas nouveau n’avait été enregistré dans ce pays depuis la 11e Conférence (Bergen, 1909). On doit donc considérer que la lèpre dans ce pays est éteinte. Le nombre total des cas constatés depuis 1894 ne dépasse pas 20. Le fait tout récent, publié par Béron, n’est pas autochtone ; le malade atteint de lèpre tubéreuse s’est probablement infecté au contact de son frère revenu de Russie où il s’était contaminé.
La Yougo-Slavie, par suite des remaniements territoriaux consécutifs à la guerre de 1914 à 1918 a incorporé la Bosnie et l’Herzégovine où une statistique soigneusement dressée par Léopold Gluck avait enregistré 317 cas de lèpre en 1905, avec un indice de 1,80 pour 10.000 habitants. De 1904 à 1909, d’après Kobler 76 nouveaux cas ont été relevés. Ln mai 1926, le directeur général de la Santé Bublique déclarait que, dans tout le royaume, il n’y avait que 75 lépreux environ, dont la plupart en Bosnie et au Monténégro. Ces malades sont internés dans les petits asiles de Metkowitz et de Sarajevo. En 1925, 12 nouveaux cas ont été enregisrés, tous venant de l’ancien foyer bosniaque. En publiant ce document, de Souza-Araujo fait remarquer que certains de ces cas étaient déjà très avancés, ce qui permet de supposer que le nombre des malades est supérieur à celui qui est porté sur la statistique ollicielle. Recheljevitch estime qu’il y a en Yougo-Slavie 200 lépreux pour le moins. D’après Ehlers, 7 lépreux ont été découverts en Dalmatie de 1895 à 1900.
En Roumanie, la lèpre a été très bien étudiée. La statistique ollicielle (1897) exposée par Kalindero et Petrini comptait à cette date 208 malades ; Babes, à la 11e Conférence internationale (Bergen 1909), établissait que 551 cas avaient été reconnus durant la période 1903 à 1908 ; de ces 551 lépreux, 338 survivaient en 1909. Babes conclut de cette statistique que l’accroissement de la lèpre en Roumanie est considérable. En 1912, il admet qu’il y a 345 lépreux dans tout le territoire romain, dont 5 en Moldavie, 149 en Valachie, 132 en Oltenie et 59 en Dobroudja. En 1913, Stefanesco communique à Marchoux la statistique de la direction du Service Sanitaire de Roumanie qui enregistrait l’existence à cette date de 553 lépreux dans ce pays. L’examen de la carte de répartition montre que presque tous les cas de lèpre sont groupés en Valachie, que le sud de la Dobroudja et la Moldavie sont à peu près épargnés. De Souza Araujo a appris à Bucarest que, durant la grande guerre, les forces russes ont massacré les lépreux de l’asile d’Ismail en Bessarabie. L’annexion de cette province faisant partie de la Russie avant la guerre a sensiblement augmenté le nombre de lépreux de Roumanie. J’ai soigné à l’hôpital Saint-Louis un lépreux originaire de la Bessarabie.
En Italie, la Direction générale de la Santé reconnaissait, en 1923, l’existence de 166 lépreux, chiffre certainement très inférieur à la réalité. Car, d’après Mario Iruffi les seuls foyers de Sardaigne, de Sicile et de Ligurie donnent un chiffre déjà très voisin de celui-ci. Si l’on ajoute les foyers de Barese, de la Calabre et les nombreux cas disséminés spécialement en Vénétie et en Toscane (dont deux observateurs particulièrement compétents, Ach. Breda et Pellizzari ont noté l’accroissement), l’existence en Italie, d après Mario Truffi, de 250 lépreux est très vraisemblable.
Voici les chiffres successifs donnés par la statistique ollicielle depuis le commencement du siècle.
En 1913 : 212 cas dont 58 en Sardaigne ; — 36 en Sicile ; 55 en Ligurie ; 20 en
Apulie ; — 17 en Vénétie ; — 15 en Lombardie ; — 13 en loscane : / en 1 iémont ;
9 dans le Sud de l’Italie en dehors de T Apulie ; — • 2 en Emilie.
En 1926, 274 cas sont dénombrés. Plus récemment, Lévy donne des chiffres encore plus élevés : en Sardaigne, 38 cas ; — en Sicile, 36; — province de Bari, 29; — de Lucques, 13 ;
de Gênes, 25 ; —
de Naples, 11 ; — de Cosenza, 9 ; — de Florence, 8 ; — de Pise, 8
de Ferrare, 7 ; — de Milan, 7 ; — — d Imperia, 19 ; ■ — de Rome 7 ; — de Salerne, 6 ; — dans d’autres provinces 63 ; total = 291 cas.
Ronga, en 1929, évalue le nombre des cas à 340 dont 153 importés et 187 autochtones, recensés dans 46 provinces ; en 1930, le nombre des cas lut de 391 répartis dans 47 provinces. Par conséquent la lèpre s’accroît. Cependant, en Sardaigne, elle est en régression et stationnaire en Sicile. Un foyer très actif se trouve à Comaccliio (province de Perrare) où Bordoni-Uffreduzzi, en lOlO, a pu rassembler 20 cas. La Ligurie est aussi fortement contaminée ; Üevoto, en 1927, y a constaté 44 cas. Lu 1858 fut fondée à San Remo,parle duc de Savoie, une léproserie qui fut confiée à l’ordre des SS. Maurice et Lazare. Actuellement, elle est transformée en hôpital communal avec une section spéciale pour les lépreux (Bordoni-Uffreduzzi). Dans les Etats-Sardes, le nombre des cas de lèpre est assez élevé pour que Pino- Pinetti ait pu tout récemment faire l’examen du sang de 31 lépreux sardes dont 10 de formes anesthésique, 8 de forme tubéreuse, 9 de forme mixte et 4 au début (1). L’endémie est donc assez intense dans la région italienne voisine de la frontière française.
En Sardaigne, Rordoni-Uffreduzzi comptait 58 cas en 1910 ; Truffi retrouvait ce même chiffre en 1913 ; Radaeli a pu rassembler 67 cas en 1918.
La Direction générale de la Santé ne signale que 36 cas de lèpre en Sicile ; d’après son enquête personnelle, Mario Truffi considère qu’il y en a eu au moins 44, encore estnnet-il que ce chiffre est très inférieur à la réalité. Les provinces de Syracuse et de Messine sont les plus éprouvées ; le foyer endémique le plus important est celui de Pachino.
A Malte (colonie anglaise), en 1917, il y avait 220 cas officiellement connus, 29 à Gozo, la plupart dans des villages situés au nord de La Valette. En 1928, l’existence de 00 lépreux environ était vériliéc. L’internement obligatoire fut inaugurée en 1895. A l’asile Jugrerie, étaient isolés : en 1910, 81 lépreux ; — en 1917, 112 ; — en 1926, 63.
France. — En 1806, Valentin avait reconnu 1 existence de plusieurs familles entachées de lèpre à Vitrolles et sur l’étang de Berre ; en 1888, Ciiantemesse et Moriez ont attiré l’attention sur des épidémies locales observées dans les Alpes-Maritimes. En somme, de petits foyers s’égrènent le long de la côte méditerranéenne, prolongeant ceux de la Ligurie italienne et se reliant à l’Espagne.
Ehlers et Boinet, en 1901, estiment que, près de Marseille, autour de l’étang de Berre, il y a encore 2 ou 3 lépreux dans le vieux foyer qui comprend Martigues, Rognac et Vitrolles. Sur la Rivicra ils ont constaté la présence d’une trentaine de lépreux — exactement 28 — aux environ de Nice, dans la vallée du Paillon, à Peille, à la Trinité-Victor et dans les villages circonvoisins. Quelques lépreux habitaient à cette époque la haute vallée de la Tinée et le voisinage de la frontière italienne à Beaulieu, à Eze, à la Turbie, à Roquebrune, à Menton : c’est le reliquat, peu important d’ailleurs et en voie d’extinction de l’ancien foyer du comté de Nice.
En 1923, à l’occasion de la 111e Conférence Internationale (Strasbourg) Paul Vigne a fait une nouvelle enquête sur la lèpre dans la région provençale .Pour la ville de Marseille seulement, il estimait à une vingtaine de malades le contingent lépreux. Un seul était autochtone ; les autres d’importation étrangère. En mars 1929, Paul Vigne a porté la question à la tribune de l’Académie de Médecine. D’après lui, le nombre des lépreux existant à Marseille aurait doublé depuis la grande guerre, or 13 seulement sont hospitalisés. Mais il importe de remarquer que cet accroissement est uniquement dû à l’absence de barrière sanitaire elïicace à l’égard de l’importation et non au réveil du foyer autochtone des Alpes-Maritimes. Chargé en août 1929 par le Ministre de l’Hygiène de faire une nouvelle enquête sur la côte méditerranéenne, j’ai visité, avec Paul Vigne qui m’a prêté le
(1) Pino Pinetti. Giorn. Italiano di Dermat. e Si fil., ocl. 1931, pp. 1319 sq.
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concours le plus utile, de nombreux villages situés sur les hauteurs qui dominent la vallée du Paillon et de ses affluents (Castagnier, Contes, Eza, Saint-Maurice, Peillon, la Turbie, Levins-Tourette, Yence) où, il y a quelques vingt-cinq ans, P Inspecteur départemental d’hygiène Barbary relevait six lépreux dont cinq appartenaient à la même famille. D’après mes recherches, le nombre des lépreux existant dans les Alpes-Maritimes, en 1929, était au minimum de 11. En 1923, P. Vigne et Boinet comptaient 10 cas et l’année suivante l’Inspecteur Barbary concluait d’une enquête à laquelle avait collaboré les médecins cantonaux d’hygiène publique, qu’il n’existait plus dans le département des Alpes-Maritimes qu’une douzaine de lépreux. Des 11 cas que j’ai pu réunir, 1 seul est P importation étrangère , les 10 autres sont autochtones.
« Cette survivance de la lèpre médiévale, écrivais-je dans mon rapport, ne s’observe que dans les lieux misérables, surpeuplés et sordides où l’endémie se perpétue par la contagion familiale. J’ai la conviction que de simples mesures d’hygiène, de propreté élémentaire, aurait une action certaine sur les petits foyers autochtones en supprimant les causes qui les alimentent. Cependant, j’estime que l’isolement serait bien préférable, car chez plusieurs de ces malades la lèpre revêt une forme ouverte ». En effet, des 3 malades originaires de la région de Nice, que j’ai longtemps soignés à l’hôpital Saint-Louis, 2 portaient des tubercules ulcérés et émettaient de nombreux bacilles de Hansen par leurs muqueuses nasale et buccale.
Zambaco a montré, à la fin du siècle dernier, qu’en d’autres régions de la France, la lèpre était méconnue plutôt qu’éteinte. En Bretagne notamment, abstraction faite de la syringomyélie, que Zambaco rattachait à la lèpre, il y a quelques cas de lèpre nodulaire sporadiques. J’ai eu l’occasion d’en observer un cas avec Hallopeau. Il était originaire de Grasse (canton de Guingamp) et était défiguré par un léontiasis des plus prononcé. Il était atteint d’un véritable jetage nasal dans lequel pullulaient les bacilles spécifiques. Ce malade était cultivateur ; il n’avait jamais été à la pêche sur la côte de l’Islande où plusieurs de nos marins se sont contaminés. Les recherches que j’ai effectuées sur place ne m’ont pas permis de découvrir l’origine de ce cas. Je n’en ai trouvé aucun autre à cette époque (1897) en Bretagne.
A ma connaissance, la lèpre autochtone est complètement éteinte dans le pays basque, en Auvergne et dans le Limousin où Milian avait signalé quelques lépreux (1) ; mais ils ont peut-être une origine espagnole et portugaise.
A Paris, il y a toujours un certain nombre de lépreux, dont j’estime le nombre à 200 environ ; tous sont venus de pays exotiques. L hôpital Saint-Louis en abrite quelquesuns en permanence. La Clinique de l’Antiquaille, à Lyon, a reçu 7 lépreux en 1932. Quelques cas de lèpre observés sur des étrangers ou coloniaux existant en permanence dans les grands ports français, notamment à Bordeaux et surtout à Marseille (voir page 110).
Espagne. _ Les recensements successifs ont donné les chiffres suivants :
En 1878 : 521 lépreux ; — en 1904 : 522 lépreux, dont 122 dans la province de Valence ; 117 dans celle d’Alicante 70 dans celle de Castille ; 67 dans celle de Malaga (2) ; — en 1914 : 898 lépreux, nombre que J. Azua considère comme se rapprochant le plus du total réel (3). Les cas sont répartis dans 33 des 49 provinces ; les plus atteintes sont : Valence (155 cas) et Alicante (137).
('1') Milian et P. Fernet, Un cas cle lèpre autochtone venant du Cantal. Bull, delà Soc. médic. des Hôpit. de Pans, 9 oct. 1908. — G. Milian, Pseudo-pelade et Lèpre autochtone. Ibid., 28 avril 1909. — Du Même, Lèpre du Cantal à
forme syringomyélique spasmodique. Ibid., 18 juin 1009. t
(2) J Francisco Tello, 11° Conf. Internat, de la Lepre, Bergen 1909, voi. II, p. 171.
(3) j! Azua, LaLepraen Espana, in Monnaie de Medicina Interna de Hkrnando y Maranon, t. II, p. 837, Madrid,! 9-0.
Les lépreux d’Espagne peuvent être classés en 4 groupes :
a) Groupe oriental comprenant les provinces de Castellôn, Valence, Alicante, et les Castilles ;
b) Le groupe andalou qui s’étend à toute l’Andalousie et Badajoz ;
c) Le groupe galicien qui occupe les quatre provinces galiciennes ;
d) Le groupe des Canaries où 79 cas sont répartis dans 25 villages.
Sampelayo et De BuEN,en 1923,
concluent qu’ à cette date il y avait en Espagne environ 1.500 lépreux dont 474 en Galicie. Covisa a observé, en 15 années de pratique à Madrid, 136 lépreux, la plupart à l’hôpital San Juan de Dios. De ce nombre, 30 pour 100 semblent avoir contracté la maladie hors de l’Espagne. Cet auteur est d’avis que la lèpre s’accroît actuellement dans le pays. Ramon Gonzales Médina pense avec de nombreux médecins espagnols que les formes à la phase initiale, monomorphes ou d’un diagnostic difficile, sont particulièrement fréquentes (1).
Un nouveau recensement, publié en 1929 par V. Gimeno Rodriguez Jaen, inspecteur des léproseries, n’accuse que 732 lépreux, mais cette statistique n’infirme pas l’opinion de ceux qui croient à la progression de l’endémie lépreuse, car cette statistique est donnée comme incomplète.
Le Portugal est 1 un des pays de l’Europe où la lèpre sévit avec le plus de violence. Elle ollre son maximum de fréquence dans le département de Lisbonne, dans la haute et la basse Beira, San Pedro do Sul, l’Algarve et l’Estremadure ; le département de Bragance est le moins contaminé. Le foyer autochtone, encore en pleine activité, est entretenu par l’importation de lépreux venant des colonies portugaises et surtout du Brésil.
11 n existe pas de statistique officielle digne de foi. Sur l’initiative de Bernardino Antonio Gomes (le vieux) fut entrepris, en 1820, un dénombrement qui accusa 1.553 lépreux en Portugal. Zeferino Falcao, auquel on doit de nombreux travaux sur la lèpre, adressa, à la lin du siècle dernier, un questionnaire à tous les médecins du Portugal en vue d établir le nombre des lépreux. Presque tous répondirent à la circulaire dont les résultats furent communiqués à la Ire Conférence Internationale de la lèpre (Berlin, 1897). Lu joignant aux cas signalés par ses confrères, ceux dont il avait personnellement connaissance, Falcao put réunir 466 cas. Mais il s’empresse de dire que le nombre réel est bien supérieur. D après A. de Rocha Brito, il serait même de 3.000 ; mais cette évaluation est généralement considérée comme excessive.
En somme, on a 1 impression que la lèpre est menaçante en Portugal et qu’aucune disposition n’a été prise contre elle.
Fig. 24. — Répartition des cas de lèpre en Espagne. D’après le recensement officiel de 1928 (P. Montais As, Revista médica de C'anarias, mai, 1932).
(1) P.amon Gonzales Médina, Les traitements actuels de la lèpre. Leurs résultats cliniques et biologiques, Aelas Derrnosifdiografias, nov. 1929, p. 132 et déc. 1929, p. 202. 1
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Foyer Nordique Scandinavie et Etats Bcdtes
En Norvège, depuis 75 ans, se poursuit une vaste expérience qui démontre l’ellicacité de la prophylaxie humainement réalisée.
En 1856, date de sa mise en vigueur, on comptait dans ce pays : 2.833 lépreux ; en 1902 : 525 ; — - en 1907 : 428 ; — en 1923 : 140 (1). (Sur l’historique et les dispositions de la loi norvégienne, voir pp. 573 et suiv.).
Pour la première fois, depuis des siècles, il n’y eut en 1922 aucun cas nouveau. Le nombre des lépreux est devenu si minime que beaucoup de praticiens n’ont pas eu l’occasion de voir des cas de cette maladie (2) ; il résulte de la méconnaissance de cette infection par des médecins inexpérimentés qu’en moins de deux ans (1918-1920), 15 nouveaux cas ont été enregistrés en Norvège.
En Islande, la statistique officielle ne portait que 47 lépreux à la fin du siècle dernier. Au cours de deux voyages (1894 et 1895), Ehlers reconnut l’existence de 181 malades et estima le nombre total de lépreux existant dans l’île à 200 environ.
La loi islandaise concernant l’isolement des lépreux et leur confinement dans un hôpital public est entrée en vigueur le 14 février 1898. D’après cette loi, qui est analogue à celle promulguée en Norvège le 6 mai 1885, les médecins de district doivent adresser, chaque année, au médecin-chef des rapports sur tous les cas de lèpre existant dans leur ressort. Les malades qui ne se soumettent pas aux dispositions de la loi peuvent être isolés à l’hôpital. Ceux qui ne sont pas indigents peuvent s’isoler à domicile.
Une léproserie-hôpital, ouverte à cette date aux environs de Reykjavik, à Laugarnesi, contenait 50 de ces malades en 1898. Dansles26 années qui suivirent sa fondation (1898-1924), 143 lépreux de forme nodulaire et mixte et 61 de forme maculo-anesthésique ou anesthésique pure y furent admis (S. Bjarnhjedinsson).
D’après L. Rogers (1925), il y aurait quelques lépreux au Groenland. Au Canada, on a noté des lépreux provenant de cette terre.
En Suède, il y avait à la fin de 1907, 89 lépreux, la plupart originaires des provinces centrales, dont 49 étaient hospitalisés à la léproserie de Jârfo et 40 surveillés à domicile.
Grâce à ces mesures, en mai 1932, on constatait une diminution très sensible de la lèpre; il n’y avait plus que 37 cas dont 19 à Jârfo et 18 à domicile. Il est digne de remarque que 24 de ces 37 malades sont âgés de plus de 60 ans.
Il n’y avait plus, en 1927, que 32 cas de lèpre dont 12 à la léproserie de Jârfo et 20 isolés à domicile. La surveillance est exercée par Reenstierna.
En Finlande, d’après Axel Cedercreutz (1925) (3) la lèpre est en régression et les sujets atteints sont en général d’un âge assez avancé.
Depuis novembre 1904, une léproserie d’Etat pour 50 malades a été ouverte à Orivesi, non loin de la ville de Tammerfors. Sur le nombre total des lépreux qui est de 57, 2/ en 1925 étaient isolés à Orivesi. La plupart des autres malades habitaient dans la région méridionale du pays et en étaient originaires.
(1) H. P. Lie, IIIe Cunf. Internat, de la lèpre (Strasbourg, 1923). Comptes Rendus, 1924, pp. 50-53.
(2) H. Pie Lie, Acta Dennatologica, déc. 1920.
(3) Axel Cedercrentz, La lèpre en Finlande. Finska Làkareulskapets Handlingar, t. LX\I1, 192a (Résumé en allemand) .
Jeanselme. — La Lèpre.
Il n a pas été jugé utile d’imposer l’isolement obligatoire. Axel Cedecreutz demande qu il soit créé un Inspecteur particulier de la lèpre.
La Lithuanie, dans ses frontières actuelles, comprend le cercle de Memel qui, avant lu guerre mondiale, laisait partie de l’Empire d’Allemagne. Celui-ci y avait édifié une léproserie pour protéger sa frontière orientale menacée par la lèpre. En 1927, il y avait dans cet asile 15 lépreux; 2 malades recevaient des soins à domicile; un était en traitement à l’hôpital de Kovno.
Lu Lettonie, 1 endémie a atteint son plus haut degré en 1892, époque à laquelle le nombre des cas nouveaux fut de 38. Depuis 1899, se manifeste un retrait sensible. En 1908, 00 communes seulement étaient infectées alors qu’auparavant il y en avait 140.
En 1922, 39 malades portés « guéris » ont été libérés. Les individus qui. sont dans cette situation doivent se présenter pour examen tous les trois mois. Environ 210 lépreux sont en traitement dans les asiles de Riga et de Talsi. Dans la Livonie septentrionale, il y avait d après Etzold, en 1900, 320 cas connus ; en 1910, 204. Le nombre des cas nouveaux a été en 1923 de 37 ; — en 1924, de 16 ; — en 1925, de 15.
En Esthonie, se dessine depuis le commencement du siècle un mouvement de recul très accusé : en 1900, 554 lépreux ; — en 1914, 350 ; — en 1926, 236 ; — 1927, 226 dont
102 isolés alors que la maladie datait de moins de 3 ans. Pour l’année 1928, Paldrock donne le chiffre de 235, dont 213 internés dans les quatre léproseries d’Etatet 22 à domicile sous la surveillance médicale.
L’endémie dans l’île d’Osel atteignit son plus haut période en 1904. Dans les 16 années qui suivirent, elle décrût d un tiers ; quelques localités sont demeurées tout à fait indemnes Le nombre total des cas a été de 368.
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La Russie, abstraction faite des républiques de l’Union Soviétiste situées en Asie (celles de l’Aserbeidjan, des Arméniens, des Bouriates, des Turcomans, des Mongols, etc.), possède en Europe plusieurs foyers, notamment sur le versant septentrional du Caucase, dans les territoires de Kouban et de Terek, dans le Daghestan, le long du littoral européen de la Caspienne et sur la Volga, dans le gouvernement d’Astrachan, dans l’Oural en particulier. Il existe aussi des lépreux dans le gouvernement de Cherson an nord de la mer Noire, dans la Bessarabie (incorporée à la Roumanie), dans l’Ukraine, dans le gouvernement de Léningrad... En 1926, Bortkewitsch évaluait à 879 le nombre des lépreux pour la Russie tout entière. Vladimirov donne le chiffre officiel de 1.500 cas pour l’Union soviétiste, mais à son estime il existe 10.000 cas.
En mars 1926, une Conférence tenue à Léningrad â projeté d’adjoindre aux trois anciennes léproseries : celle de Krutye Rutschji située dans le gouvernement de Léningrad, celle de la république de Yakoutsk près de la Lena et celle de Vladivostock, de nouveaux asiles en Ukraine, dans le pays des Turkomans, dans celui des Bouriates et en Mongolie.
En Pologne, d’après les autorités locales, la lèpre serait complètement éteinte. Cependant de Souza-Araujo fait des réserves et suppose que l’endémie peut encore couver dans les territoires polonais voisins des Etats Baltes et de l’Ukraine.
Dans les autres pays de l’Europe, la lèpre autochtone est totalement éteinte, à savoir: en Belgique, Hollande, Grande-Bretagne, Danemark, Allemagne, Autriche dans ses limites actuelles et Suisse.
Dans ce dernier pays, Galli Valleirio, en faisant une ascension, découvrit le petit foyer de lèpre du Guttet (1.334 mètres d’altitude) dans le canton du Valais. Il y avait alors 6 cas dont 4 de lèpre confirmée et 2 de lèpre suspecte. Il n’a pas été possible de tirer au clair l’oriefine de ce foyer. Résulte-t-il de la réviviscence d’un ancien foyer autochtone ? Les
3 derniers survivants de ces lépreux ont été internés à l’hôpital de Brieg (Valais) près de la frontière italienne. L’un de ces cas est récent, c’est celui d’une femme qui s’était mariée à l’un des lépreux (1).
Dans tous ces pays, il existe d’ailleurs des cas de lèpre importée provenant de leurs colonies ou d’ailleurs, en particulier du Brésil, de l’Argentine, des Antilles ou d’autres régions de l’Amérique Latine.
(1) Communication orale faite par le prof. Du Bois, de Genève, à H. G. de Souza-Araujo, Leprosy, Survey... Rio de Janeiro, 1929, p. 344.
Dans l’aperçu historique (pp. 60 et 61), se trouvent exposées les étapes successives qui ont conduit Armauer IIansen à la découverte de l’agent pathogène de la lèpre ainsi que l’application que A. Neisser a faite des colorants d’aniline à ce bacille, ce qui n’a pas peu contribué à établir sa signification étiologique.
CARACTÉRISTIQUES PRINCIPALES DU RAC ILLE DE HANSEN
1° Il possède un mode de groupement très particulier dans les points où il multiplie en abondance ; — - 2° Il se comporte d’une façon spéciale vis-à-vis des matières colorantes : il est, en effet, acido-résistant comme les bacilles de la tuberculose humaine et animale, comme le bacille du smegma et le bacille de Stéfanski, etc. ; — 3° Il peut se reproduire en milieu artificiel, mais ses cultures ne sont pas repiquables en série ; — 4° Enfin, s’il peut se greffer et pulluler in situ sur les animaux, jamais l’inoculation expérimentale n’a pu réaliser jusqu’ici une infection générale.
La place qu’il occupe dans la classification botanique est encore fort discutée. D’après de nombreux travaux, parmi lesquels il faut citer en première ligne ceux de Metchnikoff, le « bacille des blansen » ne serait pas à proprement parler une bactérie, mais un microorganisme qui confine aux champignons.
Par contre, Kolle et Hetsch, Baumgarten concluent de leurs recherches que l’agent pathogène de la lèpre est un bacille.
Lutz, considère le bâtonnet décrit par Hansen comme un agrégat de grains arrondis placés bout à bout en série linéaire et lui dcnne le nom de coccothrix.
Déjà en 1887, Babes, dans une note à l’Académie des Sciences, signale des formes en massues et des ramifications qu’il a observées sur le bâtonnet de la lèpre comme sur le bâtonnet de la tuberculose et propose de ranger l’un et l’autre parmi les streptothrices. Ce mode de division et l’existence de boules terminales qui rappellent par leur disposition l’inflorescence des Ombellifères, ont fait assimiler l’agent pathogène de la lèpre, aux Corvnebactéries Uopvvy = massue) ou aux Mycobactéries qui représentent les formes les plus inférieures de Ilyphomycètes.
^eKannt
Fig. 26. — Evolution du bacille de la lèpre, d’après A. Paldrock ( IIIe Conf. Internat.
àe la lèpre, Strasbourg, 1923).
D’après Paldrock, dans le corps bacillaire sont rangés en bordure des grains chromatiques qui font saillie comme de petits bourgeons. Plus tard, ils s’extériorisent à travers la paroi du bacille et se détachent sous forme de petites niasses avec ou sans pédicule. Il n’est, pas rare qu’apparaissent une ou deux petites têtes fortement colorées, même une ombelle ou des ramifications. Ces grains seraient les organes de reproduction ; quelquefois ils s’accumulent aux extrémités. Les ramifications sont très rares ; elles se colorent faiblement et contiennent des granules plus fortement colorés situés le plus souvent à leur extrémité. Donc, le bacille de la lèpre doit être classé, d’après cet auteur, parmi les hyphomycètes.
En milieux artificiels, le bacille de Hansen montre un polymorphisme prononcé. Comme le bacille de la tuberculose, il peut perdre, dans les essais de culture, son acidorésistance, revêtir le type diphtéroïde, prendre l’aspect de diplocoques, de streptocoques, etc.
Pour l’observer, il faut d’abord le colorer par un procédé qui met en relief son acido-résistance (méthode d’Ehrlich et surtout de Ziehl.) On peut avoir recours aux différents colorants basiques (fuchsine, violet de méthyle, gentiane, dahlia, safranine, vert de méthyle, bleu de méthylène basique, etc.). Au contraire l’éosine, le bleu de méthylène en solution aqueuse, la vésuvine, la nigrosine, l’aurantia, la carminé ne le colorent pas.
Le bacille de Hansen est un lin bâtonnet dont les dimensions sont très variables comme le montrent les chiffres suivants :
D’après Babes.
D’après Ivobayashi
D’après Klingmüller.
Longueur.
Largeur. .
3 à 6 jjl 0,3 à 0,4 ,u
1 ,5 à 6 pi 0,2 à 0,45 pi
Cependant ses dimensions seraient moins variables que celles du bacille de la tuberculose (Babes). Dans les foyers récents il paraît plus long que dans les anciens, plus long aussi dans les localisations cutanées que dans les viscères (Leloir, Zenoni).
Marchoux a examiné un jeune haïtien dont les lésions locales se réduisaient à des taches pigmentées exemptes d’anesthésie, à des ulcérations consécutives à des éruptions bulleuses, à une rhinite bacillifère, mais dont l’état général était profondément atteint (amaigrissement, lièvre, gonflement douloureux des ganglions, œdème et albuminurie). Ce malade succomba à une pleurésie purulente à streptocoques. A l’autopsie, des frottis faits avec la plupart des organes, de la rate en particulier, montrèrent des globi microbiens, constitués par des bacilles très fins, courts, orientés dans tous les sens. Ces bacilles minuscules étaient acido-et alcoolo-résistants, mais ils étaient rapidement décolorés par le xylène, le toluène, l’acétone, l’éther, le chloroforme : Leurs amas ressemblaient à de la poudre rouge disséminée, d’où le nom de Mycobacterium pulviforme que Marchoux propose de donner à cette variété morphologique.
Le bacille peut être parfaitement rectiligne, légèrement incurvé, présenter une disposition angulaire dans sa continuité. Kolle et IIetsch le considèrent comme plus trapu que le bacille de Koch. Mais les recherches de Klingmüller démontrent que l’organisme de la tuberculose et celui de la lèpre peuvent être morphologiquement identiques dans les localisation cutanées tuberculeuses ou lépreuses.
Souvent le bacille de Hansen se termine en pointe à l’une de ses extrémités ou aux deux. L’une d’elles peut être atténuée tandis que l’autre est épaissie ou incurvée en crosse. Cette dernière forme est considérée par les uns comme un organe de reproduction, par les autres comme un indice d’involution.
Scholtz et Klingmüller qui ont examiné, pendant tout un jour, du sang ou de la sérosité de léprome en goutte pendante, n’ont observé pendant ce temps aucune modification sur les bacilles isolés et aucune tendance certaine à la multiplication.
Hansen, et après lui, Neisser, Klebs, etc., avaient noté la mobilité du bacille, mais déjà Hansen avait fait la remarque qu’il pouvait s’agir de mouvements browniens. Babes, malgré l’emploi de réactifs variés n’a pas pu démontrer l’existence de flagelles.
On admet généralement que, dans les foyers récents, les bacilles prennent uniformément la matière colorante. En vieillissant, ils perdent leur homogénéité et présentent des lacunes incolores qui ont été diversement interprétées.
Neisser, Sudakewitsch ont considéré certaines d’entre elles comme des spores ; mais cette opinion n’a pas prévalu. Marchoux fait observer que si ces grains étaient des spores, ils résisteraient à la chaleur et la dessiccation.
Lorsque la lacune consiste en un trait linéaire, elle a été regardée comme une ligne de séparation entre les deux éléments constituants d’un diplobacille.
La plupart des léprologues voient dans l’état granuleux du bâtonnet une dégénérescence qui aboutirait à sa fragmentation et à sa réduction en granulations libres.
L. Rogers et Muir ont étudié en détail les modifications morphologiques du bacille de la lèpre au cours de l’évolution de la maladie. D’après eux : I. Pendant les périodes de trêve, il est uniformément coloré, droit ou légèrement inlléchi ; il est impossible de le distinguer du bacille de la tuberculose, toutefois il est ordinairement disposé en amas. — IL En période d’activité, beaucoup de bacilles conservent ces caractères ; un certain
nombre sont plus ou moins modifiés. Selon les cas, ou le bacille affecte la disposition diphtéroïde avec coloration bipolaire ou celle d’un chapelet dont les perles sont disposées bout à bout dans toute la longueur du bâtonnet ; les granulations peuvent ressembler à des spores libres ou contenues dans les bacilles. D’après Rogers et Muir, le traitement par les préparations chaulmoogriques, lorsqu'il est elficace, amènerait la transformation granuleuse des bacilles et même leur disparition. Provencà prétend même pouvoir, par l’examen des bacilles, reconnaître si un sujet a été ou non traité, assertion contre laquelle s’élèvent M u ch , Marchoux, Klingmüller et de Mello.
Comme Rogers et Muir, bon nombre d’observateurs sont d’avis qu’un traitement efficace de la lèpre par l’huile de chaulmoogra ou produits similaires rend granuleux le bacille de la lèpre. Ainsi, Froilano de Mello et Sus a, dans cinq cas de lèpre, ont fait sur des champs microscopiques, tous de même étendue, au nombre de 100, la numération des bacilles homogènes et des bacilles granuleux, avant la mise en traitement et 6 mois plus tard ; or, dans tous les cas, ils ont constaté une diminution évidente du nombre des bacilles homogènes à la suite du traitement.
Mais, il y a des opposants à l'hypothèse que l’état granuleux est un indice de dégénérescence ; tout d’abord Unna qui prétend être parvenu à distinguer les bacilles vivants des bacilles morts par un procédé de coloration spécial (voir pp. 123-124), puis Much qui admet l’existence d’une forme granuleuse virulente de la lèpre, Marchoux d’après lequel les granulations caractériseraient un stade de résistance, enfin Kingmüller qui ne se croit pas autorisé à soutenir que les granulations ont perdu leur virulence.
L’emploi de l’acide osmique permet de discerner des granulations qui se détachent en brun foncé et qui, pour cette raison, semblent constituées par de la graisse, de la cire ou des lipoïdes.
Rabes range les diverses sortes de granulations d’après leur mode de coloration. Outre celles qui sont de faible volume, on en voit de plus grosses ; ce sont des corpuscules métachromatiques qui se colorent par le bleu polychrome ou la méthode de Rabes-Ernst : ils sont au nombre de 1 à 3, quelquefois groupés, le plus souvent isolés, cantonnés aux extrémités ou disséminés dans toute la longueur du bâtonnet. Ces corps de Rabes-Ernst peuvent aussi être mis en évidence par d’autres colorants d’aniline.
Le corps bacillaire peut affecter la forme « coccothrix » (Lutz). Il paraît constitué alors par une série de cocci disposés bout à bout en série linéaire. Pour obtenir des images nettes, il faut employer la méthode fuchsine-gentiane-iode. On procédera de la façon suivante :
1. Immerger les coupes dans une soucoupe d’eau d’aniline additionnée de 10 gouttes de la solution alcoolique fuchsine-gentiane (2 grammes pour 100 grammes d’alcool absolu) ; les y laisser séjourner 10 minutes, puis rincer ;
2. Porter ensuite les coupes, pendant 10 minutes, dans une solution d’eau oxygénée à 3 pour 100 (WasserstoffsuperoxydlÔsung) additionnée de quelques cristaux d’iode, rincer ;
3. Décolorer les coupes à l’alcool absolu jusqu’à ce qu’il ne s’en dégage plus de matière colorante, ou plus longtemps encore ;
4. Passer à l’alcool, à l’huile de cèdre et monter dans le baume.
Le séjour des coupes dans l’alcool est en rapport avec le résultat qu’on veut obtenir ; il peut être prolongé jusqu’à 24 heures. L’alcool ne décolore pas les grains qui restent bleuviolet, mais seulement le corps des bacilles qui perdent leur couleur rouge-fuchsine, ce qui rend la disposition « coccothrix », encore plus évidente. On a beaucoup discuté sur l’interprétation qu’il convient de donner de ces figures. D’après P. Unna (junior), ces particules rendues visibles par l’iode sont des granulations de Much, bien que Much rejette cette assimilation. La plupart s’accordent aujourd’hui pour les considérer comme des formes dégénératives. Lutz, P. G. Unna, par contre, considèrent que la forme « coccothrix » comme la structure normale du bacille de la lèpre.
Quelques grains peuvent devenir plus épais que les autres, P. G. Unna en fit en premier lieu des formes de résistance, plus tard, il pensa qu’ils étaient peut-être des spores en formation. Contre les assertions de Lutz et de Unna, beaucoup de léprologues soutiennent que la forme « coccothrix » est un artifice de coloration. Toutefois, Philippson a prouvé que, dans les mêmes coupes, coexistent des formes bacillaires et des formes « coccothrix », ce qui semble établir que le mode de coloration ne joue aucun rôle dans la disposition «coccothrix». Depuis lors, cette constatation a été si souvent faite, dit Jadassohn, que la forme en grains doit être considérée comme le résultat d’une modification, non artificielle, de la structure bacillaire.
Après l’emploi des mordants, le bâtonnet semble plus épais, d’où Babes conclut que le corps du bacille est enveloppé d’une capsule. Plus tard, il montra que si l’on dissout ce revêtement constitué par de fa cire, en faisant agir sur lui des réactifs appropriés, tels que l’éther, le chloroforme, etc., le bacille perd son acido-résistance et prend désormais, totalement ou partiellement, la couleur de contraste.
L’un des caractères principaux des bacilles de la lèpre est leur mode de groupement dans les localisations où ils existent en grand nombre. Réunis par la glée qui ïes entoure, ils constituent les globi intra ou extra-cellulaires, les gelbe Schollen , les corps bruns de Hansen (fig. 13 bis), parfois assez considérables pour être visibles à l’œil nu. Dans ces colonies, les bacilles juxtaposés rappellent par leur disposition un paquet de cigares, une gerbe d’épis, une boule épineuse, etc. Certains considèrent que l’agglutination des bacilles résulte de l’adhésion, de la fusion de l’enveloppe qui entoure chacun d’eux. Mais, en fait, la nature de la gangue qui unit les éléments bacillaires est totalement inconnue. (Voirp. 123,1a constitution chimique de la glée).
La méthode d’enrichissement par l’antiformine (Steffenh agen et Uheenhuth) peut être aussi appliquée aux produits d’expectoration des lépreux.
Entreprise par P. G. Unxna et ses élèves, cette étude a été poursuivie par son fils à l’aide de la méthode dite « Leprahacks » qui consiste à prélever des copeaux cutanés sur des lésions lépreuses, à les réduire en poudre, à mélanger celle-ci avec de l’eau distillée, à centrifuger le liquide laiteux ainsi obtenu et à étaler sur lame le sédiment. L'éther et le chloroforme produisent l’allongement, le gonflement, l’état sinueux ou la réduction de volume du corps bacillaire et déterminent la formation de lacunes, ce qui conduit P. Unna, junior, à admettre que dans les bacilles se succèdent alternativement des portions, les unes riches, les autres pauvres en graisse. La lessive de potasse exerce en général une action beaucoup plus intense et fait disparaître les bacilles en un temps relativement court. Les grains de Lutz résistent beaucoup plus longtemps aux procédés d’extraction que les autres parties du bacille.
Il résulte de ces recherches que les graisses neutres sont en petite quantité dans les bacilles et que les acides gras y existent en beaucoup plus grande abondance, surtout les acides gras fusibles à un degré supérieur (acides palmitique et oléique). Les acides gras ne sont pas combinés avec de la cholestérine ; vraisemblablement ils existent à l’état libre, toutefois ils sont en partie représentés par de la lécithine, comme cela paraît résulter de la résistance des bacilles après l’action de l’acétone.
Jeanselme. — La Lèpre.
Acido-résistance et alcoolo-résistance. — Ces deux propriétés doivent être distinguées soigneusement l’une de l’autre, car un séjour prolongé dans l’alcool décolore encore des bacilles acido-résistants.
L’acido-résistance est due, soit à ce que le corps bacillaire entièrement privé de ses acides gras est acido-résistant par lui-même, soit à ce qu'il contient des alcools gras neutres difficilement fusibles dont le mélange constitue les cires.
Au sens strict du terme, l’acido-résistance est la faculté de retenir les matières colorantes après que les acides ont agi sur la préparation et après que celle-ci a été simplement lavée à l’eau.
L’alcoolo-résistance désigne la faculté de retenir la matière colorante après un long traitement par l’alcool. Au moyen de l'extraction par l’alcool, l’éther, le chloroforme et le benzol, on peut isoler les graisses acido-résistantes, mais non les graisses alcoolo-résistantes.
P. Unna aboutit à une conclusion conforme à la conception de son père. L’acido-résistance du bacille de la lèpre résulte du mélange intime des corps gras exclusivement acido-résistants et de ce qui subsiste du corps bacillaire après le départ de ces corps gras ; ce reste est seulement alcoolo-résistant et vraisemblablement constitué en majeure partie de corps albumineux. Les grains de Lutz consistent principalement non en albumine et en graisse, mais en hydrate de carbone, en un corps sans doute analogue au glycogène.
D’après A. Paldrock, les granula sont constitués en majeure partie par de l’acide nucléinique libre, tandis que dans l’enveloppe et dans le corps bacillaire prédomine la nucléine (nucléoprotéine). Cet auteur signale des différences dans la constitution chimique des bacilles de la lèpre et de la tuberculose, d’où il résulterait que les mêmes agents thérapeutiques n’ont pas la même action dans ces deux maladies.
Déjà Hansen et Neisser avaient eu recours à l'osmium ; mais c’est surtout Unna qui s’en est servi dans ses études sur la teneur des bacilles en graisse, et sur la glée. Il a donné les deux formules suivantes :
I. — Fixation dans le mélange de Flemming Osmium-acide chromique-acide acétique, 24 à 28 heures ; — lavage prolongé à l’eau courante ; - — solution aqueuse de safranine à 1 pour 100, une demi-minute ; — lavage ; emploi de l’alcool absolu pour deshydrater ; — - Aniline additionnée de 1 pour 100 de pyrogallol, une nuit. Les bacilles vivants sont brun-noir ; les bacilles morts d’une teinte allant du jaune au brun ; les noyaux sont rouges ; les mitoses d’un rouge foncé ; la graisse des glandes sébacées, des glandes sudoripares et du tissu sous-cutané, noire ; la couche cornée est noire ; le collagène est d’un gris rougeâtre.
IL — Méthode Osmium- Argent-Safranine : les coupes restent 12 heures à l’obscurité dans une soucoupe additionnée de 2 gouttes d’une solution de nitrate d’argent à 1 pour 100 ; — laver à l’eau distillée ; — ■ porter dans une solution de 10 à 20 pour 100 d’hyposulfite de soude pendant 6 à 12 heures ; - — - laver dans l’eau distillée ; — • mettre les coupes pendant 2 minutes en contact avec une solution aqueuse à 1 pour 100 de safranine ; — laver ; — plonger les coupes dix minutes dans une solution aqueuse de tannin à 30 pour 100 ; — bien laver ; — Alcool, huile et baume. Le bain d’argent renforce l’action de l’osmium sur la graisse, mais produit des précipités qu’on dissoudra par l’hyposulfite de soude. L’action de ce réactif ayant débarrassé les parties du bacille les moins imprégnées de l’osmium et de l’argent en excès, la figure des grains est renforcée et celle des bacilles est atténuée. Les bacilles sont gris-noir ; les noyaux, rouge-sombre ; la graisse des glandes sébacées, des glandes sudoripares et du tissu sous-cutané, la couche cornée de l’épiderme, noir ; le tissu collagène, gris jaunâtre.
D’après Cedercreutz (d’Helsingfors), les grains de substance réfringente contenus dans les cellules lépreuses ( corps bruns de Hansen) sont peu visibles sur des préparations non colorées. Ils ne noircissent pas d’une façon appréciable par l’acide osmique ; ils sont
biréfringents, se dissolvent dans l’alcool à chaud et dans l’éther ; deviennent plus bruns par la réaction de la cholestérine de Unna et Golodetz ; ne se colorent pas par le Fisclher ; par le Scharlaeh-Rot ils deviennent rouge écarlate et jaunes par le Sudan I I I. En considération de ces caractères, Cedercreutz considère comme démontré que les cellules dont il s’agit contiennent de la cholestérine sous une forme ou sous une autre.
Quant à la glée, elle est peu apparente sur préparations non colorées ; elle ne noircit pas sous l’action de l’acide osmique ; elle n’est pas biréfringente ; la réaction de Unna et Golodetz est négative et le Fischler laisse la glée incolore. Avec le Scharlaeh-Rot, elle se teint en rouge jaune, avec le Sudan III en jaune, avec le Ciaccio en orange. De ces réactions, Cedercreutz tire la conclusion que la glée est constituée, du moins pour la majeure partie, par un lipoïde. Le fait que la réaction de Fischler est négative montre bien que cette substance ne contient pas d’une façon notable, ni acides gras, ni savons. Les recherches ont démontré que les substances grasses de la couche profonde de la glée sont des corps isotropes, homogènes, lipoïdes.
Alcool, huile, baume
Les bacilles vivants, lors de la fixation, sont teints en bleu foncé, les bacilles morts avant la fixation offrent une coloration métachromatique jaune safranine, plus rarement rouge safranine. Entre ces deux extrêmes, existe un groupe intermédiaire de microorganismes dont la fin sera prochaine ; ils sont colorés en jaune safranine et ponctués de grains bleus.
Unna croit que l’on peut transformer, par la médication antilépreuse, les bacilles bleus en bacilles jaunes. L’examen bactériologique pourrait donc fournir d’utiles indications sur l’efficacité de la thérapeutique.
Les arguments donnés par Unna pour démontrer la valeur de sa méthode sont les suivants : 1° Par ce mode de coloration il est possible de discerner un nombre de bacilles beaucoup plus considérable que par le procédé ordinaire et les bacilles colorés en jaune sont situés dans les points où il y a des masses muqueuses non colorées ; — 2° les bacilles jaunes sont particulièrement abondants à l’intérieur des globi ; — 3° la clinique montre que les lépromes anciens contiennent beaucoup plus de bacilles jaunes que les lépromes récents ;
— 4° dans les lépromes non traités, jamais la totalité des bacilles n’est jaune, tandis que dans ceux qui ont été traités, les bacilles jaunes prédominent ou même existent exclusivement ; de
plus, les amas bacillaires qui sont greffés sur l’endothélium des capillaires sont constamment bleus dans les cas non traités, même si dans le tissu de voisinage tous les bacilles sont colorés en jaune ; mais, après traitement, les bacilles de l’endothélium peuvent être jaunes.
Babes a objecté à Unna que les aspects variables offerts par le bacille sont dus aux modes de coloration, et qu’on peut observer aussi bien ces aspects avec d’autres procédés si l’on prolonge l’action du bain colorant.
T. et Y. Aoki pour établir la discrimination entre les bacilles vivants ou morts, font une double coloration par la méthode érythrosine-bleu de méthylène ; les bacilles morts se colorent par le bleu de méthylène, non pas en bleu, mais en bleu-violet foncé, l’opposition avec les bacilles vivants teintés en rouge vif serait très tranchée. Dans les cas énergiquement traités ou dans les vieux lépromes, les bacilles rouge vif sont en quantité beaucoup plus faible que les bacilles bleu violet foncé.
La méthode « érythrosine-bleu de méthylène », s’effectue de la façon suivante : 1° Des frottis en couche mince et desséchés à l’air sont colorés, pendant cinq minutes, dans une solution d’érythrosine à 80° (érythrosine 1,0 ; acide picrique 0,15 ; eau distillée 100). Soigneux lavage à l’eau ; — 2° faire séjourner, une minute, les frottis dans une solution de potasse caustique (potasse caustique : 5, alcool absolu 30, eau distillée 70). Lavage à l’eau ; — 3° coloration, une minute, dans la solution suivante : potasse caustique 1, solution alcoolique saturée de bleu de méthylène 15, eau distillée 100.
Aucun mode de coloration ne permet, à mon avis, d’affirmer qu’un bacille était vivant ou mort avant sa fixation. Un fait unique prouve la vitalité d’un microorganisme : c’est sa multiplication. Or, si la culture et l’inoculation de la lèpre n’ont pu jusqu’à présent être complètement réalisées, il est certain que le bacille spécifique sur milieu artificiel donne souvent des indices de prolifération et que son inoculation peut produire une greffe locale passagère.
J’ai la conviction que des essais de culture et d’inoculation dirigés en ce sens pourraient fournir des notions précises touchant la vitalité des bacilles contenues dans un foyer et, par conséquent, contribuera éclairer l’étiologie et la prophylaxie. Pour ne citer qu’un exemple, la peau de beaucoup de lépreux de forme tégumentaire, bien qu’elle n’offre aucune solution de continuité, est couverte de bacilles déversés à la surface par la mue épidermique et les sécrétions glandulaires. Ces bacilles sont-ils vivants ou morts ? On conçoit combien il importe d’être fixé à cet égard. La solution de ce problème permettrait d’évaluer les risques de contamination et de prendre en connaissance de cause des mesures efficaces et rationnelles. Si les bacilles éliminés par la peau dont l’épiderme est intact, sont vivants, il faut considérer ces porteurs de germe comme étant en état de lèpre ouverte.
COMMENT DISTINGUER LE BACILLE DE LA LÈPRE DU BACILLE DE LA TUBERCULOSE ?
Vainement on chercherait à différencier ces deux micro-organismes en se basant sur leurs caractères morphologiques (dimensions ou forme, état homogène ou granuleux, etc.), sur leur mode de coloration (l’un et l’autre de ces bacilles peuvent être acido-et alcoolorésistants, ou privés de ces propriétés), de leur constitution chimique (acides gras, lipoïdes, etc.). Un caractère objectif, il est vrai, peut permettre de les distinguer l’un de l’autre, c’est le groupement des bacilles de la lèpre rangés côte à côte et en bon ordre dans
une glée qui les agglutinent en masses plus ou moins considérables. Mais ce signe différentiel fait défaut quand les bacilles sont en petit nombre.
Kobayashi, pour établir le diagnostic bactériologique différentiel, se base non pas uniquement sur un mode de coloration, mais sur un ensemble de caractères : Abondance des bacilles ; — leur siège et leur intrication ; — leur forme ; — leur incurvation ; — la taille des granulations ; — leur siège. Quant aux dimensions des bacilles de la lèpre et de la tuberculose, elles diffèrent peu. Il a été déjà dit que le bacille de Hansen était plus long dans ses localisations cutanées et viscérales que partout ailleurs.
D’après les mensurations d’EASTwooD, les dimensions du bacille de la tuberculose mesurées dans 96 cas ont été : pour le plus court 0,5 y et pour le plus long 8 y, pour le plus grêle : en moyenne de 1,23 y à 4,12 y. D’après ces chiffres, le bacille de Koch serait un peu plus long que le bacille de Hansen, mais les écarts sont tels pour chacun de ces bacilles qu’on ne peut pas considérer la taille comme un moyen de différenciation. D’après le même auteur, le bacille de la lèpre est légèrement arqué et ses extrémités se terminent en pointe. Le bacille de la tuberculose au contraire serait rectiligne ou en forme de clavicule et ses deux extrémités affecteraient la forme de crosse. En réalité, c’est à la culture et à l’inoculation expérimentale qu’il faut demander d’établir une distinction certaine entre ces deux germes. Seul le bacille de Koch peut réaliser des cultures susceptibles d’être repiquées et des infections capables de se généraliser.
Diverses formules qui mettent en évidence certains détails de structure ou fournissent des renseignements sur la constitution chimique du bacille ont déjà été signalées (pp. 120-124, passim).
Pour établir le diagnostic, pour étudier la dissémination et la répartition du bacille dans l’organisme ou pour apprécier les résultats de la thérapeutique, on se sert habituellement du liquide de Ziehl, solution hydro-alcoolique de fuchsine basique additionnée d’acide pliénique qui remplit l’office de mordant. Si les bacilles proviennent d’un foyer récent, il suffît de laisser la préparation dix minutes dans le bassin colorant, puis, après lavage à l’eau, de décolorer rapidement par l’acide nitrique au tiers ou par l’acide sulfurique au quart.
On a dit que le microorganisme de la lèpre se colore plus facilement et plus rapidement que celui de la tuberculose et qu’il retient mieux les couleurs d’aniline ; celà est vrai, d’une façon générale, lorsque le revêtement du bacille est intact. Dix à vingt minutes suffisent ordinairement pour colorer un frottis ou une coupe, si l’on chauffe jusqu’à dégagement de faibles vapeurs ; mais si la préparation provient d’un foyer ancien dont les bacilles sont granuleux, il peut être nécesaire de la laisser dans le bain colorant, une à deux heures, à l’étuve à 55°. En pareil cas, la décoloration doit être effectuée avec ménagement. L’acide nitrique au tiers et l’acide sulfurique au quart sont des solutions trop concentrées. Quand on les emploie, on risque de décolorer les bacilles. Pour ma part, je ne fais usage, en pareil cas, que de solutions très étendues, au dixième ou au vingtième et je suis les progrès de la décoloration sous le microscope à un faible grossissement qui permet de distinguer les gros amas bacillaires. Si la solution acidifiée n’est pas assez diluée ou si elle reste trop longtemps en contact avec la préparation, une partie des bacilles se décolore et prend la teinte de contraste qui sert à nuancer le fond. Les bacilles apparaissent alors,
les uns en rouge par le Ziehl, les autres en bleu ; ils peuvent même être tous entièrement décolorés, ce qui peut conduire à méconnaître la lèpre.
Pour parer à cet inconvénient, Schaffer conseille de substituer l’éthylendiamine à 10 pour 100 à l'acide, pour la différenciation. Babes, qui emploie comme colorant une solution anilinée de safranine, remplace l’acide par l’iodure de potassium et par l’alcool.
Mais l’absence d’acido-résistance n’est pas dû nécessairement à un mode de décoloration défectueux. Tous les bactériologistes ont observé, sur la même lame, des bacilles morphologiquement identiques, les uns restant colorés après l’emploi des acides convenablement maniés, les autres prenant la coloration du fond. Peut-être le degré plus ou moins grand de l’acido-résistance dépend-il de la phase du développement auquel le microorganisme est parvenu ? G. Delamare, C. Gatti et A. Battilana (1929) ont de nouveau attiré l’attention sur cette particularité. Dans le suc extrait par ponction des ganglions lymphatiques de 60 lépreux, ils ont vu côte à côte des bacilles, les uns fortement colorés par le Ziehl, les autres faiblement teintés de la nuance de contraste. Or ces bacilles provenaient de ganglions non ulcérés, et l’hypothèse d’une infection secondaire semblait devoir être écartée. On sait que le bacille de Koch peut perdre pareillement son acidorésistance.
Lorsqu’on ne constate pas de bacilles dans les sécrétions examinées, il faut recourir à la centrifugation après homogénéisation comme on le fait pour la recherche du bacille de Koch. Pour fluidifier le mucus dans les produits d’expectoration ou dans le pus, on peut faire usage de la soude, de l’eau de javel ou de l’antiformine. Le point important, comme F. Bezançon et A. Philibert l’ont montré, est d’obtenir un liquide de densité plus faible que le bacille, ce qu’il est facile de réaliser par l’adjonction d’un grand volume d’eau et d’alcool à 50°. La technique qu’emploient ces auteurs pour homogénéiser le bacille de la tuberculose (technique applicable au bacille de la lèpre) est la suivante : Mettre dans une capsule de porcelaine 2 centimètres cubes de crachats ou de pus, 20 centimètres cubes d’eau, deux gouttes de lessive de soude ; — chauffer à feu doux pendant 10 minutes en agitant ; — - ajouter, après refroidissement, 5 centimètres cubes d’alcool à 50° ; — centrifuger. L’homogénéisation est le premier temps de la méthode de Jacobson qui consiste, après fluidification par l’antiformine, à ajouter au liquide un éther de pétrole, la ligroïne qui, après agitation et repos, entraîne avec elle les bacilles à la surface.
Si le liquide pathologique, mucus nasal ou pus est trop visqueux pour être bien étalé sur une lame, on le délayera dans un peu de sérum physiologique.
Toute action préalable d’une solution de chlorure de sodium, de l’alcool, de la formaline, nuit à la colorabilité des frottis. Le meilleur moyen de les fixer consiste à les dessécher à l’air et à les exposer trois fois à la flamme courte du bec Bunzen pendant une seconde environ. Quant à la fixation de pièces, on fera usage de l'alcool ; excellent aussi est l’emploi du sublimé et de ses combinaisons, comme le Zenker et la « sublamin » à 5 pour 100 (Klingmüller), le liquide de Muller. Wade a particulièrement insisté sur la nécessité d’inclure les pièces dans la paraffine. La recherche du siège et du nombre des bacilles serait, d’après lui, pratiquement impossible sur les tissus congelés ou inclus dans la celloïdine. L’action des solvants des graisses, tels que l’éther et le chloroforme doit être évitée le plus possible. Enfin, les préparations que l’on veut conserver seront incluses dans le baume. Les variantes que l'on a fait subir à la méthode de Ziehl sont innombrables. Chaque histologiste, pour ainsi dire, a sa formule personnelle. Ainsi Darier et Jadassohn, après fixation à l'alcool, mettent la préparation dans la fuchsine phéniquée chaude pendant 2 heures, puis ils décolorent avec précaution au moyen de l’acide nitrique dilué à 10 pour 100, enfin ils teintent le fond avec du bleu de méthylène de Lôffler. Klingmüller est d’avis que la solution d’acide sulfurique à 5 pour 100 donne des images plus nettes que l’alcool additionné de 3 pour 100 d’acide sulfurique. La décoloration séparée par l’acide sulfurique et par l’alcool est en somme meilleure que la décoloration par l’alcool acidifié.
En général, la coloration optima est celle qu’on obtient par la fuchsine phéniquée à la température du laboratoire, 18° environ. Quand les bacilles sont rares, une coloration prolongée peut en rendre un plus grand nombre visibles, mais, notamment dans les coupes, la découverte de bacilles disséminés est rendue en pareil cas difficile parce que la coloration rouge des tissus, du tissu conjonctif en particulier, ne peut être qu’en partie éliminée.
Pour l’étude des relations qui existent entre les bacilles et les cellules et pour l’étude histologique, on peut combiner la coloration de Ziehl-Neelsen avec le van Gieson.
Le bacille de la lèpre est GaAM-résistant ; mais il semble qu’en vieillissant il puisse perdre cette propriété. La technique recommandée par Much pour colorer les frottis est la suivante : séjour de 48 heures dans la solution de violet de gentiane dans l’eau d’aniline ; — ne pas laver ; mettre en contact avec la solution de Lugol pendant 1 minute et demie ; — décolorer avec l’alcool absolu contenant 10 pour 100 d’acétone jusqu’à ce qu’il ne se dégage plus de matière colorante ; — employer comme couleur de contraste, une solution de fuchsine très atténuée.
Quelques essais de coloration vitale ont été tentés par Chuma et Gujo. Se conformant aux indications de Murata, ils dissolvent 4 grammes de carmin en grains purifié de M erck dans 100 grammes de solution aqueuse froide saturée de bicarbonate de soude ; puis ils portent à l’ébullition. Après refroidissement, ils filtrent et, avant l’usage, étendent au cinquième ou au dixième au moyen d’une solution de chlorure de sodium, enfin ils stérilisent. Un centimètre cube de ce produit était injecté dans un nodule. Les mêmes auteurs eurent aussi recours à l’encre de Chine. Ils firent un mélange avec une solution de chlorure de sodium, filtrèrent plusieurs fois et, après stérilisation, firent des injections répétées dans des nodules. Un jour après la dernière injection les tubercules furent excisés, mis dans de la formaline à 10 pour 100, passés à l’alcool et inclus dans la paraffine.
La couleur diffuse très difficilement et sa répartition n’est pas uniforme malgré des injections réitérées. Les particules d’encre de Chine pénètrent plus aisément ; elles s’accumulent surtout dans le protoplasma des cellules épithélioïdes et des cellules lépreuses sous forme de granulation. Les vacuoles restent libres. Il faut remarquer que ces cellules sont celles qui contiennent de préférence des bacilles. Les cellules du tissu conjonctif sont infiltrées de fines granulations disséminées.
LE MYCOBACTERIUM LEPRÆ PRODUIT-IL DES TOXINES
De certaines substances extraites du bacille de Hansen et des réactions
qu'elles provoquent chez les lépreux
On a opposé le mode d’action du bacille de Hansen à celui du bacille de Koch. Dans la tuberculose, a-t-on dit, la quantité de produits solubles d’origine bacillaire est proportionnelle au nombre des éléments microbiens ; dans la lèpre, au contraire, le pouvoir toxique de l’agent pathogène est faible ; les éléments cytologiques sont détruits mécaniquement par la compression et plus tard par l’éclatement des protoplasmas qui résulte de la prolifération intracellulaire énorme des germes microbiens. Cette opposition est quelque peu schématique ; dans la lèpre (forme tuberculoïde), comme dans la tuberculose (lupus vulgaire), le bacille est très rare ou fait même complètement défaut.
Au surplus, beaucoup de lésions et de phénomènes morbides ne peuvent guère s’expli-
quer que par l’action de poisons ou toxines secrétées par le bacille de Hansen ou qui naissent de sa destruction. Sans doute, comme Marchoux le fait remarquer avec raison, les mononucléaires qui captent avant tout les bacilles de Hansen ne sont en général ni mortifiés, ni caséifiés par eux. Mais l’action à distance des produits microbiens se traduit dans les foyers lépreux par des modifications cytologiques (cellules épithélioïdes, cellules vacuolisées, etc.), qui peuvent survenir dans des éléments libres de tous germes.
Une notable partie des phénomènes généraux de la lèpre peuvent être mis sur le compte des toxines microbiennes ; tels sont la fièvre de première invasion et les accès fébri qui préludent aux poussées subséquentes ; — les douleurs rhumatoïdes articulaires ou siégeant dans la continuité des membres ; — la céphalalgie ; — la neurasthénie ; — l’anémie et les modifications de la crase sanguine ; — l’anorexie ; — la coloration grisâtre ou jaunâtre des téguments ; — la toxicité du sérum sanguin et de l’urine ; — l’amaigrissement et plus tard la cachexie.
Les toxines bacillaires ne sont pas seulement phlogogènes, pyrétogènes, algogènes, anémiantes et cachectisantes ; elles peuvent aussi exalter le pouvoir excito-moteur des nerfs. Au cours des poussées évolutives, il n’est pas rare en effet d’observer une exagération des réflexes tendineux, voire une ébauche de trépidation épileptoïde passagère, qui me paraît due à l’imprégnation transitoire des cordons latéraux de la moelle par une toxine bacillaire agissant à la façon de la strychnine.
Les léprologues ne sont pas d’accord sur le rôle respectif qu’il convient d’attribuer au bacille et à ses toxines dans la genèse des lésions et des symptômes de la lèpre. Hansen et Looft admettaient que, dans la forme nodulaire, l’action du bacille est prévalente et celle du poison à peu près négligeable, tandis que dans la forme nerveuse les bacilles peu nombreux donneraient naissance à des toxines en excès. Actuellement, la plupart des léprologues adoptent la loi formulée par Jadassohn, à savoir que dans la lèpre, comme dans les autres maladies infectieuses, plus puissante est l’action des toxines, plus prononcées sont les manifestations inflammatoires qu’elles provoquent. Nonne, au contraire, pense que dans la lepra nervorum le facteur principal est la toxine; quant au bacille il ne jouerait par lui-même qu’un rôle secondaire dans la lèpre nerveuse.
Rogers et Muir, W. H. Hoffmann, Wade et beaucoup d’autres, attribuent les réactions lépreuses à la libération de toxines agissant sur les tissus hypersensibilisés par des atteintes antérieures.
Les réactions, tant locales que générales, observées à la suite d’injections d’extraits glycérinés de bacilles de Hansen, plus ou moins analogues à la tuberculine (« Leprin », « leprolin », « lepromin », « nastin ») ont été considérées comme des arguments en faveur de l’hypothèse de Jadassohn.
Mais il existe encore trop d’inconnues pour qu’on puisse prendre parti. Avant de se rallier à l’une des théories proposées, il faudrait savoir si l’agent, de la lèpre, comme le germe de la tuberculose, peut exister sous une forme non bacillaire ou même poursuivre un cycle évolutif dont certains stades sont inaccessibles à nos moyens d’investigation (voir pp. 137 et suiv.).
ESSAIS DE CULTURE
La multiplication du bacille au dépens d'un fragment de tissu humain lépreux a été maintes fois constatée. Mais , jusqu à ce jour , il n’a pas été possible d’obtenir une culture susceptible d’être repiquée de tube en tube.
D’innombrables tentatives de culture ont été faites sur milieux artificiels. Elles peuvent être assez exactement réparties en trois étapes.
Première période
Je ne ferai que mentionner les recherches de Patrick Manson (entreprises avant l’introduction des couleurs d’aniline en bactériologie) ; — de IIansen (1882) ; — d’ARNiNG (1885); — de Neisser, de Flügge, de Crookschank (1886); — de Rare (1888) ; — de Gianturco, de Campana (1889) ; — de Ducrey (1892), etc. Tantôt, le résultat des ensemencements fut complètement négatif; tantôt les cultures étaient impures ou l’espèce microbienne unique isolée ne pouvait être identifiée, faute d’indications sullisantes sur ses caractères et son mode de coloration.
Cependant, en cette première période, déjà Bordoni-Uffreduzzi, Spronck, Babes, E. Lévy, Czaplewsky, Barrannikow décrivent des formes acido-résistantes offrant un aspect diphtéroïde qui a été souvent signalé dans la suite.
Seconde période
Elle comprend toutes les expériences qui ont donné lieu à une prolifération du bacille de la lèpre. Mais, il est essentiel de noter que celui-ci ne s’est pas adapté au milieu artificiel et que la culture s’arrête dès que les principes nutritifs contenus dans le fragment de tissu lépreux transplanté ont été épuisés.
En 1899, F. Bezançon, Griffon et Leredde ont ensemencé des fragments de léprome sur sang gélosé. Ils ont obtenu une multiplication notable de bacilles, mais une fois seulement une colonie visible à l’œil nu, qu’ils n’ont pas pu repiquer.
P. Emile Weil (1906) préleva sur un sujet venant d’avoir une poussée un nodule dont l’épiderme était intact mais dont le centre ramolli laissait voir du pus par transparence. Le suc de ce léprome contenait des cellules lépreuses et des bacilles à réaction orthochromatique, c’est-à-dire des bacilles qui se coloraient rapidement à froid, doués d’une forte acido-résistance, gardant le Gram, ne se teignant pas en bleu comme le fond, car dit P.-E. Weil, les colorations métachromatiques doivent être interprétées comme des caractères de dégénérescence. Après dégraissage de l’épiderme du nodule à l’éther et abrasion des couches superficielles, une pipette à grosse elfilure fut enfoncée dans la masse lépromateuse. Le pus monta spontanément ; il ne fut pas aspiré de façon à ne pas entraîner quelques traces de sang, ce qui aurait pu avoir pour résultat d’entraver le développement de la culture. Le court cylindre jaunâtre ainsi obtenu, véritable purée bacillaire, fut ensemencé sur divers milieux à la gélose peptonée additionnée, soit de glucose et de glycérine, soit de glucose et de sel marin ; à ces milieux du sérum pleurétique fut ajouté en quantité variable. Sur les tubes mis à l’étuve se développèrent quelques colonies grêles.
Les tubes de gélose-œuf ont donné un pourcentage de succès beaucoup plus considérable : sur ce milieu, la culture fut obtenue 8 fois sur 10 ; de plus le nombre et le volume des colonies étaient plus grands.
Dans ces milieux, la culture commença vers le cinquième jour, et s’accrut sous forme d’une colonie blanche partant du point d’ensemencement. L’accroissement se poursuivit
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pendant quinze jours, puis s’arrêta. Réensemencée sur même milieu, la culture ainsi obtenue n’a jamais donné de nouvelles colonies.
Le développement des bacilles s’arrêtant vers le vingt-cinquième jour, alors que les bacilles ont digéré toutes les cellules du fragment de léprome transplanté, P.-E. Weil a tenté de fournir aux bacilles, comme aliment, des cellules vivantes. Il fit de nouveaux ensemencements sur gélose-œuf en étalant à la surface du sperme de taureau. Mais il n’obtint que des colonies grêles, parfois même des tubes restèrent stériles.
Les plus belles cultures furent réalisées sur Y œuf de poule vivant, en employant la tech- . nique suivante : le gros bout d’un œuf frais fut flambé et un petit trou y fut pratiqué au moyen d’une drille flambée, ce qui permit d’introduire l’extrémité de la pipette chargée de pus lépreux jusque dans le jaune qui fut aspiré pour s’assurer que la semence était déposée en plein œuf, puis on souffla lentement. Cela fait, le pertuis fut fermé avec de la cire Golaz et l’œuf entouré d’ouate mis à l’étuve. Sur 26 œufs, deux cultures furent obtenues, l’une à 37°, l’autre à 39°. Chaque colonie avait l’aspect d’un petit nodule ferme, blanc jaunâtre, de la grosseur d’un grain de chènevis. « On a mis dans l’œuf, dit P.-E. Weil, des cellules lépromateuses et des microbes ; au bout de six semaines, de deux mois, on ne trouve plus que des microbes. On a introduit des milliers de bactéries, il y en a des milliards. La culture est hors de doute, et personne, l’ayant vue ou reproduite, ne pourra croire à la simple persistance des germes inclus. »
Les bacilles de cultures eurent toujours les caractères orthochromatiques des bacilles de Hansen jeunes. Ils se développèrent d’abord sur les cellules de léprome qui disparurent graduellement, mais le groupement globulaire montre bien que c’était au dépens delà cellule macrophagique que prenaient naissance les colonies bacillaires.
Dans les deux cultures effectuées au sein du jaune d'œuf, toute trace de cellules avait disparu et les bacilles rayonnaient dans le jaune. Ils se multipliaient donc en milieu artificiel. Malheureusement, par suite d'une erreur de technique, ces deux cultures n'ont pas été repiquées (1).
Je passe sous silence les essais de culture de Shiga, de Clegg (1909) ; — de Kedrowsky (1910) ; — de Williams, de E. Küster, de H. -P. Lie (.1911) ; — de Bayon (1912 et 1913) ;
de Reenstjerna (1912), qui paraissent prêter plus à la critique que les expériences de P.-E. Weil.
Plusieurs tentatives de culture ont été communiquées à la Conférence de Strasbourg (1923) par Stanziale, Hermann v. Schrœtter, Roryl
Une seule fois, Stanziale a pu isoler le bacille de lèpre de la cornée d’un lapin inoculé avec succès 128 jours auparavant. Le milieu de culture le plus favorable parut être l’agar additionné de glycérine, lactose et jaune d’œuf, stérilisé par tyndalisation. La culture fut mise à l’étuve à 37° en anaérobiose. Un mois après, apparurent de petites colonies de la grosseur d’une tête d’épingle, à surface rugueuse, d’une teinte jaune pâle. Elles contenaient des bacilles acido-résistants disposés en amas comme dans les lépromes. Les transplantations successives dans les milieux de culture se firent aisément, même en aérobie. Les bacilles de ces cultures n'étaient pas pathogènes pour le cobaye. Les injections d’émulsion de ces cultures dans la chambre antérieure de l’œil du lapin furent constamment négatives.
H. v. Schroetter, de Vienne, croit que, dans les cas avancés de lèpre chronique, les anticorps sont à ce point épuisés que le sérum du sujet ne possède plus aucun pouvoir empêchant ; bien plus, il contiendrait vraisemblablement des substances favorisantes. Partant de cette hypothèse, l’auteur réduisit un ganglion lépreux en une bouillie qu’il addi-
(1) Entre temps (1905), Deycke, de Hambourg, était parvenu à cultiver, d’abord sur bouillon, plus tard sur une solution de chlorure de sodium stérile, un streptothrix leproides, acido-résistant et GRAM-positif dans les cultures jeunes, non pathogène pour les animaux. L’auteur ne pensa pas qu’il s’agît de l’agent spécifique de la lèpre ; toutefois, en raison des propriétés de groupe que ce germe possédait en commun avec celui de la lèpre, il en a extrait le « nastin », produit auquel il attribue une action thérapeutique (voir p. 651).
tionna d’eau physiologique et centrifuga. Le dépôt fut ensemencé sur gélose liquéfiée additionnée de sérum du sujet ou d’un autre lépreux porteur de lésions analogues. Le milieu de culture fut versé dans deux boîtes de Pétri qu’on mit à l’étuve à 37°5. Après sept à huit jours, apparurent sur une des boîtes de nombreuses colonies très petites, sur l’autre, à •côté de colonies semblables, il y en avait 2 qui acquirent la taille d’une lentille. Celles-ci étaient rondes, plates, de teinte grise ou brunâtre ; elles contenaient des bacilles acidorésistants, homogènes ou granuleux, ressemblant à ceux de la lèpre dans les tissus.
Après coloration avec le Ziehl-Gram, on observait « les granulations, à des stades différents, décrites par Much et Deycke, c’est-à-dire qu’à côté des formes homogènes, les minces bâtonnets acido-résistants montraient ou des granules très fins le long des bacilles, ou, mais plus rarement, des granules grossiers à l’extrémité des bâtonnets».
Quant aux petites colonies qui s’étaient développées sur les deux plaques et qui n’avaient pas pris une plus grande extension, elles étaient constituées par les mêmes bacilles ; par place, ils étaient disposés en amas comme dans un léprome. Les cultures n’ont pas pu être repiquées.
« En bouillon, auquel on ajoute les 2 /3 de sérum de lépreux, le même matériel, étant ensemencé, a donné après quelques jours un précipité granuleux et une multiplication très lente des bacilles correspondant en partie aux formes décrites par Deycke ( Streptothrix leproides) , grains de blé, en partie à la forme typique du bacille de la lèpre avec des granulations de différentes grosseurs. »
D’après Bory, le bacille de la lèpre ressemble aux différents streptothricées ; il est difficile à cultiver et à inoculer. En outre, il est très polymorphe : tantôt, il a l’aspect de filaments ou de bacilles diphtéroïdés ramifiés, tantôt de grains. Tl croît sur milieu légèrement acide. L’acido-résistance n’est que transitoire. Le bacille de la lèpre fait partie du groupe des Oospora ou Streptothricées dont on peut suivre tous les intermédiaires depuis le bacille de la Fléole, simple végétal, jusqu’au bacille de la tuberculose et le bacille de la lèpre.
Reenstjerna, de Stockholm, conclut de ses essais que la culture du bacille de la lèpre est possible. Il insiste sur le grand polymorphisme de ce microbe en milieu artificiel. Comme le bacille de la tuberculose, celui de la lèpre peut être dépourvu d’acido-résistance, revêtir le type diphtéroïde, l’aspect, de diplocoques, de streptocoques, etc. Ces formes variées ne sont vraisemblablement que des « fragments » d’un champignon, appartenant peut-être à la famille des hyphomycètes. Dans certaines circonstances encore inconnues, ces « fragments » peuvent se revêtir d’une sorte de manteau qui leur donne l’acido-résistance.
De la comparaison des diphtéroïdés retirés des lésions lépreuses, il ressort que, d’après leur morphologie et leur culture, ils sont très voisins les uns des autres, mais il n’a pas pu être établi s’ils représentent des aspects divers de l’agent pathogène de la lèpre ou s’ils sont des saprophytes de la surface cutanée. D’autre part, la forme et les propriétés colorantes de ces diphtéroïdés changent suivant les milieux. Celui qui est dépourvu de graisse diminue l’acidorésistance, celui qui contient de l’œuf l’accroît au contraire. Ainsi, l’acidorésistance ne peut plus être considérée comme un caractère essentiel, spécifique et permanent, mais comme un attribut contingent et transitoire.
Mal gré les tentatives plus récentes de Kedrowsky, Kohda, Iyondo, Fr. de Mello et Cabral, Keil et Unna, etc., pour cultiver le bacille de la lèpre, la question ne paraît pas avoir sensiblement progressé.
H. -P. Lie s’était exprimé ainsi à propos des essais de culture de Reenstjerna (1912) : «J’ai vu presque toutes les cultures de lèpre du monde entier ; elles sont toutes différentes, ce qui est surprenant, car le bacille de la lèpre peut demeurer 4 ans, par exemple, dans les selles, sans se modifier ». L’appréciation que Lie portait sur les cultures en 1912, L. Rogers et Muir la reproduisent en employant d’autres termes en 1925. On n’a pas pu établir jusqu à présent, disent-ils, que le germe de la lèpre puisse se cultiver en dehors du corps humain. Ils classent ainsi les microorganismes qui ont été décrits dans la lèpre :
1. Diphtéroïdées : Bordoni-Uffreduzzi ; — Babes ; — Gianturco ; — E. Lévy ;
Spronck ; — Czaplewsky ; — Teich ; — Kedrowsky ; — Klitin ; — F. Lévy ;
— Bayon ; — Williams ; — Duval ; — Wolbach et IIoneij ; — Walker.
2. Bactéries acido-résistantes , produisant de la matière colorante : Rost ; — Williams ;
— Clegg ; — Duval ; - — Walker. Quelques-uns de ces bacilles paraissent identiques ou
semblables au bacille du smegma ;
3. Bactéries acido-résistantes, ne produisant pas de matière colorante : P. Emile-Weil ;
Karlinski ; — Marchoux ; — Twort ; — Duval et Wellmann.
Bacilles anaérobies : Ducrey ; — Campana ; — Serra
D’après Marchoux, les microorganismes qui ont été cultivés dans la lèpre peuvent être répartis dans les groupes suivants :
1. Bactéries qui, dans les cultures, ne sont pas acido-résistantes, ou seulement temporairement, ou qui sont quelquefois acido-résistantes, cultivant soit en aérobiose, soit en anaérobiose. L’absence d’acido-résistance ne doit pas faire rejeter l’hypothèse d’un germe lépreux ; certaines des bactéries qui ne sont pas acido-résistantes dans les cultures, le sont dans les tissus. Les inoculations expérimentales faites avec ces cultures, donnent des résultats fort douteux. A ce groupe, appartiennent les tentatives de culture de : LIansen ;
— Rare ; — Kantiiack et Barclay ; — Campana ; — Ducrey ; — E. Levy ; — Spronck ; — Babes ; — Barrannikow ;• — Carrasquilla ; — van IIoutum ; — Zenoni;
— Gjubert ; — Rost ; — Serra ; — -Bordoni-Uffreduzzi ; — Gianturco ; Czaplewsky.
2. Bacilles qui ont des caractères pléomorphiques ; il n’est pas possible de dire s’ils appartiennent à une espèce unique ou à plusieurs ; Teich ; — Kedrowsky ; — Ref.nstjerna.
3. Formes qui appartiennent au groupe des Streptothricées et sont plus ou moins acido-résistantes à certaines périodes de leur évolution : Kedrowsky ; — Bayon ; — Rost ;
— Williams ; — Wolbach et Honeij.
4. Un groupe de bactéries, qui ont le caractère de bacilles et sont plus ou moins acidorésistants. À ce groupe, appartiennent les microorganismes de Clegg ; — Currie ; — Brinckeriioff et Hollman ; — Musgrave et Clegg ; — Duval; — Marchoux; — Twort. En faveur de la spécificité de ce groupe de germes, Clegg fait valoir la séroréaction positive obtenue avec l’antigène provenant de ces cultures. Marchoux, au contraire, dit que cette réaction ne démontre pas la spécificité, car on peut enregistrer des résultats positifs avec la lèpre des Rats et avec la plupart des bacilles acido-résistants pathogènes ou non pathogènes. Marchoux fait remarquer que certains expérimentateurs sont parvenus à obtenir une prolifération sur différents milieux ; à ce groupe, appartiennent les tentatives de Neisser, Bezançon, Griffon et Leredde, Emile-Weil, Ch. Nicolle. Dans l’essai de Neisser, la culture doublait environ la grosseur des fragments de tissu lépreux ensemencés sur œuf Cuit. Bezançon, Griffon et Leredde, après inoculation de fragments de lépromes sur gélose au sang obtenaient quelques petites colonies blanchâtres et opaques de bacilles acido-résistants, mais qui ne pouvaient pas être réinoculées. Emile-Weil a cultivé sur jaune d’œuf des bacilles acido-résistants. Ch. Nicolle, en exprimant le suc de tubercules récents sur milieu Novy-Neal, a constaté des colonies dans l’eau de condensation des cultures. La réinoculation fut négative. Dans ces différents essais, ajoute Marchoux, il semble que le bacille de la lèpre a multiplié sur le tissu lépreux ; lorsque l’aliment adéquat a été consommé, la croissance s’arrête et la culture ne peut plus reprendre son développement, même si on lui fournit un nouveau fragment du même tissu ; il est vraisemblable qu’il s’agit réellement du bacille de la lèpre, car ces observations sont tout à fait concordantes. Par contre, il faut faire, à l’égard d’autres tentatives de culture, d’autant plus de réserves que le nombre et la diversité des germes sont plus grands ; que la culture est plus facile et les caractères différentiels par rapport au bacille de la lèpre sont plus accusés (Mar-
choux, Fraser et Flechter). On doit peut-être encore compter parmi les cas positifs, les constatations de Reenstjerna, de Tamiya, Kedrowsky et Biehler.
F. de Mello et J. Cabral (1926), après avoir donné une classification des germes trouvés dans les tissus lépreux, qui est analogue à celle de Marchoux, rendent compte de leurs propres expériences. Ils ont ensemencé, des fragments de lépromes sur les milieux de culture les plus divers : œuf liquide ; — pomme de terre glycérinée ; — pomme de terre glycérinée additionnée de sang humain ; — gélose-sang ; - — gélose sérum humain ; — gélose-sérum de lépreux ; — gélose-poisson-lait ; - — gélose-placenta ; — gélose-ascite, etc. L’examen des cultures faite du 30e au 60e jour après la mise à l’étuve à 37° a été constamment négatif. Ayant constaté que le bacille de FIansen peut se conserver pendant deux mois sans changement de forme dans les tissus lépreux ensemencés dans quelques milieux, ces auteurs se sont demandés s’il ne serait pas cultivable sur tissu humain. Ils ont donc inoculé une émulsion de léprome sur des fragmennts prélevés aseptiquement immédiatement après la mort et conservés en Ringer Locke (foie, rate, rein, ganglion lymphatique, peau). Tous ces tissus ensemencés demeurèrent stériles.
Les récentes recherches de N. Y. Greco (1928), établissent la longévité du bacille de la lèpre. Il peut conserver son aspect normal jusqu’au 295e jour et même plus de deux ans, en particulier sur des fragments de lépromes. L’âge du nodule et le traitement suivi par le sujet jouent un certain rôle dans le développement du bacille.
H. C. de Souza-Araujo (1928), a ensemencé sur bouillon glycériné un léprome en période de croissance. Au 15e jour, il se forma un petit dépôt, le liquide resta clair. L’examen du dépôt montra des bacilles acido-résistants et non acido-résistants ainsi que des filaments ramifiés. Des repiquages sur agar, sur bouillon et sur pomme de terre additionnée de 5 pour 100 de glycérine donnèrent peu de bacilles, mais des filaments plus nombreux. Dans des réinoculations ultérieures, ne se trouvèrent que des fdaments ayant les caractéristiques de l’actinomyces. Des fragments de lépromes contenant beaucoup de bacilles furent aussi ensemencés sur agar glycériné. Il ne fut pas possible de réaliser de réinoculation. Des prélèvements sur ces fragments de léprome, faits du 60e au 120e jour, ne montrèrent que des bacilles acido-résistants. Les mêmes constatations avaient déjà été faites dans quatre autres cas de lèpre. L’auteur ajoute que les filaments sont le plus typiques sur agar pur; sur agar glycériné, les cultures sont d’un jaune-orange. Dans les deux milieux nutritifs se forment des colonies qui envoient des traînées rayonnantes et produisent un trouble. La surface de l’agar glycériné et de la pomme de terre se couvre de spores caractéristiques, blanches, couleur de craie. L’auteur donne la description détaillée des cultures sur différents autres milieux.
En 1929, ont été publiés les résultats des tentatives de cultures de E. L. Walker, Giordano, Kulesa, Kornel, E. A. H. Friedheim, Timofejewsky, K. Shiga, Taiji Nojima.
Les recherches de E. L. Walker, faites à Llonolulu, ont porté sur 194 lépreux ; 607 prélèvements ont été faits pour ensemencer 2.363 tubes. Tous les milieux usités pour la culture des bactéries, des spirochètes et des protozoaires ont été mis à contribution. La conclusion principale que l’auteur tire de ses expériences, c’est que les différentes formes cultivées, cocci, diphtéroïdées, bacilles, fdaments mycéliens, seraient les étapes du cycle d’une seule bactérie qu’il range parmi les actinomyces. Si cette vue est juste, elle rendrait compte de la diversité que l’on constate dans les cultures, dans les propriétés acido-résistantes, dans la difficulté de l’inoculation expérimentale. L’auteur pense que la forme bacillaire avec acido-résistance chez le lépreux est l’état que le germe prend dans les tissus.
Or, ce sont en général des germes morts, ce qui expliquerait pourquoi ils ne donnent des inoculations et des cultures qu’à titre occasionnel. Les relations qui existent entre la variété d’actinomyces cultivée et le bacille de la lèpre seraient indubitables. Les examens de terre provenant des régions les plus diverses de l île Oahu ont démontré que cette sorte
d’actinomyces existait, ordinairement en petite quantité, mais parfois en quantité surabondante, dans 98 pour 100 des 50 analyses qui ont été faites. Par conséquent, la lèpre devrait être considérée en premier lieu comme une infection liée au sol dans lequel le parasite se trouve occasionnellement. L’infection serait ou médiate ou immédiate ; elle résulterait le plus souvent, de la pollution d’une plaie par de la terre qui contient le germe lépreux. Celui-ci est répandu par toute la terre, mais inégalement et ne devient pathogène que fortuitement. Si l’agent pathogène de la lèpre réside dans le sol, poursuit le même auteur, on comprend pourquoi dans les contrées où la lèpre est endémique les premières manifestations se localisent aux pieds, pourquoi cette infection atteint de préférence les populations paysannes, par exemple, celles de Hawaï, de Malte, de la Bosnie et des Indes, tandis qu’elle est rare dans les villes malgré l’afïlux des lépreux... Cette conception de Walker va à l'encontre des notions qui jusqu’à présent paraissent les mieux établies, car la plupart des léprologues estiment que la lèpre est une maladie exclusivement humaine, sans attache avec le sol, et qu’une enquête bien conduite permet d’attribuer l’origine d’un nouveau foyer endémique à l’arrivée d’un lépreux dans la région.
Depuis 1924, T. Nojima s’elforce d’obtenir des cultures pures du bacille de la lèpre ; il y serait enfin parvenu (1929). Comme milieu, il emploie le bouillon ou l’agar glycériné avec extrait alcoolique d’os nécrosé lépreux, le bouillon ou l’agar glycériné avec extrait alcoolique ou extrait éthéré de peau de nodules lépreux, l’agar-sang de nodules lépreux, l’agar-ascite de lépreux, l’agar sérum-sanguin de lépreux, le milieu de Petroff, la pomme de terre. Au bouillon, fut encore ajoutée une faible quantité de peptone, de glycérine, de lécithine, de cholestérine, d’extrait de pomme de terre, de jaune d’œuf, etc.
La morphologie des bacilles subit des variations plus ou moins grandes qui sont en rapport avec le matériel d’inoculation ; d’une façon générale, ils affectent à peu près les mêmes formes que dans les tissus.
Les bacilles cultivés sont acido- et Gram- résistants. Dans les préparations colorées existaient un ou deux corpuscules, ronds ou ovales, de teinte bleu noirâtre ou noirâtre, à l’intérieur du corps du bacille. La signification de ces corpuscules n’est pas encore connue. Les bacilles de la lèpre cultivés ont une action plus toxique sur la souris et sur le cochon d’Inde que les bacilles provenant des tissus lépreux (1). Les bacilles acidophiles cultivés par l’auteur seraient indubitablement des bacilles de la lèpre et leur emploi comme antigène donnerait 100 pour 100 de résultats positifs, avec le sérum des sujets atteints de lèpre nodulaire.
Sur pomme de terre ou agar glycériné mélangé avec du sang de lépreux, se produit une membrane qui enveloppe le fragment de nodule lépreux ; puis, la multiplication des bacilles se fait à l’intérieur du nodule lui-même.
L’auteur a cherché quelle est la « résistibilité » de ce qu’il appelle le « bacille de la lèpre » à l’égard des désinfectants : il a constaté qu’il se développe dans tous les milieux, sauf ceux qui contiennent de la potasse ou de la soude à 1 pour 100, ou du rivanol à 1 pour 1.000.
En fait de culture, il est une cause d’erreur qui doit toujours être présente à l’esprit, c’est l'association possible du bacille de Koch avec celui de Hansen. Cette coexistence est loin d’être rare, et l’on peut cultiver le germe de la tuberculose croyant cultiver celui de la lèpre. L’inoculation au cobaye ne résout pas toujours la question ; car l'injection de produits lépreux ou de cultures obtenues en partant de ceux-ci, peuvent provoquer chez l’animal, au point d’inoculation, des foyers et des abcès, mais jusqu’à ce jour il n’a pas été possible de réaliser expérimentalement une infection généralisée.
Melcher et Ortmann (1885-1886) ont introduit dans la chambre antérieure de l’œil
(1) D’après le résumé allemand du travail japonais : die gezüchteten Leprabazillen wirken gegen Maüse und Meers Schweinchen gifter als die Leprabazillen in den Geweben.
d’un lapin un fragment de léprome ; l’animal mourut au 300e jour. Outre les lésions oculaires, on constata, sur les plèvres et la surface des poumons, une éruption de nombreux nodules d’un blanc jaunâtre, ayant le volume d’une tête d’épingle. Sur le feuillet pariétal du péricarde, on remarquait des infiltrats durs et nombreux ayant le diamètre d’une lentille. L’année suivante (1886), les mêmes auteurs pratiquèrent la même expérience sur deux lapins avec des produits lépreux delà même origine. Les animaux moururent quatre mois après l’inoculation : presque tous les organes étaient parsemés de nodules. Se basant sur l’examen microscopique de ces trois lapins, Melcher et Ortmann crurent avoir réalisé une infection lépreuse généralisée. A. Hansen et Looft qui ont examiné leurs préparations, considèrent que l’infection transmise aux lapins n’est pas de nature lépreuse. Klingmüller qui a aussi examiné les préparations de Melcher et Ortmann conclut que les manifestations observées chez les lapins sont attribuables à la tuberculose. Ses arguments sont: 1° le passage facile de l’infection de lapin à lapin ; - — - 2° l’étendue des lésions ulcéreuses ; — 3° la disposition des bacilles qui ne sont pas rangés côte à côte en paquets ; — 4° la fréquence des bacilles incurvés à un degré qu’on n'observe pas dans la lèpre. Il y a tout lieu de croire que les lésions constatées relèvent d’une tuberculose généralisée, d’autant plus qu’il n’a pas été fait d’expériences de contrôle pour exclure cette hypothèse.
En 1901, j’ai fait quelques expériences, restées inédites, qui montrent avec quelle prudence il faut interpréter les résultats des cultures obtenues en partant de produits lépreux. Le sujet était un jeune homme atteint d’une forme mixte. Depuis plus d’un an, une nappe ulcérée s’était développée sur la voûte palatine et l’isthme du gosier. A la suite d’une poussée récente de conjonctivite, de kératite et d’iritis doubles, était apparue une masse ganglionnaire le long de la chaîne, sterno-mastoïdienne gauche. Lentement elle se ramollit et quelques semaines plus tard, je retirai par ponction 20 centimètres cubes d’un pus extraordinairement épais, très visqueux, grisâtre, homogène et brillant, caractères objectifs qui sont bien ceux des collections d’origine lépreuse. Ce pus contenait des boules ou peletons constitués par 5, 10, 25, 30 bacilles étroitement intriqués et des bacilles isolés. Des tubes de sang gélosé furent ensemencés. Le trente-troisième jour, apparurent sur ce milieu de petites cultures contenant des bacilles acido-résistants. Un moment, je pus croire que j’avais cultivé le bacille de la lèpre ; mais un cobaye, inoculé avec la culture, devint tuberculeux. Un de ses ganglions excisé montra au microscope des nodules tuberculeux typiques et la réinoculation de ce ganglion à un autre cobaye détermina chez lui la tuberculose. Trois gouttes du pus lépreux ganglionnaire conservé à l’étuve, furent injectées dans la chambre antérieure de l’œil d’un lapin : 17 jours après, commencèrent à poindre deux petits tubercules dans le champ pupillaire ; 21 jours après l'inoculation, ils ont acquis un volume notable.
Récemment (1), M. Ota et S. Sato sont revenus sur cette question. Ils ont obtenu des cultures de bacille de Koch, dans un cas, en partant d’un léprome typique provenant d’une lépreuse, dans un second cas, en essayant de cultiver le bacille de lèpre en ensemençant un ganglion axillaire d’un lépreux qui était atteint de tuberculose pulmonaire. Bien que la glande, dont la coupe était de couleur jaune foncé, présentât l’aspect typique des ganglions lépreux, elle donna naissance, 15 jours après l’ensemencement par la méthode de Sumiyoshi (traitement de tissu ganglionnaire par une solution d’acide sulfurique à 5 pour 100), à des colonies non pas de bacilles de Hansen, mais de bacilles de Koch, sur tous les milieux de Petroff, au nombre de 10. Ce fait est conforme à ceux qui ont servi de base au rapport de LI.-P. Lie (1911) (2).
La présence du bacille de Koch dans un ganglion lymphatique sur un lépreux est
(1) M. Ota et S. Sato, Soc. de Biol., 4 juill. 1931, t. CVII, p. 1064.
(2) H. -P. Lie, Archiv für Dermat., t. CVII, année 1911, p. 3.
de nature à jeter quelques doutes sur le résultat de la ponction ganglionnaire faite en vue du diagnostic de la lèpre. Si les bacilles acido-résistants ne se présentent pas en amas typiques (paquets de cigares ou globi), il ne faudra conclure qu’après s’être assuré que les bacilles ne sont pas inoculables au cobaye, ce qui ne permet pas un diagnostic immédiat.
Le mucus nasal des lépreux peut aussi contenir des germes de tuberculose comme cela résulte des recherches suivantes.
Etant donnée la grande réceptivité du tissu lymphatique pour la lèpre, C. Ninni et T. de Sanctis Monaldi (1) ont pratiqué l’moculation de produits lépreux dans les ganglions lymphatiques cervicaux du cobaye (technique appliquée par l’un d’eux à l’étude de la tuberculose).
Du mucus nasal, très riche en bacilles de Hansen, a été inoculé à des cobayes par voie ganglionnaire. Il se produisit une hypertrophie de la glande inoculée jusqu’au 30e jour, puis elle a régressé et repris son volume normal du 90e au 120e jour.
Au 25e jour : les ganglions avaient acquis le volume minimum d’une noisette. Tous les ganglions de la chaîne latérale cervicale, ainsi que les axillaires et les trachéo-bronchiques ont quadruplé de volume. Aucune autre lésion, sauf de la congestion du foie et de la rate, n’est signalée.
Au 45e jour, on observait une hypertrophie ganglionnaire moyenne avec quelques zones punctiformes de nécrose dans les ganglions inoculés. Les poumons étaient congestionnés, la rate triplée de volume et les corpuscules lymphoïdes étaient bien visibles.
Au 60e jour, on constatait l’hypertrophie du système lymphatique avec caséification centrale des ganglions inoculés. D’autres lésions sont mentionnées • stéatose du foie ; rate triplée de volume, avec quelques rares et g vos nodules non caséifiés ; poumons congestionnés avec de rares et très fins tubercules translucides.
Au 90e jour, l’autopsie ne montre rien d’anormal, sauf une très légère hypertrophie des ganglions inoculés et de la rate.
Les ganglions inoculés contenaient de nombreux bacilles acido-résistants jusqu’au 4e jour. Dans la suite, leur nombre a rapidement diminué et, au 90e jour, les expérimentateurs n’ont pas pu en mettre en évidence.
Les animaux de passage inoculés avec les organes des cobayes, sacrifiés après 25, 45 et 60 jours, ont tous présenté une tuberculose classique, type Villemin ; au contraire, ceux qui avaient été inoculés avec les ganglions prélevés au 90e jour, bien qu’inoculés comme les précédents par voie ganglionnaire, n’ont présenté aucune lésion.
Ces résultats montrent que les produits lépreux étudiés par Ninni et Monaldi ont déterminé des formes de tuberculose anormale par leur évolution et par la rareté des bacilles acido-résistants dans les ganglions inoculés, tuberculose qui a été révélée seulement par l’inoculation intra-ganglionnaire.
De ces expériences les auteurs tirent la conclusion qu’il convient de ne pas retenir comme lésions lépreuses expérimentales, les hypertrophies ganglionnaires et les nodules locaux ou éloignés obtenus après inoculation de produits lépreux et que l’inoculation par voie ganglionnaire de produits lépreux apparemment purs, peuvent révéler des formes atypiques de tuberculoses qui paraissent très fréquentes dans la lèpre.
(1) C. Ninni et T. de Sanctis Monaldi, Formes cachées des tuberculoses dans la lèpre humaine, Soc. de Biol. 27 juin 1931, t. CVII, p. 981.
Troisième période
Pour expliquer les variantes morphologiques de l’agent pathogène de la lèpre, Arning (1885) et, à sa suite, beaucoup de léprologues ont émis l’hypothèse que le bacille découvert par Hansen pourrait bien n’être que l’un des stades du cycle évolutif du microorganisme spécifique. Récemment, la constatation de granulations acido-résistantes au lieu du bacille de Koch dans certains produits virulents et la découverte de l’ultra- virus tuberculeux, ont remis en faveur cette hypothèse qui paraît d’autant plus justifiée que l’agent de la lèpre offre avec celui de la tuberculose les plus grandes analogies.
A. Vaudremer estime avoir démontré que certaines souches acido-résistantes et pathogènes du bacille de Koch, immergées dans des cultures filtrées d ’ As per gillus fumigatus pouvaient acquérir la propriété de pousser sur gélose en cultures rapides et perdre leur acido-résistance. Vaudremer, avec la collaboration de Sézary et de Mlle C. Brun a reproduit cette expérience avec le bacille de Hansen (1).
I. — - Sur 3 lépreux de mon service, en poussée fébrile, ces expérimentateurs ont prélevé (17 mars, 15 et 17 avril 1928) 10 centimètres cubes de sang qui furent ensemencés 1° : sur pomme de terre imprégnée de sérum de cheval stérilisé par liltration et glycériné à 2 pour 100 ; — 2° dans du liquide de cultures filtrées d ’ Aspergillus fumigatus. Toutes ces cultures furent mises à l’étuve à 38°. Dix jours après, sur les tranches de pomme de terre, on constate une énorme quantité de bacilles acido-résistants ; cependant ces cultures ne furent pas réinoculables. Dans les cultures sur milieu aspergillaire, apparurent des filaments mycéliens cyanophiles portant des granules acido-résistants (grenats). Ces formes se montrèrent dans 3 repiquages successifs, le 4e fut stérile.
II. — Les 15 janvier, 1er février et 26 juin 1930, 3 lépromes furent excisés après désinfection cutanée au thermo-cautère. Ces fragments furent immergés en milieu d ’Aspergillus fumigatus. Pendant 30 jours, les prélèvements sur 2 des échantillons ne montrèrent que des formes acido-résistantes d’une extraordinaire abondance. Ce temps écoulé, on vit apparaître des formes méningococciques GRAM-positif, qui donnèrent sur gélose, en 24 heures, des cultures d’éléments cyanophiles ayant la forme de méningocoques et prenant le Gram. Dans les repiquages successifs sur gélose, aux formes sus-dites vinrent s’ajouter des formes bacillaires granuleuses, très fines, disposées en palissade, GRAM-positif et paraissant provenir des méningocoques mutés. Les mêmes aspects et les mêmes mutations apparurent dans les cultures du 3e léprome, 8 jours après l’ensemencement.
Des recherches biochimiques, en milieu sucré, sur gélatine et gélose Veillon permirent de différencier ces éléments microbiens du B. cutis commune et des staphylocoques. Un lapin inoculé dans le canal céphalo-rachidien avec une émulsion massive de ces cultures ne présenta pas les accidents méningés que produisent les staphylocoques.
III. — Pour favoriser in vitro le retour à l’acido-résistance des formes cyanophiles, les auteurs ont eu recours à un procédé imité de celui qui avait permis à Gessard et Vaudremer d’obtenir des cultures de bacille de Koch en ensemençant des bacilles qui avaient perdu cette propriété. Pour cela, des mèches de lampe fixées sur un cadre de verre furent immergées dans des ballons contenant du bouillon glycériné à 2 pour 100 stérilisé. Par ce procédé, l’ensemencement d’un léprome donna lieu à des cultures de bacilles, les uns cyanophiles, les autres acido-résistants, qui se développèrent sur la mèche. Dans les repiquages
(1) A. Vaudremer, A. Sézary et Mlle C. Brun. Essais de cultures du bacille de Hansen. Soc. de Biol., 25 avril 1931 , t. CVI, p. 1225.
de ces cultures en bouillon glycériné à 5 pour 100, on ne vit plus que des formes acidorésistantes.
IV. — Les auteurs ont recherché si le sérum des lépreux avait un pouvoir agglutinant sur les cultures. Sur 11 essais faits avec 7 sérums non lépreux, 1 sérum tuberculeux et 3 sérums lépreux, l'agglutination au 50e fut : nulle avec les sérums normaux, légère avec le sérum tuberculeux, totale avec deux des sérums lépreux. Un sérum provenant d'une lèpre torpide n’agglutina pas.
V. - — - Après 15 mois de séjour à l’étuve de tubes contenant des fragments de lépromes en milieu aspergillaire, on trouva encore des bacilles lépreux typiques en grande abondance. Les germes cyanophiles, par contre, avaient disparu depuis 8 mois environ.
Dans une seconde note (1), les auteurs décrivent d’abord le cycle des mutations qu’ils ont observés dans les cultures des 3 lépromes ensemencés sur filtrat d ’ Aspergillus fumigatus. Les résultats dans les 3 expériences ont été identiques. D’abord, apparition de formes pseudo-méningococciques dans le liquide aspergillaire contenant le fragment de léprome immergé ; développement de ces germes en culture sur gélose ordinaire ; transformation mycélienne en bouillon de pomme de terre ordinaire ; apparition de bacilles granuleux courts et cyanophiles dans les ensemencements en bouillon de pomme de terre glycériné avec support inerte ; transformation des bacilles courts en bacilles longs, cyanopiles et sporulés ; puis, apparition de l’acido-résistance dans le même milieu, indispensable pour le développement de cette dernière propriété.
En outre, un fragment de rate lépreuse, broyée dans du liquide aspergillaire a été filtré sur bougie L3 et mis à l’étuve à 38°. Les cultures sur bouillon de pomme de terre simple de ce filtrat, demeurèrent apparemment stériles pendant 9 mois, puis se montrèrent des formes pseudo-méningococciques prenant le Gram. Ces éléments furent constatés dans les repiquages sur les milieux de Dorset, de Petroff, de Sabouraud et sur tranches de pomme de terre glycérinée, tandis que, dans le bouillon glycériné du fond des tubes, on voyait des bacilles cyanophiles fins et grêles. Enfin, en bouillon glycériné avec support inerte, on obtint des cultures pures, d’une acido-résistance si forte que des lavages multiples à l’acide sulfurique au tiers et à l’alcool n’ont pu la détruire.
En résumé le cycle évolutif est donc le même dans tous les cas observés. On peut de plus conclure que le bacille de la lèpre contient des éléments filtrables à travers la bougie L3.
De novembre 1930 à mars 1931, M. Ota et S. Sato (2) ont cultivé le sang provenant de 54 lépreux dont la moitié présentaient des symptômes de tuberculose pulmonaire. Ils ont surtout utilisé la méthode de Lôwenstein. Les milieux qu’ils ont employés étaient ceux de Hohn (légèrement modifié), de Petroff, de Pétragnani, de Lôwenstein et les tranches de pomme de terre glycérinées. Contrairement à leurs prévisions, ils n’ont obtenu aucune colonie de bacilles tuberculeux, mais ils ont vu se développer des cultures de 9 souches différentes de bacilles acido-résistants non tuberculeux. D’après la couleur de leurs colonies, ces bacilles peuvent être divisés en deux types : les uns (3 souches) sont blancs ou blancs-brunôtres, les auteurs les désignent provisoirement sous le nom de Mycobacterium album , les autres (6 souches) sont jaunes ocre ou orange et ils les appellent Mycobacterium aurantiacum. Ces deux variétés peuvent être considérées comme très proches l’une de l’autre. Les premières cultures ont été obtenues dans l’espace d’un à deux mois sur les différents milieux énumérés plus haut, sauf le Hohn. Les cultures-filles étaient en général très vivaces et se développaient en quelques jours.
D’un léprome, les mêmes auteurs ont pu isoler une souche orangée de même type que celle
(1) A. Vaudremer, A. Sézary et Mlle C. Brun, Cultures de germes provenant de lépromes et de rate lépreuse filtrée Soc. de Biol., 27 févr. 1932, t. CIX, p. 624.
(2) M. Ota et S. Sato. Culture de deux variétés d’un bacille acido-résistant à partir du sang et du léprome de lépreux (Mycobacterium aurantiacum et M. album), Soc. de Biologie, 4 juill. 1931, t. CVII, p. 1062.
qu’ils avaient déjà obtenue, l’année précédente, sur le même malade, par hémoculture. Mais les colonies ne se développèrent que sur deux tubes de milieu Petragnani, les 35 autres tubes ensemencés (Petroff, Petragnani et Lôwenstein) demeurèrent stériles. Pourtant tous les fragments de léprome se gonflaient sur les milieux, ils se coloraient en jaune vif et on observait dans les masses gonllées par l’autolyse une énorme multiplication des bacilles acido-résistants, mais ils 11e poussaient pas sur les milieux artificiels.
Les bacilles cultivés à partir du léprome mesuraient de 4 à 5 p de longueur ; ils conservaient la coloration de la fuchsine après traitement par la solution d acide sufurique à 25 pour 100 pendant 10 à 20 minutes. Après un mois, ils devinrent plus courts, mesurant de 2 à 3 a, et beaucoup d’entre eux ressemblaient à des cocci, ce qui correspond à la forme des bacilles obtenus par P hémoculture chez le même sujet et chez d’autres. Sur gélose glycérinée, cette forme courte redevint la forme longue du début.
« Nous ayons la ferme conviction, ajoutent M. Ota et S. Sato, que notre Mycobacterium aurcintiacum n est autre que le « Mycobacterium leprae , var. ciurantiacum » et notre M. album , le « M . leprae, var. album » ».
Plus tard (1) M. Ota et S. Sato ont isolé par hémoculture une autre souche du type orangé, soit au total, 10 souches cultivées, sur 65 lépreux. Comme la culture à partir des lépromes est très difficile, ils n’ont pu obtenir qu’une seule souche, après 39 essais de culture chez 37 lépreux (2).
Tout récemment O. E. Denney et Bernice Eddy (. Arch . 0/ Dermatology and Syphilology, mai 1933, vol. 27, pp. 794-804) ont étudié l'açtion stimulante provoquée par des leucocytes vivants mis en présence de bacilles acido-résistants provenant d’abcès lépreux.
TENTATIVES D'INOCULATION
Elles sont presque aussi nombreuses que les essais de culture (3). Elles ont porté non seulement sur les petits animaux de laboratoire (Cobayes, Lapins, Souris blanches, Rats blancs), sur des Chiens, Chats, Cochons, etc., mais aussi sur des Singes de l’ancien et du nouveau continent (Macacus sinicus, M. rhésus, M. cynomolgus, M. pseudo-Cebus, Capucins, Carayas, Therapithecus Gelada, Pithecus sinicus, Erythrocebus Pata, etc..). Certaines tentatives ont été faites sur des oiseaux (pigeons) et même sur des animaux à sang froid (grenouille, anguille, Cobitis fossilis).
Toutes les voies d’introduction ont été utilisées et les expérimentateurs ont eu recours aux techniques les plus variées : scarifications de la peau, injections intra-dermiques ou sous-cutanées, poches cutanées ou sous-cutanées dans lesquelles a été insérée la matière virulente, inoculation dans les gros troncs nerveux, dans la substance cérébrale, dans les gan-
(1) M. Ota et S. Sato, Soc. de Biol., 9 janv. 1932, p. 29.
(2) H. C. de Souza-Araujo (Memorias do Instituto Oswaldo Cruz, 1929, t. XXII, pp. 145-152), dont j’ai rapporté plus haut (p. 133) les recherches, a isolé d’un léprome un Actinomyces (. Actinomyces lepromatis, n. sp. IIilda). Il considère que ses expériences sont la répétition partielle de celles de Deycke et Rescijad, William, Rost, Ivedrowsky, Hermann de Sciirôtter, etc. Les bacilles à’ Actinomyces lepromatis cultivés sur milieu au beurre ou à l’huile d’olive donnent des formes acido-résistantes. Tout récemment, M. H. Soûle et É. R. McKinley (The American Journ. oj Trop. Med., 1932) ont ensemencé une émulsion de tubercules lépreux humains sur différents milieux : pomme de terre glycérinée ; — hormone-glycérine-agar ; — milieux à l’œuf. L’air était remplacé par de l’oxygène. Après six semaines de séjour à 37°, ils obtinrent des cultures sur pomme de terre et sur hormone-glycérine-agar. Ces cultures furent inoculées à 10 Rhésus et 7 jeunes Cebus, au niveau de l’arcade sourcilière par injection intra-dermique ; chez 8 Rhésus et 5 Cebus se développa un nodule caractéristique qui était bacillifère. L’un des nodules s’ulcéra, une semaine après son apparition. Les inoculations faites à d’autres singes avec les produits de cette ulcération demeurèrent stériles. Les auteurs reconnaissent que cette expérience n’est pas concluante.
(3) Les inoculations pratiquées sur l’homme seront exposées à I’Etiologie (pp. 214 et suiv.).
glions lymphatiques, dans le péritoine, clans la chambre antérieure de l’œil... La voie digestive a été rarement empruntée.
La matière virulente inoculée a été un fragment de tissu (léprome en période de développement, pidpe splénique, moelle des os, etc.) n’ayant subi aucune préparation ou bien finement broyée, délayée dans une solution saline et injectée sous forme d’émulsion. Quelquefois, ce sont des cultures obtenues en partant d’un organe humain ou animal qui ont été inoculées pour rechercher leur virulence.
I. — Inoculation dans la chambre antérieure de Vœil
C’est vers la fin du xixe siècle que cette méthode commence à être utilisée. Elle offre cet avantage qu’elle permet de suivre, étape par étape, la dissémination bacillaire et d’observer la réaction que les milieux oculaires opposent à l’envahisseur.
Damsch (1883), paraît être le premier expérimentateur qui appliqua cette technique à l’étude de la transmission de la lèpre. Chez deux Lapins, 139 et 219 jours après inoculation dans la chambre antérieure de l’œil, il constata des altérations cornéennes, des dépôts sur la membrane de Descemet et sur la capsule antérieure du cristallin ; dans ces régions ainsi que dans l’iris et les corps ciliaires, il y avait des cellules chargées de bacilles.
L’année suivante Vossius introduisit un fragment du tissu lépreux dans la chambre antérieure de l’œil de deux Lapins ; il jugea que le petit fragment inclus s’accroissait, que les bacilles se multipliaient, que l’infection pouvait être transmise de lapin à lapin, que les bacilles injectés gagnaient fins et les procès ciliaires, que leur dissémination commençait à s’effectuer quelques semaines après l’inoculation et qu’ils pénétraient jusquedansla cornée (1).
La question avait donc déjà été abordée, lorsque Melcher et Ortmann instituèrent leurs remarquables expériences (1885-1886). Quelques mois après avoir inoculé des Lapins dans la chambre antérieure de l’œil, outre les altérations des milieux oculaires, ils notèrent des foyers morbides disséminés dans les organes internes, en particulier dans les poumons, l’intestin et les glandes lymphatiques. Les lésions consistaient en amas nodulaires caséifiés et ulcérés qui siégeaient dans la sous-muqueuse de l’intestin, en lésions analogues, en partie nécrosées, occupant les reins, la rate, les- poumons et le foie. Dans la suite, Ortmann a pareillement constaté les mêmes lésions dans l’épididyme et les glandes lacrymales. Ici encore, il est difficile de ne pas incriminer la tuberculose. L’abondance des bacilles, leur siège exclusivement intra-cellulaire, la façon dont ils se comportent lorsqu’on emploie la méthode de coloration de Baumgarten ne me paraissent pas être des arguments suffisants pour rejeter cette hypothèse. Hansen et Looft qui examinèrent les préparations n’eurent pas l’impression qu’il s’agissait de la lèpre ou de la tuberculose ; peut-être, ajoutent-ils, la lèpre évolue-t-elle autrement chez l’animal que chez l’homme ? peut-être les lésions observées résultent-elles d’une maladie particulière aux animaux, puisque Nielsen, à Bergen, a re-
müller. A cette occasion celui-ci reprit la question et fit de nouveau l’étude comparative de la tuberculose de l’Homme et des animaux, de la « lèpre du Bœuf » et de la « lèpre des Bats ». De cette révision, il tira la conclusion que l’on n’a pas administré la preuve que la lèpre humaine soit inoculable au Lapin. Contre cette hypothèse, on peut faire valoir : 1° le faible pouvoir de transmissibilité de Lapin à Lapin ; — - 2° les manifestations destructives étendues ; — - 3° la disposition des bacilles qui n’étaient pas rangés en paquets comme
(1) Le fait que l’infection pouvait être communiquée d’un animal à un autre permet de se demander si la tuberculose, si souvent associée à la lèpre, ne doit pas être mise en cause.
dans la lèpre humaine, mais en ordre rayonnant, lorsqu’ils constituaient des amas ;
4° l’incurvation des bâtonnets observée avec une fréquence que l’on ne constate pas dans la lèpre humaine. Les lésions doivent par conséquent être attribuées à la tuberculose.
Holst se range aussi à l’opinion que les résultats obtenus par Melcher et Ortmann sont dus à la tuberculose et que la lèpre locale de la chambre antérieure de l’œil réalisée par Vossius n’est pas démontrée ; car, si l’on effectue des recherches longtemps après l’injection, on ne trouve pas, dit-il, de bacilles ou seulement un petit amas enkysté qui correspond au fragment introduit dans l’humeur aqueuse. Il admet qu’on peut produire une lèpre locale mais pas une infection générale. Ses expériences consistent en 19 tentatives d’inoculation (1891), sur des Cochons d’Inde et des Lapins, la plupart dans la chambre antérieure de l’œil, quelques-unes dans la cavité abdominale.
R. Stanziale qui, depuis 1910, a essayé maintes fois de communiquer la lèpre par infection oculaire, est convaincu que celle-ci ne peut pas être transplantée sur la cornée. Constamment aussi, d’après lui, le résultat est négatif, si l’on inocule dans le tissu sousconjonctival ou la chambre antérieure de l’œil un liquide même très riche en bacilles, du suc de tubercules lépreux aspiré par ventouse, ou une suspension de fragments de tubercules en solution physiologique. Par contre, l’inoculation de fragments de tubercules lépreux dans la chambre antérieure de l’œil lui a donné, plusieurs fois, des nodules soit dans le tissu irien en contact immédiat avec le fragment lépreux inséré, soit dans l’épaisseur de la cornée, à distance par conséquent du tissu transplanté comme aussi du point de pénétration de la lancette. Dans les granulomes ainsi obtenus, on pouvait constater « de nombreux bacilles, dus sans aucun doute à une multiplication in situ des germes spécifiques ».
Les transplantations en série de lapin à lapin lui donnèrent des résultats positifs jusqu’à la troisième fois. Le pourcentage a été élevé (de 42 à 75 pour 100) sur les lapins inoculés directement avec un léprome humain. Dans la seconde transplantation au lapin, le pourcentage a fléchi, il oscillait entre 25 à 40 pour 100. Enlin, dans la troisième transplantation, les résultats positifs furent rares.
Pour contrôle, des inoculations ont été faites dans la chambre antérieure de l’œil avec des fragments de peau stérilisée et des fragments de tubercules lépreux dont les germes avaient été tués préalablement par le chauffage. En dehors de la réaction qui suit l’insertion du fragment, Stanziale n’a pas observé, dans ces cas témoins, les altérations consécutives à l’introduction d’un fragment virulent. En effet, le tissu stérilisé par la chaleur se résorbe plus ou moins vite.
La greffe a d’autant plus de chance de réussir que le léprome destiné à l’inoculation est plus floride, qu’il contient plus de bacilles, enfin qu’il est transplanté aussitôt après la biopsie .
Tandis que l’émulsion de culture du bacille de la lèpre injectée dans la chambre antérieure de l’œil a donné constamment un résultat négatif les injections de cette même émulsion pratiquées sur des Rats blancs, Cobayes, Lapins et sur deux Singes, par voie souscutanée et dans le péritoine, donnèrent des lésions localisées et fugaces.
Limousin (1924) a fait, sur le Lapin, des inoculations intra-oculaires dç mucus nasal. Pour exclure la possibilité d’une infection mixte, le mucus fut additionné de 4 pour 190 de lessive de soude pendant 6 heures à 37° ; le précipité ainsi obtenu, qui contenait des bacilles nombreux, fut neutralisé avec de l’acide chlorhydrique, injecté, d’une part, dans la chambre antérieure d’un lapin albinos et ensemencé, d’autre part, sur des plaques de Petroff.
Le trouble qui se produisit dans l’humeur aqueuse ne tarda pas à s éclaircir ; mais, simultanément, la cornée s’opacifiait. Au 6e mois après 1 inoculation, la cornée était redevenue transparente ; l’humeur aqueuse qui était limpide contenait de nombreux bacilles acido-résistants. Une même quantité de bacilles provenant des tissus du même lépreux fut
injectée une seconde fois sur le Lapin en expérience. Cette nouvelle inoculation n’eut pour effet que d’augmenter le trouble cornéen. L’animal dont l’état général était satisfaisant fut sacrifié au 22e mois. Tous les organes paraissaient sains à l’œil nu, sauf les poumons où l’on observait quelques petits nodules. L’un de ceux-ci incisé donna une goutte de' pus laiteux qui contenait un gros amas de bacilles acido-résistants couchés côte à côte ; c’était soit de très fins bacilles inclus dans les éléments, soit des formes plus épaisses extra-cellulaires. D’après Limousin, les plus fins bacilles contenus dans les protoplasmas représenteraient un stade de développement précoce, et les bacilles épais et extra-cellulaires un stade plus tardif du cycle évolutif de l’agent pathogène de la lèpre. Les plaques de Petroff restèrent stériles, ce qui fit exclure la tuberculose.
Naar (1928), a inséré dans la chambre antérieure de l’œil du Lapin des fragments de léprome et obtint des granulations bacillifères. Pour le contrôle, il a introduit dans la chambre antérieure des fragments de peau normale : en ce cas, les phénomènes irritatifs cèdent promptement ; le fragment se vascularisé, se résorbe lentement et il ne se forme pas de nodules lépreux dans l’œil.
L’introduction de peau lépreuse dans la chambre antérieure produit d’abord des phénomènes d’irritation, ensuite survient une rémission, puis une forte réaction, la cornée et l’iris s’enflamment, l’œil augmente de volume, le fragment inséré s’accroît et devient riche en vaisseaux. Au microscope, on voit du tissu de granulation au centre duquel se trouve le morceau inséré qui est plus ou moins modifié. Le nodule pénètre dans la cornée et l’iris, plus tard, la néoformation se fraye une voie vers l’extérieur à travers la cornée. Au centre du tissu néoformé, se trouvent de très nombreux bacilles. Ensuite, on observe dans la cornée et dans l’iris des taches qui peuvent être riches en bacilles. Ces taches sont indépendantes les unes des autres, les bacilles sont vraisemblablement disséminés par les celulles migratrices. Il n’a pas été constaté de généralisation. Comme Stanziale l’avait déjà dit, le matériel doit consister en un morceau de tissu et non pas en une émulsion. Les fragments doivent avoir 5 à 6 millimètres de longueur sur 3 a 4 millimètres de largeur et 1 millimètre d’épaisseur. Des inoculations de contrôle doivent être faites à des Cochons d’Inde pour établir que la tuberculose ne peut pas être incriminée.
K. Shiga (1929) a inoculé une petite quantité d’une émulsion de tissu lépreux dans la chambre antérieure de l’œil d’un Chimpanzé. Quelques semaines plus tard, trois petits nodules se montrèrent sur l’iris et disparurent spontanément en deux à trois mois.
II. — Inoculations portant sur la peau, le tissu cellulaire sous=cutané,
les muqueuses ou les organes internes
Les premières recherches expérimentales sont dues à Neisser. En 1881, il inocula 14 Lapins et 5 Chiens. L’un de ces derniers mourut 4 semaines et demie après l’expérience. Sous la cicatrice, autour du Iragment inséré, de coloration jaune brun, existait du tissu conjonctif infiltré d’une quantité considérable de jeunes cellules bacillifères. Sur un second Chien se développa progressivement un nodule au point d’inoculation ; il mourut après 82 jours. Le nodule avait le volume d’un haricot, il était de nuance gris jaunâtre, adhérent à la cicatrice, il contenait de grosses cellules lépreuses dépourvues de bacilles. Les autres animaux, demeurèrent indemnes.
En 1882, Kôbner publia le compte rendu de très nombreuses tentatives d’inoculation. Sur un Singe de Java, il ht des inoculations dans le tissu cellulaire sous-cutané du
dos, sur la peau des deux oreilles et des paupières, sur la muqueuse de la lèvre inférieure, A l’autopsie de cet animal, on trouva des foyers caséeux dans les organes internes. Les manifestations relevaient donc de la tuberculose associée à la lèpre et non de cette dernière. En outre, Kobner fit une injection sous-cutanée de matière virulente sous la peau de l’oreille d’un Cobaye ; il inocula aussi des Rats blancs au niveau de la région inguinale, des Lapins dans la chambre antérieure de l’œil, des Pigeons sous la peau du jabot, des Anguilles dans une poche cutanée au cou, un Cobitis fossilis (Schlammpeitzker) dans le muscle du dos et des Grenouilles dans le sac lymphatique dorsal. Sur une Anguille se développa un petit nodule qui contenait des bacilles de deux sortes. Chez le Cobitis fossilis , on décela aussi des bacilles.
Vers la même époque, A. Hansen avait inoculé des Singes, des Chats, des Lapins, sans succès d’ailleurs.
Les tentatives d’ARNiNG (1885), sur le Lapin, le Cochon d’Inde, les Rats, les Porcs, les Pigeons, échouèrent complètement.
Sticker, persuadé que le bacille de la lèpre pénètre dans l’organisme par la muqueuse nasale, fit à Rombay (1897), sur certains points du nez, chez 6 Singes, des frictions avec des sécrétions nasales bacillifères, des crachats de lépreux, etc. Ces recherches ne donnèrent pas de résultats, ou plutôt on les ignore, car ces animaux ne restèrent en observation que 4 à 5 semaines.
Les expériences de Charles Nicolle (de Tunis) sont parmi les premières dont on puisse faire état. Elles ont été le prototype de nombreuses expériences analogues. Dans une première série de recherches, faites en 1905 (1), l’auteur prélève un fragment de léprome sur un sujet atteint depuis 4 ans de lèpre nodulaire généralisée. Quelques minutes après la biopsie, le produit du broyage est inoculé par scarification à la tempe, sur le pavillon de l’oreille, sur la muqueuse nasale et sur la conjonctive d’un Bonnet Chinois ( Macacus sinicus). De la même émulsion est injectée dans le tissu sous-cutané au-devant du pavillon de l’oreille.
Le 62e jour après l’insertion du virus, naît un nodule préauriculaire qui se développe graduellement, puis régresse et disparaît 56 jours après son apparition.
Le 68e jour, deux petits lépromes se forment sur le pavillon de l’oreille. Leur durée fut de 37 jours.
L’examen montra dans le chorion des lymphocytes et des leucocytes avec quelques bacilles.
Sur le même Singe, une seconde inoculation fut pratiquée 23 jours après la disparition complète des premiers accidents. L’incubation ne fut que de 13 jours et le léprome grelfé persista 101 jours.
Enfin, le Singe subit une troisième inoculation 32 jours après l’apparition du léprome consécutif à la deuxième inoculation et 69 jours avant sa guérison définitive. L incubation ne fut que de 6 jours et l’accident persista 63 jours.
Sur un second Singe, 4 inoculations successives furent pratiquées. Pour la première, l’incubation fut de 62 jours, et la durée du léprome de 29 jours. La seconde inoculation fut faite 19 jours après la disparition de la première greffe. L incubation dura 21 jours et le léprome persista 47 jours. La troisième inoculation pratiquée 13 jours avant la guérison des manifestations qui avaient suivi la seconde inoculation donna lieu à un nodule qui se développa après 6 jours d’incubation et dura 56 jours. La quatrième inoculation fut effectuée 4 mois et demi après la disparition du nodule consécutif à la troisième inoculation . la
(1) Charles Nicolle, Annales de l’Institut Pasteur, 1906, t. XX. — Compte Rendu de Y Acad, des Sciences, 20 févr. 1905, t. CXL, p. 539.
lésion cutanée ainsi obtenue se montra après 15 jours d’incubation et persista pendant 150 jours.
En 1907, Nicolle revient sur la question, et formule deux règles dont la première est que les Singes, inoculés cwec des produits lépreux, acquièrent une réceptivité de plus en plus grande à V égard de la lèpre. Cet état réceptif se traduit par la diminution de la période d'incubation et la durée plus longue des lésions produites. Cette sensibilisation déterminée chez le Singe par une ou plusieurs inoculations antérieures de produits lépreux offre une grande analogie avec la réceptivité connue des animaux tuberculeux vis-à-vis de la tuberculose. « Il est possible, ajoute Nicolle, quelhomme ne contracte, lui aussi, d’une façon définitive la lèpre qu’après une série d'atteintes successives et fugaces, laissant à la suite une réceptivité de plus en plus grande (1) ».
La seconde règle qui se dégage de ces expériences, c’est que, pour obtenir des résultats positifs, il faut utiliser des produits riches en bacilles et provenant de lépreux non traités.
Toutefois la première règle n’est pas absolue. En 1911, Ch. Nicolle et Blaisot inoculent un Macacus sinicus et un Chimpanzé. Le macaque reçut 16 injections virulentes à des intervalles variant de 7 à 25 jours, il eut 3 lépromes après 53, 39 et 31 jours d’incubation. Leur structure histologique était celle des lésions lépreuses ; les bacilles étaient nombreux. Il n’y eut aucun signe de généralisation et les nodules disparurent peu à peu. Le macaque mourut et, à l’autopsie, aucune lésion viscérale ne fut constatée. Le Chimpanzé reçut 8 inoculations en 4 mois au-dessous du sourcil gauche. Il se développa en ce point un nodule et plus tard dans le voisinage quelques petits nodules qui se fusionnèrent. Cette lésion persista 14 jours et rétrocéda ensuite. Les inoculations ultérieures restèrent sans effet. La répétition des inoculations n’a donc produit aucune sensibilisation chez le Chimpanzé ; il y eut assurément une extension de la lésion au voisinage mais aucun indice de généralisation.
Ap rès les premières expériences de Ch. Nicolle, en 1906 Babes et Ivalindero inoculèrent sous la peau de la joue d’un Macaque de petits fragments de léprome. Un mois après, au point d’insertion, se développa un nodule et le long des vaisseaux et des espaces lymphatiques se disséminèrent de minuscules lépromes qui contenaient des bacilles libres ou inclus dans l’endothélium et le périthélium des vaisseaux. L’animal mourut, trois mois après, de tuberculose. Les bacilles se sont-ils en fait multipliés ou se sont-ils seulement répandus dans le tissu néoformé ? Les auteurs laissent cette question sans réponse..
En 1908, Marchoux et Bourret inoculèrent un fragment de léprome dans une poche cutanée pratiquée sur la face postérieure du lobule de l’oreille d’un chimpanzé. Ce fragment, qui avait à peu près le volume d’une tête d’épingle, provenait d’un nobule prélevé sur un vieux lépreux ; il contenait des bacilles intra-cellulaires, mais en petite quantité. Dans le sang puisé au voisinage, il y avait des leucocytes renfermant quelques bacilles, mais aucun amas bacillaire. Les bacilles inclus dans les protoplasmas cellulaires étaient granuleux et peu colorés ; trois mois et demi plus tard, ils paraissaient morts. Le nodule greffé acquit la grosseur d’un haricot : il était composé de 3 zones ; au centre se trouvait ce qui subsistait du tissu humain inséré, il était nécrosé, faiblement et uniformément coloré, parsemé de quelques bacilles libres ou inclus dans les protoplasmas cellulaires ; autour du nodule s’était accumulée une quantité considérable de lymphocytes et de monocytes, les bacilles étaient peu nombreux, parfois groupés par 2 ou 4, il y avait cependant quelques globi véritables ; dans la zone externe ou inflammatoire, consistant en tissu conjonctif néoformé, quelques cellules bacillifères étaient parsemées.
(1) Les enseignements de la clinique sont d’accord avec l’expérimentation. Pour ainsi dire jamais, — sauf le cas d’inoculation accidentelle et massive, — un sujet ne contracte la lèpre sans avoir fait un séjour prolongé dans un foyer où elle est endémique ou avoir eu des rapports nombreux et intimes avec des lépreux (voir pp. 234 et suiv.).
En 1912, Marchoux inocula une culture impure, provenant du mucus nasal, à la joue droite d’un Macacus cynomolgus. Il survint une collection qui s’ouvrit le quatrième jour. Dans le pus de l’abcès, il y avait des bacilles acido-résistants granuleux et des traînées de globi en grand nombre, intra-cellulaires ou libres, qui avaient retenu la matière colorante.
En 1925, le même auteur fit de nouvelles tentatives d’inoculation. Il injecta à 2 Cochons d’Inde et à 20 Rats de la pulpe splénique provenant d’un cas de lèpre tubéreuse, de la substance cérébrale — on constatait de la méningite à l’examen macroscopique — à 2 Cochons d’Inde et 10 Rats. Les Cochons d’Inde moururent de tuberculose, les Rats moururent sans qu’il y eut prolifération des bacilles de la lèpre, seuls quelques animaux présentaient de rares bacilles acido-résistants.
De la pulpe splénique, contenant des globi en abondance et prélevée à l’autopsie d’une lépreuse cachectique, fut injectée à 15 Rats sous la peau et à 5 Rats, dans le péritoine. Au lieu de l’injection ou dans l’épiploon, on constata des bacilles acido-résistants qui persistaient 18 mois plus tard; dans le voi-
Fig. 27. — Greffe lépreuse de l’Homme au Singe.
Cette figure dont l’original est en couleur rend très imparfaitement le relief des tubercules, néanmoins on distingue nettement un tubercule intersourcilier, un tubercule à la base de la paupière supérieure droite déterminant l’occlusion de l’œil, deux traînées nodulaires nasogéniennes et un tubercule à proximité de la commissure labiale droite. - — - A. H. ROFFO. Bolelin de V Institut o de Medicina Experimental, Buenos Aires, 1927.
sinage, il n’y avait aucune trace d’inflammation et les ganglions voisins en étaient exempts, tous les bacilles étaient donc restés confinés au point d’inoculation. Pour établir si les bacilles étaient morts, ils furent injectés à 12 Rats ; un an plus tard environ, on ne trouva pas trace de bacilles acido-résistants et même aucune altération. Par contre, des bacilles tués par la chaleur existaient encore non modifiés dans les cellules de l’épiploon chez les Rats témoins, 15 mois après l’injection intra-péritonéale.
Lin léprome prélevé aussi aseptiquement que possible sur un sujet atteint de lèpre tubéreuse fut inoculé, une heure plus tard, dans le péritoine de
10 Rats blancs et sous la peau de l’aine droite de
11 Rats. 11 ne fut pas possible d’établir que les bacilles de la lèpre avaient proliféré. Sur les animaux inoculés par voie hypodermique, on ne trouva point de bacilles, ni au lieu de l’injection, ni dans les ganglions. Parmi les animaux qui avaient été inoculés par voie transpéritonéale, des bacilles furent constatés sur l’un d’eux dans l’épiploon encore 18 mois après l’injection.
Les expériences de Reenstjerna ont été commencées en 1912-1913 ; interrompues par la guerre, à cause de la pénurie de singes, elles ont été reprises en 1924.
Comme il a été dit plus haut (p. 131), l’expérimentateur croit avoir réalisé la culture du bacille lépreux. De celle-ci, il injecta à un Macacus rhésus, 1 centimètre cube dans le lobe frontal gauche du cerveau et 2 centimètres cubes dans les deux sciatiques. Après 52 jours, survint sur la poitrine des taches roses tirant sur le jaune, en forme de carte de géographie, qui disparurent après 3 jours ; elles contenaient des micro-organismes acido- et non acidorésistants ; au 61e jour apparut sur la face une tache semblable qui s’elfaça 2 jours après, son contenu bactériologique était le même que celui de l’éruption de la poitrine.
Un autre Alcicacus rhésus fut inoculé avec une culture pure d un micro-organisme, non acido-résistant et de forme streptococcique provenant du sang d un lépreux. Les inoculations furent multiples : 5 centimètres cubes dans le péritoine ; 1 centimètre cube dans le sciatique droit, 1 centimètre cube sous la peau des deux côtés de la lace, un demi centimètre
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cube sous la muqueuse nasale des deux côtés. Après le 42e jour, il survint une bulle au médius gauche et une autre à l’annulaire droit ; ces bulles presque purulentes contenaient des bacilles acido- et non acido-résistants, soit libres, soit groupés en amas dans le protoplasma des cellules. L’animal mourut, 49 jours après l’inoculation, d’une infection septique, suite d’une morsure à l’oreille. A l’autopsie, on releva une pleurésie purulente et de petits abcès nombreux dans les poumons. Ces collections, ainsi que l’épanchement pleurétique contenaient des diplocoques non acido-résistants très petits.
Dans l'aine droite, dans la région sacrée droite et dans le voisinage du point d’inoculation dans le sciatique droit, il y avait des ganglions lymphatiques caséifiés du volume d’un pois contenant des amas de bacilles acido-résistants libres ou intra-cellulaires. Les autres organes paraissaient normaux à l’œil nu. Dans l’exsudât pleural et les abcès pulmonaires, il n’y avait pas de microbes acido-résistants.
Un troisième Macacus rhésus fut inoculé avec une culture pure qui avait été obtenue au moyen du procédé d’isolement de Burri, à l’encre de Chine (1) : en partant d’un diplobacille unique (aus einem einzigen Diploglied). L’animal reçut dans le lobe frontal du cerveau 1 centimètre cube et dans les sciatiques 2 centimètres cubes de ce matériel ; 49 jours après survint une contracture de l’un des membres inférieurs dans la plupart des articulations et sur la face dorsale de l’autre pied apparut une tache bleu-violet qui persista longtemps ; en ce point, il n’y avait pas de bacilles acido-résistants, mais seulement quelques bacilles non acido-résistants d’aspect diphtéroïde.
En 1925-1926, Reenstjerna entreprend de nouvelles expériences avec des produits paraissant particulièrement virulents : c’était des lépromes récents, au stade aigu, non traités et contenant des amas bacillaires bien colorés ; ils avaient été prélevés sur deux sujets atteints de lèpre tubéreuse extensive depuis une année environ.
Un certain nombre de nodules récents furent réduits en une bouillie qui fut additionnée de sérum physiologique et injectée à 3 Macacus sinicus dans plusieurs poches cutanées, dans la muqueuse nasale et dans l’un des testicules ; 4 Macacus rhésus furent inoculés sous la peau. Trois jours après, les traces d’injection étaient effacées. Du 37e au 45e jour, se développèrent, sur les 3 Macacus sinicus et 2 des Macacus rhésus , en plusieurs points de l’hypoderme et dans le testicule injecté, des nodules qui atteignirent les dimensions d’un pois à une prune et persistèrent de 40 à 62 jours, un nodule se maintint même 7 mois. Ces nodules, tant au point de vue clinique qu’au point de vue histologique, ne différaient en rien des lépromes de l’homme. Ils furent excisés quand ils semblèrent avoir atteint leur maximum de développement.
Les nodules provenant directement de l’homme et ceux qui furent excisés chez les animaux furent inoculés à des Cochons d’Inde qui ne contractèrent pas la tuberculose.
Au point de vue clinique et histologique, les nodules ensemencés ne différaient pas de ceux de l’homme. La peau qui les recouvrait était bleu-rougeâtre, dure, insensible à l’incision ; les nodules étaient constitués de grands mononucléaires, de cellules vacuolisées, d’éléments ronds, polygonaux ou fusiformes, de grosses cellules multinucléées, de lymphocytes, de cellules plasmatiques et de leucocytes en général très disséminés. Sur tous les singes, on trouva par dissociation des bacilles irrégulièrement distribués acido-résistants et Gram-positifs, bien colorés, souvent très nombreux, et disposés en partie par petits paquets. Ces bacilles, rares ou assez nombreux, étaient situés dans de grandes cellules mononucléées. La cellule la plus parasitée en renfermait au moins 30.
(1) La méthode de Burri à l’encre de Chine (Tuscheverfahren von Burri) consiste à mélanger une cultuie très diluée d un microbe quelconque ou d’un produit pathologique renfermant des germes microbiens avec une goutte d’encre de Chine. Les microbes deviennent assez facilement visibles. Si la culture est convenablement diluée, une goutte de ce mélange peut ne renfermer qu’un seul élément microbien qu’on recueille avec une pipette très effilée pour pratiquer une culture. — Reenstjerna a donc inoculé son Macaque avec une culture qu’il a obtenue en ensemençant un seul élément microbien constitué par un diplobacille puisé dans une goutte d’encre de Chine. (Note remise par M. Weinberg.)
Deux des Macacus sinicus furent réinoculés, l’un 6 mois, l’autre 7 mois, après guérison complète de la première inoculation. L’incubation, comme l’avait déjà noté Nicolle, dans ses expériences, fut écourtée (19 jours pour l’un; 22 jours pour l’autre). Les nodules persistèrent de 40 à 45 jours.
Reentjerna conclut qu’il a reproduit chez les Singes inférieurs une infection localisée de lèpre.
En 1916, Kyrle a fait connaître ses essais d’inoculation sur des Singes. Le produit virulent qu’il leur injecta était emprunté à un cas cliniquement très particulier. 11 le décrit comme une sorte de lèpre septique à cause de l’existence de nodules furonculoïdes, suppurants, voués à la destruction et en connexion avec une fièvre septico-pyémique. Ces nodules qui contenaient des bacilles acido-résistants en abondance furent broyés aussi fin que possible et cette bouillie fut injectée dans des poches cutanées et sous-cutanées au niveau des sourcils de deux Macacus rhésus. Rien ne se produisit aux points d’inoculation.
Ensuite, il injecta à deux Macaques du pus provenant de pustules. Un animal mourut bientôt après ; le second fut inoculé dans cinq pochettes cutanées situées au-dessus des deux arcades zygomatiques. De plus, des frictions furent faites avec du pus sur la muqueuse nasale érodée. Quatre semaines plus tard, de véritables nodules à surface rougebrunâtre s’étaient développés, ils prirent la couleur cuivre et atteignirent la grosseur d’un noyau de cerise. Au 35e jour, un nodule fut excisé, au 57e jour les autres nodules avaient disparu.
Trois Singes furent encore inoculés avec du pus frais de pustules. L’un d’eux ne tarda pas à mourir ; les deux autres présentèrent, au 22e jour après l’injection de pus provenant de pustules récentes dans des poches cutanées et sous-cutanées, des tubercules sur les sourcils qui augmentèrent successivement de volume et furent partiellement excisés après 29, 42 et 64 jours. La période d’incubation de ces nodules fut comprise entre 8 et 22 jours ; ils étaient de nuance brun-rougeâtre et en quelques jours acquirent la grosseur d’un petit noyau de cerise ; ils ne montrèrent aucune tendance à se ramollir, et ne furent pas accompagnés de symptômes généraux ; ils entrèrent en régression après 4 semaines. Les altérations histologiques constatées dans tous les nodules furent : un processus inflammatoire assez nettement délimité, gagnant jusqu’au tissu sous-cutané et jusqu’aux muscles. Une mince couche de chorion sous-jacente à l’épiderme était respectée. Les nodules étaient constitués par d’innombrables cellules qui enserraient le tissu conjonctif et meme les muscles en certains points. Ces éléments se composaient de quelques lymphocytes, de nombreux leucocytes multinucléés, mais surtout de fîbroblastes et de cellules épithélioïdes, ces dernières étaient groupées en follicules contenant de nombreuses cellules géantes ; le type Lanchans ne fut trouvé qu’une seule fois, dans la plupart des cas un noyau congloméré occupait le centre de l’élément et la cellule géante rappelait celle que provoque un corps étranger. Il y avait aussi de grandes cellules avec vacuoles bourrées de bacilles acido-résistants ; ceux-ci étaient du reste nombreux partout dans le tissu de granulation. Ils siégeaient dans les interstices des tissus, mais surtout dans les éléments : cellules épithélioïdes, cellules géantes et cellules lépreuses. D’après Kyrle, il semblait que la masse bacillaire était expulsée du centre des vacuoles vers la périphérie. Dans un nodule excisé plus tard, il n’y avait plus que des vestiges d’éléments acido-résistants et les cellules vacuolisées faisaient défaut. Un nodule, biopsié au 54e jour, rappelait par son aspect la structure tuberculoïde typique.
En 1926, Roffo déduit, d’inoculations faites à 22 singes inférieurs, Capucins et Macacus sinicus , que l’inoculation de sécrétions et de fragments de peau bacillifères provoque la formation d’un tissu de granulation analogue à celui qui existe dans les lépromes humains. Après 30 à 35 jours d’incubation, apparurent des nodules qui se développèrent environ jusqu’au 60e jour, puis disparurent progressivement. Des lépromes récents, en période extensive, riches en bacilles et non traités, sont particulièrement aptes à donner des ré-
sultats positifs. La production des nodules est beaucoup plus prononcée chez les Singes africains. L'alfection reste toujours locale, jamais elle ne se généralise comme chez l’Homme.
L’année suivante (1927), Roffo complète ses recherches antérieures : 100 Rats furent inoculés, par voie hypodermique ou intra-veineuse, mais d’ailleurs sans succès, avec une bouillie de lépromes, riches en bacilles, provenant de divers malades.
Plus tard, Roffo employa pour ses expériences des Singes de différentes espèces : Capucins , Macacus sinicus, Carayas, Therapithecus Gelada, Pithecus sinicus et Erythrocebus Pata. Les injections furent faites dans la région sourcilière. Le matériel utilisé pour cette série d’expériences fut un léprome de la face contenant de nombreux bacilles. Sur 3 de ces animaux, apparurent, soit au point d’inoculation, soit sur la région naso-jugale, après une incubation de 30, 32 et 45 jours, de petits nodules qui, au cours des semaines suivantes, atteignirent le volume d’un pois. Ils étaient constitués par un tissu de granulation semé de cellules vacuolisées et des cellules géantes contenant de nombreux bacilles. A des examens réitérés, la muqueuse nasale ne se montra jamais bacillifère.
Dans une autre série d’expériences, un petit nodule né récemment sur un sujet atteint depuis longtemps de lèpre tubéreuse servit à inoculer un Therapithecus Gelada et 4 Carayas . Ces derniers restèrent indemnes ; le premier animal, au contraire, présenta, un mois plus tard, sur la face aux points d’inoculation et ultérieurement sur la poitrine de petits lépromes dont certains égalèrent la taille d’un pois. Ces nodules étaient anesthésiques et, à leur niveau, les poils tombaient. L’examen histologique d’un élément situé sur la région maxillaire supérieure fut fait un mois après, il montra les lésions habituelles, et de nombreux bacilles. Au 110e jour, les nodules s’étaient résorbés, à l’exception d’un seul situé sur la mâchoire supérieure et de ceux qui existaient sur la poitrine. Constamment l’examen de la muqueuse nasale fut négatif.
Entre temps, un Singe ayant fait partie de la première série d’expériences fut réinoculé, cinq mois plus tard, alors que tous les nodules avaient disparu. Le produit virulent de date récente fut inséré sur la région sourcilière et sur le sillon nasal ; quinze jours plus tard, apparurent sur tous les points inoculés des nodules du volume d’un pois à une lentille, lisses et dépourvus de poils. Leur structure histologique ne différait pas de celle qui a été signalée plus haut. Sur un second Singe, réinoculé 4 mois après la première infection, et chez un troisième réinoculé seulement après 14 jours, apparurent de petits nodules semblables.
Roffo admet que les différentes races de Singes sont inégalement réceptives. En particulier, les Singes africains Erythrocebus Pcita et Pithecus sinicus semblent n’être que peu ou pas sensibles à l’égard de la lèpre, puisque des tentatives d’inoculation faites sur eux ont échoué.
Franchini et Cendali (1927), ont finement trituré de petits nodules lépreux provenant d’un cas récent et en ont injecté le produit de broyage dans le péritoine de Cobayes, de Rats blancs et de Souris blanches. Ils inoculèrent aussi un Macacus sinicus au sourcil droit et à la hanche gauche.
Chez le Singe, il se produisit, quelques jours après, sur le sourcil droit une tuméfaction rouge-brun foncé, elle s’accrut pendant 2 semaines, atteignit le volume d’un pépin de grenade, puis disparut en 45 jours. Exactement 3 mois plus tard, se montra une rougeur qui s’étendit à toute la paupière supérieure, elle s’accompagnait d’une tuméfaction circonscrite dont la taille parvint à égaler un petit pois.
De même, sur la hanche, un peu au-dessus du point d’inoculation, apparut une faible rougeur. Ces localisations furent excisées quelques jours après et, dans le sang de la biopsie, la coloration par le Ziehl et par le Gram démontra la présence de nombreux bacilles homogènes qui n’étaient pas inclus dans des leucocytes.
A peu près dans le même temps, un Rat blanc très amaigri mourut. Au point d’inoculation, le péritoine était quelque peu injecté et adhérent ; sur la séreuse et les anses intestinales étaient disséminés de petits nodules de la taille d’un grain de chènevis donnant à la
coupe une petite quantité de liquide rouge foncé. Dans ces lésions, des bacilles acido-résistants et GRAM-positifs existaient en grand nombre, les uns isolés, les autres en paquets, non granuleux. Les autres organes étaient intacts.
Quant au Singe, il restait bien portant. Toutefois, 18 mois après, le sourcil s’infiltra, devint rougeâtre, puis violet et acquit le volume d’un haricot. L’incision donna issue à un peu de liquide rougeâtre et bacillifère. Pour permettre de suivre son évolution, le nodule ne fut pas excisé ; deux mois après, il avait disparu spontanément. Malgré la guérison apparente, il subsistait au point d’inoculation de nombreux bacilles de la lèpre et, après une période latente d’un an et demi, un léprome se constitua. Ainsi donc la première localisation qui suivit l’injection n’avait conféré au singe aucune immunité. Il y avait plus de 3 ans 1 / 2 que ce singe avait été inoculé lorsqu’il mourut ; il était alors en état de cachexie grave, son arrière-train était paralysé et l’amyotrophie très prononcée. Pendant que cette paralysie s’installait, quelques mois avant la mort, un léprome riche en bacille se forma sur le sourcil, au point d’inoculation.
En 1928, LL C. de Souza-Araujo inocula un macaque Pseudo-Cebus avec un magma de lépromes riches en bacilles. Ce Singe reçut 1 centimètre cube de cette bouillie sous la peau de la joue droite et 1 centimètre cube dans le péritoine. Malgré une nouvelle injection, un nodule qui avait commencé à poindre s’affaissa.
Des inoculations sur des Rats blancs furent également négatives. Mais, sur des Souris blanches ayant reçu un demi centimètre cube dans le péritoine, l’autopsie, faite 23 jours après l’injection, montra une tumeur qui adhérait à la rate, au péritoine et au muscle lombaire. Dans cette tumeur, dans 2 ganglions abdominaux, la rate et le foie, les bacilles étaient en grand nombre, généralement en paquets et en globi. Sur des Souris et sur des Cobayes, l’injection intra-péritonéale de la bouillie bacillaire fut renouvelée ; la mort survenait dans la troisième ou quatrième semaine après infection généralisée ou bien il se formait une tumeur, de petits abcès dans les organes internes ou des nodules cutanés. La constatation de globi dans la tumeur, les micro-abcès, les nodules et les intestins, ajoute de Souza- Araujo, démontrent la multiplication du bacille de la lèpre dans le corps des animaux. Les Rats blancs, dit-il, sont aptes à contracter une nouvelle infection, mais les Souris blanches sont beaucoup plus sensibles.
Toujours en 1928, de Souza-Araujo inocula, avec une émulsion riche en bacilles provenant d’un léprome, les animaux suivants :
1° Un Pseudo-Cebus qui reçut 1 centimètre cube dans le tissu sous-cutané de la joue droite et 1 centimètre cube dans la cavité péritonéale ; — 2° Un Rat blanc auquel 1 centimètre cube fut injecté dans le péritoine ; — 3° Deux Souris blanches dont chacune reçut la dose de 0,5 centimètre cube dans la cavité abdominale.
Sur le Singe, après 23 jours d’incubation, on constata un nodule à la face. Il avait été déjà inoculé quatre mois auparavant dans le péritoine avec une émulsion d’un léprome et avait montré, 43 jours plus tard, deux petits nodules sur le front. Les deux incubations avaient donc été de : 43 jours lors de la première inoculation, de 23 jours lors de la seconde.
Sur le Rat blanc, on n’observa rien. Des deux Souris blanches, l’une mourut le lendemain de l’injection ; l’autre après 23 jours présenta du côté droit une fistule d’où s’écoulait un liquide riche en bacilles acido-résistants et contenant des globi. L’animal très malade fut sacrifié ; il avait une tumeur d’un centimètre de diamètre, adhérente au péritoine, au muscle lombaire et à la rate. Dans les coupes de la tumeur, des ganglions abdominaux, du foie et de la rate, il y avait de nombreux bacilles acido-résistants, en paquets pour la plupart et aussi en globi. Le foie en apparence normal à l’œil nu était infiltré au plus haut point. Sur des coupes de la tumeur de structure lymphoïde, de la rate et des reins, des bacilles acido-résistants en grand nombre étaient conglomérés en groupes et en paquets. Il s’agissait par conséquent d’une infection généralisée, d une multiplication des bacilles in situ et non de la lèpre des Rats.
Une émulsion de ces organes fut injectée à trois Souris, un Cochon d’Inde et à un Rat blanc. Deux Souris succombèrent, la troisième et le Cochon d’Inde restèrent sains. Le Rat eut, après 18 jours d’incubation, un nodule sous-cutané de l’abdomen, de la taille d’une petite olive, qui fut extirpé 24 jours après son apparition ; il était caséifié, quelques bacilles existaient dans le pus et dans le produit de grattage des muscles abdominaux, un globus contenait des bacilles granuleux. Line émulsion riche en bacilles, provenant du même lépreux, fut injectée dans le péritoine de 9 Souris blanches, à la dose de 0,5 centimètre cube et à 1 Cochon d’Inde, à la dose de 1 centimètre cube ; 14 jours après, l’une des Souris présenta plusieurs nodules cutanés : le premier sur le dos, le second sur la patte droite, de la taille d’un pois, et un troisième plus petit sur le ventre. Sur le nodule du dos, l’alopécie était complète ; 17 jours plus tard, il semblait diminuer de volume, il fut biopsié, on le trouva caséifié, dans le contenu purulent il n’y avait pas de bacilles. L’animal fut sacrifié, le foie et la rate étaient seulement congestionnés et augmentés de volume. Sur les coupes du foie, de la rate et des reins, on trouva quelques bacilles acido-résistants, groupés par 2 à 4, fragmentés ou granuleux. Cette constatation, ajoute de Souza-Araujo, est un argument en faveur d’une transmission réalisée de la lèpre.
Schôbl, E. Y. Pineda et Isao Miyao (1930), ont fait, à plusieurs reprises, à deux Singes des Philippines, des injections de tissus humains bacillifères dans l’intention de produire chez ces animaux un état allergique. Les inoculations portèrent sur les régions sourcilières, les versants du nez et l’oreille. Sur le premier Singe, apparurent aux points d’inoculation des nodules de consistance ferme, 2 mois 1 /2 après la première injection, et 2 mois après la seconde. Deux semaines plus tard, les nodules devinrent mous et la peau à leur niveau desquama. Trois semaines après leur éclosion, les nodules devinrent plus gros, mais notablement mous et il se produisit une nécrose centrale. Les ulcérations étaient recouvertes d’escarres dures ayant l’aspect du cuir ; après leur chute, les ulcérations sous-jacentes étaient baignées de pus fluide et grisâtre. Elles s’étendirent, mais 4 mois après la première inoculation, elles commencèrent à guérir et étaient cicatrisées 5 mois 1 /2 après. D’autres inoculations furent faites après que les ulcérations s’étaient développées et pendant leur cicatrisation. Il se formait de petits nodules qui se ramollissaient promptement et disparaissaient sans atteindre le stade ulcéreux. — Le second Singe fut inoculé quatre fois dans l’espace d’un mois. Il se forma de faibles indurations aux points d’inoculation dans le mois qui suivit la première infection. Au cours du mois suivant, trois nouvelles inoculations furent pratiquées. Les nodules persistèrent, ils devinrent plus volumineux ; certains présentaient une légère desquamation superficielle, mais trois mois et trois semaines après leur éclosion, ils s’affaissèrent et guérirent. L’incubation fut donc assez longue et il se développa un état allergique au cours duquel se formèrent aux points d’inoculation des indurations soudainement prononcées. Cet état allergique comportait 4 stades : a) Celui des infiltrats cutanés sans suppuration, avec une faible quantité de bacilles acido-résistants isolés ou disposés en paquets ; — b) Un second stade dans lequel les altérations s’étendaient, s’affaissaient, devenaient molles et s’ulcéraient dans leur portion centrale ; du pus ténu et grisâtre était sécrété, il contenait des bacilles pour partie phagocytés, mais les globi étaient plus nombreux que les bacilles isolés ou en paquets ; — c) Dans un troisième stade, la nécrose prenait de l’extension, ensuite elle devint stationnaire et il s’établit en définitive une ulcération à bords surélevés, couverte d’une escarre sèche sous laquelle du pus ténu, muqueux, grisâtre s’accumulait ; le fond de l’ulcération était tapissée de granulations, quelque peu sanguinolentes ; les globi étaient alors absents ou peu nombreux ; — d ) Au quatrième stade, les points inoculés guérissaient tandis que les bords s’affaissaient et que la cicatrisation s’effectuait en commençant par la périphérie. Cette évolution, disent Schôbl, Pineda et Miyao est une conséquence de la modification allergique par laquelle les différents stades peuvent s’expliquer. L’état du premier singe
ressemble, sous beaucoup de rapports, à celui qu’on observe en cas de réaction lépreuse ; chez cet animal une capacité de résistance graduellement croissante se manifestait par le volume de plus en plus petit des nodules d’inoculation et par une diminution d’intensité des accidents produits au cours des inoculations subséquentes.
Ch. Tanimura et Y. Sakurane (1930) (1), greffent des nodules lépreux à des Lapins dans le cerveau et les reins et prélèvent ces localisations ainsi que les tissus environnants à différentes dates, comprises entre le premier et le 32e jour. L’examen histologique leur a donné les résultats suivants :
1° Les tubercules lépreux paraissent pouvoir vivre beaucoup plus longtemps dans le cerveau que dans les reins ;
2° La réaction inflammatoire autour du fragment implanté offre, en général, dans le rein un degré plus élevé que dans le cerveau ;
3° Les bacilles de la lèpre ne paraissent pas pouvoir cultiver ni dans le cerveau, ni dans les reins ; quatre jours après l’implantation, on constate déjà dans le corps bacillaire, des granules caractéristiques, colorés parle Zieiil d’une teinte qui va du bleu foncé au brun foncé.
4° Quelque temps après l’implantation, les bacilles de la lèpre montrent des granulations qui doivent être considérées comme une forme de destruction. Finalement, ces bacilles sont résorbés et disparaissent.
D’après les expériences de M. Ota et S. Sato (2), de tous les animaux de laboratoire, c’est le Rat blanc qui offre les lésions externes les plus évidentes quand on l’inocule avec une souche de Mycobacterium Aurantiacum. Chez le Cobaye et aussi chez le Lapin, on constate toujours certains changements microscopiques, parfois même macroscopiques, dans les viscères, dans les ganglions régionaux ou encore dans le tissu conjonctif sous-cutané, mais pas d’altérations apparentes à l’extérieur.
Des 5 Rats blancs inoculés le 26 février 1931, avec 0,6 milligrammes d’une souche Cd de M. Aurantiacum , sous la peau du ventre, l’un a présenté, après trois mois et demi, un autre après quatre mois, une saillie de la grosseur d’une lentille, sur la joue, à côté dun ez (3). Plus tard, la peau qui recouvrait cette tumeur s est ulcérée et est restée glabre après la guérison de l’ulcère. Le premier animal est mort 162 jours après l’inoculation ; à part cette saillie sur la joue, aucun changement macroscopique n’a été observé. Le second a été tué le 225e jour : on a constaté à l’autopsie la tuméfaction des ganglions sous-maxillaires, au nombre de plus de 10. Sur les frottis, le bacille acido-résistant ne put être décelé dans aucun organe. Le troisième animal est mort 181 jours après l’inoculation, sans présenter aucune lésion extérieure, toutefois sur les poumons des nodules blanc jaunâtre de la grosseur d’un grain de riz ont été constatés à l’autopsie. Chez les deux autres rats, tout récemment la même saillie sous-cutanée de la joue a été notée.
5 Lapins et 4 Cobayes ont été inoculés avec la même culture, en même temps que les rats blancs ; bien que ces animaux parussent intacts, le microscope a révélé dans les poumons, dans le foie, dans la rate et les ganglions lymphatiques de chaque animal, certaines lésions, nettement différentes de celles de la tuberculose.
Le 20 mars 1931, 4 Rats blancs reçurent dans le tissu conjonctif sous-cutané du ventre une même dose de la souche Cf (type orangé). Deux d’entre eux ont présenté sur la joue, l’un deux mois, l’autre six mois après l’inoculation, une saillie de la grosseur d’une cerise, qui, chez les 2 rats, s’est ulcérée plus tard. En outre de cette lésion superficielle, on consul) Cti. Tanimura et Y. Sakurane. Experimentelle Untersucbungen über die Implantation der Lepraknoten. (lre communication) . La Lepro, lre année, n° 2, juin 1930, p. 137, Osaka, d’après le compte rendu des auteurs en allemand.
(2) M. Ota et S. Sato, Reproduction de la lèpre chez les animaux par l’inoculation des cultures du Mycobacterium Lepræ. Soc. de Biologie, 9 janvier 1932, t. C1X, p. 29, 2 lig.
(3) Dans une note antérieure (Soc. de biol .,4 juill. 1931), il est dit que la tuméfaction juxta-nasale était accompagnée d’une rhinite dont la sécrétion contenait toujours des amas de bacilles acido-résistants.
tatait des altérations anatomo-pathologiques assez particulières dans les poumons, le foie, la rate, parfois aussi dans les ganglions lymphatiques. Les 2 autres rats et les 3 cobayes inoculés le même jour vivent encore et ne portent aucune altération visible.
Les Rats blancs, Cobayes et Lapins inoculés avec trois autres souches (type blanc ou type orangé) obtenues par l’hémoculture ou par culture directe d’un léprome n’ont pas présenté jusqu’ici de manifestations morbides.
Notre conviction, disent en terminant les auteurs, est que nos 12 souches de bacilles acido-résistants isolés de lépreux appartiennent au bacille de Hansen ; pour appuyer cette assertion, ils se basent à la fois sur la culture et sur l’inoculation, et ils ne croient pas téméraire de conclure que le bacille de la lèpre se cultive et qu’il est inoculable aux animaux.
Cantacuzène et Longhin, après avoir fdtré sur bougie L3 une émulsion de léprome, constatent qu elle ne contient aucune forme microbienne. Dans ce filtrat existe néanmoins L ultra-virus de la lèpre, car l’ayant injecté dans la cavité péritonéale de Rats blancs, dont l’épiploon avait été préalablement bloqué selon le procédé de Van Deinse, deux à trois mois plus tard, ces animaux présentaient une émaciation considérable ; les bacilles de Hansen s’étaient multipliés dans leur épiploon et avaient provoqué une adénopathie de tout le système ganglionnaire.
Depuis leurs premières recherches, ces expérimentateurs sont parvenus à réaliser régulièrement sur le Rat blanc une infection généralisée, presque toujours mortelle (1). Ils bloquent au préalable l’épiploon des Rats en injectant dans la cavité abdominale 2 centimètres cubes d’un mélange de 2 centimètres cubes de phosphate disodique (solution à 5 pour 100) avec 0 cm3 35 d’une solution de chlorure de calcium à 5 pour 100 (méthode de Van Deinse). Le précipité de phosphate de calcium ainsi obtenu se fixe rapidement sur l’épiploon. Un à deux jours après, on injecta dans la cavité abdominale des Rats une émulsion non filtrée d’un léprome trituré. Pour éliminer l’objection d’une tuberculose concomitante, des injections de cette même émulsion étaient faites sur des cobayes témoins. Il est expressément noté que les Rats blancs en expérience étaient parfaitement sains et que la lèpre des Rats n’avait jamais été observée dans cet élevage entretenu depuis longtemps au laboratoire.
Les Rats inoculés présentèrent les signes d’une infection d’allure chronique qui les tuait en général en cinq à six mois. Le Rat, d’une maigreur squelettique, perdait son poil notamment à la base de la queue, au niveau des cuisses, des aines et des flancs, la peau de ces régions se desséchait, se couvrait de croûtes et de squames. L’un des animaux présentait, à la base de la queue, une ulcération du diamètre d’une pièce de un franc.
A l’antopsie, l’attention était tout d’abord attirée par l’étendue de l’hypertrophie ganglionnaire. Les groupes inguinaux, iliaques, axillaires, cervicaux, sous-maxillaires, inter-trachéo-bronchiques étaient très volumineux, de consistance assez ferme, sans trace de caséification. Les ganglions iliaques et axillaires, en particulier, étaient considérablement hypertrophiés en comparaison des glandes des témoins qui n’avaient reçu qu’une injection de phosphate de calcium. Les expérimentateurs mentionnent que sur ces Rats de contrôle jamais il n’a été constaté de bacilles acido-résistants pouvant faire soupçonner une infection par un microbe de sortie. La rate était doublée ou triplée de volume. L’épiploon, très épaissi, adhérait aux organes voisins.
Sur les frottis d’épiploon, de divers ganglions et de la rate des animaux infectés, existaient des bacilles acido-résistants. Il s’agit donc bien d’une infection généralisée ; chez des animaux ayant reçu une inoculation intra-péritonéale, sans blocage préalable de l’épiploon, la résorption totale des bacilles injectés s’effectuait en deux à trois semaines.
Les bacilles se coloraient tantôt uniformément, tantôt inégalement, sous forme de
(1) Acad, des Sciences, 19 sept. 1932.
grains acido-résistants. Parfois isolés, les bacilles étaient le plus souvent disposés en paquets comparables aux globi de la lèpre humaine. Souvent, ils étaient intra-cellulaires, à l’intérieur des grands monocytes. A côté de ces formes acido-résistantes absolument typiques coexistaient, parfois en grand nombre, surtout à la surface de l’épiploon, des bacilles ayant tous les caractères morphologiques des bacilles de Hansen, mais dépourvus d’acidorésistance. « Cette constatation, disent les auteurs, nous permet de nous demander si au cours de son évolution, le bacille de Hansen ne passe point par une phase où l’acido-résistance ferait défaut. »
L’infection lépreuse des Rats blancs a été transmissible en série au moyen d’une émulsion de ganglion ou d’épiploon provenant de Rats lépreux. La cachexie paraît se développer plus rapidement chez les Rats des passages subséquents que sur les Rats du premier passage. Ainsi, un mois et demi après l’inoculation, les animaux du second passage ont déjà perdu 30 à 50 grammes (leur poids moyen était de 200 grammes). A ce moment, leurs ganglions, fortement hypertrophiés contenaient déjà des bacilles acido-résistants. Néanmoins on note chez ces animaux une sensible disproportion entre le nombre des acido-résistants visibles dans les frottis et la rapidité ou l’intensité de certains phénomènes tels que : l’hypertrophie ganglionnaire, la cachexie, les troubles cutanés. Dès lors, on est en droit de se demander si, dans des cas semblables, l’ultra-virus ne jouerait pas un rôle pathogène plus actif que les formes visibles elles-mêmes ?
De ce long exposé analytique, paraissent se dégager les conclusions suivantes :
1° Une greffe locale de la lèpre a été souvent réalisée sur certains animaux. Leur réceptivité varie suivant les espèces : Tandis que le Ronnet chinois a donné à Ch. Nicolle des résultats positifs, les singes africains Erythrocebus Pata et Pithecus sinicus ont paru n’avoir qu’une réceptivité faible ou même nulle (Roffo). Parmi les petits animaux de laboratoire, le Rat blanc, et surtout la Souris blanche, présenteraient une aptitude prononcée à contracter la lèpre (de Souza-Araujo) ;
2° Les conditions les plus favorables à l'inoculation sont : l’insertion d’un fragment assez volumineux de léprome prélevé au stade d’activité, riche en bacilles et inoculé aussitôt après la biopsie. D’après Stanziale, l’injection d’un liquide, même très chargé en bacilles, est en général négative. Il semble que l’agent pathogène ne puisse conserver sa vitalité que s’il reste confiné sur le tissu humain. Cependant, plusieurs expérimentateurs ont réussi à produire des nodules en injectant des émulsions de bacilles ;
3° Lorsque l’inoculation est positive, un nodule identique d’aspect à un léprome humain se forme au point d’insertion du virus après une incubation généralement assez longue. Il se développe lentement ; après avoir acquis un certain volume, il reste stationnaire plusieurs semaines ou plusieurs mois, puis se résorbe ;
4° La structure du nodule est la même que celle d’un léprome humain : éléments épithélioïdes, cellules lépreuses vacuolisées, bourrées de globi, cellules géantes avec conglomérat de noyaux au centre de protoplasma, plus rarement couronnée de noyaux à la périphérie de l’élément (type Langiians), parfois les coupes rappellent la lèpre tuberculoïde (Kyrle) ;
5° Il s’agit de lésions presque toujours locales, qui naissent et meurent sur place. Roffo cependant signale la production de nodules à distance qui paraissent avoir bien été de nature lépreuse, car à leur niveau on constatait la chute des poils et de l’anesthésie ;
6° Après la résorption de la greffe lépromateuse, l’examen microscopique démontre la persistance de bacilles spécifiques. Après une période plus ou moins longue d’inertie, ils peuvent rentrer en activité et produire de nouveaux nodules. Chez un Singe inoculé par Franchini et Cenoali, apparut, au point d’inoculation, un nodule qui ne tarda pas à se résorber ; 18 mois après, se développa spontanément au même point un nouveau nodule qui atteignit progressivement la taille d’une fève ; il contenait des bacilles et disparut deux
mois plus tard. Enfin, quelques mois avant la mort du Singe, un troisième tubercule très riche en bacilles de Hansen se forma au même point que les deux premiers ;
7° Les expériences de Ch. Nicolle et de plusieurs autres expérimentateurs ont établi qu’en général la réceptivité des singes à l'égard de la lèpre s’accroît au cours des inoculations successives. Cette sensibilisation se manifeste par deux phénomènes corrélatifs : le raccourcissement de la période d’incubation et la persistance plus longue de la greffe lépreuse. Il y a pourtant des exceptions à cette règle ;
8° Schôbl, Pineda et Miyao sont parvenus à créer sur le Singe, par des inoculations réitérées, un état allergique dont ils ont étudié les différentes phases ;
9° L inaptitude du bacille de la lèpre à vivre en dehors du milieu humain est sans doute la raison pour laquelle la lèpre expérimentale ne peut que très difficilement être transplantée d’un animal à un autre animal de même espèce ;
10° La multiplication des bacilles reste presque toujours localisée au lieu de dépôt ou au voisinage immédiat du fragment humain greffé. Cependant, si les résultats annoncés par Cantacuzf.ne et Longhin se confirment, il y a tout lieu d’espérer que le blocage de l’épiploon sur le Rat blanc fournira un moyen de produire régulièrement une infection généralisée transmissible en série. Ainsi serait réalisé un immense progrès ;
11° Dans l’appréciation des expériences, il ne faut jamais oublier que la tuberculose est très souvent associée à la lèpre même au niveau d’un léprome floride. Pour éliminer cette cause d’erreur, il faut inoculer des cobayes témoins et ensemencer des plaques de Petroff.
12° Leloir d’abord (1887), Wesener ensuite et beaucoup d’autres expérimentateurs, ont établi que des bacilles de Hansen morts peuvent provoquer chez l’animal des foyers de réaction tissulaire ayant une structure identique à celle des granulomes lépreux observés chez l’homme. Les mêmes altérations histologiques (cellules épithélioïdes et géantes, affectant même le type Langhans, etc.) ont pu même être réalisées par l’injection de corps étrangers, par exemple par l’inoculation de particules de peau saine stérilisée par la chaleur. Ces pseudo-lèpres peuvent simuler une infection généralisée, les cellules migratrices portant à distance les bacilles morts ou les corps étrangers autour desquels la réaction tissulaire constitue une formation tuberculoïde. Mais, dans le premier cas, les bacilles morts n’offrent aucun indice de multiplication et, dans le second, les foyers produits par des corps étrangers sont dépourvus d’éléments microbiens. Toutefois cette preuve n’est pas inattaquable, car les recherches contemporaines conduisent à admettre que l’agent pathogène de la lèpre est invisible à certains stades de son cycle. D’ailleurs, dans les lèpres tuberculoïdes les bacilles font défaut ou sont très rares (1).
La lèpre des Rats
Sticker a vainement cherché le bacille de la lèpre dans les poissons vendus aux marchés de Bombay, région où la lèpre est commune. A Bergen, où la lèpre est endémique, il a relevé, sur un grand nombre de poissons, en particulier sur Gadus morrhua , G. ægliphinus, G. virens et Labrus berggylta, des irido-cyclites et des lésions cornéennes, de nom
(1) Je ne puis que signaler le travail suivant qui vient de paraître : Manuel Such Sanchiz, B. de Hansen. Comisiôn permanente de investi gaciones sanitarias, Madrid, 1933.
Intentes de cultivo del
breuses ulcérations cle la peau et des muqueuses nasale et pharyngée. Dans ces lésions, il a décelé la présence de bacilles acido- et alcoolo-résistants, mais qui retiennent inégalement la matière colorante. Les recherches de Ch. Nicolle, Comte et Catouillard, dans les eaux de Tunis, ont été négatives.
Les maladies infectieuses qu’on a décrites sous le nom de « Lèpre des Poules », de « Lèpre du Canard » ne paraissent avoir rien de commun avec la lèpre humaine.
Sibley (1890) a signalé sur quelques Oiseaux des altérations de la rate tout à fait comparables à celles qu’on observe dans la rate de l’homme lépreux. Ces lésions contiennent, en quantité prodigieuse, des bacilles acido-résistants qui étouffent les tissus ambiants sans y provoquer d’inflammation. Ils siègent dans les espaces lymphatiques et se disséminent, au cours de l’évolution chronique dans les autres viscères. Nôller a vérifié ces constatations sur 250 Serins : dans la rate, le foie, l’intestin, les poumons, la peau et le cerveau, il a trouvé des bacilles acido-résistants en quantité innombrable. Les lésions qu’ils provoquent ressemblent beaucoup à celles de la lèpre humaine et à la « paralèpre du Bœuf », mais, dans celle-ci, les bacilles restent cantonnés à l’intestin et aux ganglions lymphatiques correspondants, tandis, que dans la maladie des Serins, les localisations intestinales sont discrètes et les foyers infectieux se disséminent dans les viscères et dans la peau.
La maladie du Bœuf connue sous le nom de Johnes disease, d’ Enterititis chronica bovis paratuberculosa (Bang), d ' Enteritis bovis hypertrophica specifica (K. F. Meyer) offre une grande similitude avec la lèpre de l’homme. Elle est causée par des bacilles acido-résistants, analogues aux bacilles de la tuberculose, et appelés pour cette raison bacilles de la paratuberculose. Cette infection se manifeste par une diarrhée chronique, incoercible, qui peut se prolonger au delà d’une année et se terminer par la mort. La maladie se localise à l’intestin, l’intestin grêle en particulier, et aux ganglions mésentériques. La muqueuse proprement et parfois aussi la sous-muqueuse sont intéressées. Les bacilles contenus dans les lésions sont un peu plus courts et plus épais que ceux de la tuberculose et souvent granuleux; ils sont intra-cellulaires rarement isolés, en général en amas plus ou moins volumineux. Des cultures pures de cet agent pathogène ont pu être obtenues ; leur croissance est très lente. L’infection a pu être réalisée chez le Bœuf, notamment chez le Veau (Bang). Frosch propose de la désigner sous le nom de « Paralèpre du bœuf ».
La lèpre des Rats offre de grandes analogies avec la lèpre humaine. G. Dean, le premier, signala l’existence de cette maladie à Londres ; mais c’est à Stefansky (1903) que l’on doit la description de cette maladie. A cette époque, il constatait cette infection murine à Odessa sur 4 à 5 pour 100 des Rats d’égouts ( Mus decumanus norvegicus).
C’est une maladie répandue dans le monde entier. Elle a été constatée successivement à Berlin, en Australie, aux Etats-Unis, en Roumanie, au Japon, en Nouvelle-Calédonie. M archoux, sur 1.296 Rats d’égout examinés à Paris, l’a observée 65 fois, c’est-àdire dans la proportion de 5 pour 100. Cet expérimentateur, sur des lots de Rats capturés dans des dépôts d’os, dans les clos d’équarrissage et aux abattoirs, a relevé, comme Mc Coy l’avait déjà fait à San Francisco, des pourcentages beaucoup plus forts (14, 19 et même 45 pour 100). Cette infection s’observe presque exclusivement sur le Rat d’égout ou Surmulot. Cependant, Du jardin-Beaumetz l’a décrite sur un Rat blanc très fortement atteint ; il provenait d’ailleurs des égouts parisiens où les albinos ne sont pas rares. Marchoux fait remarquer que les Rats blancs n’étant qu’une variété de Surmulots, la contamination de cet animal n’est pas surprenante. Au Punjab, la lèpre murine a été signalée sur Mus rattus ; Kitasato a trouvé au Japon un M. alexandrinus , porteur de cette infection.
La lèpre murine affecte deux types cliniques (1). La forme ganglionnaire se traduit
(1) La description qui suit est empruntée à Marchoux et Sorel. La lèpre des Rats. Lepra murium. Ann. de V Institut Pasteur , t. XXVI, pp. 675, 778 et 936, 1912.
par des adénopathies axillaires, inguinales, sons-maxillaires, qui peuvent atteindre un volume considérable ; quand les groupes splanchniques sont seuls intéressés, la maladie n’est reconnue qu’à l’autopsie. La forme musculo- cutanée est beaucoup plus rare (8 fois sur 1.296 Rats, soit dans la proportion de 0,60 pour 100). Les animaux, profondément cachectiques, se meuvent avec difficulté et peuvent parfois être pris à la main. Leur robe est parsemée de mouchetures et de plaques alopéciques plus ou moins étendues (fig. 28). La peau,
Fig. 28. — Peau d’un Rat atteint de lèpre murine spontanée.
Photographie effectuée par transparence. Les parties foncées, cpii interceptent la lumière, indiquent la présence de nodules lépreux (E. Marchoux, IIIe Conf. Internai., Strasbourg, 1923).
très épaissie et bosselée, adhère aux tissus sous-jacents. Sur quelques sujets, on remarque de vrais nodules qui peuvent atteindre les dimensions d’une noisette, mais qui, en général, sont plus étalés que dans la lèpre humaine. Ces infiltrats peuvent être ulcérés. Pour apprécier l’étendue et l’importance des lésions cutanées, il faut dépouiller le Rat malade et examiner la peau par transparence. Dans tous les cas observés par Marchoux, la maladie prédominait sur la moitié postérieure du corps, tantôt à la face dorsale, tantôt à la face ventrale. « L’infection, dans ce dernier cas, semblait toujours avoir pour point de départ le groupe ganglionnaire inguinal, s’être ensuite étendue de proche en proche vers la ligne blanche et
surtout vers les lianes. Elle avait amené la formation d’une sorte de plastron de tissu néoformé se terminant symétriquement en pointes dirigées vers la partie antérieure du corps. »
Dans les viscères, les lésions visibles à l’œil nu sont discrètes. Mc Coy décrit de petites nodosités sur le feuillet pariétal du péritoine et du péricarde ; G. Dean a vu une petite zone de nécrose dans le foie (1).
Le bacille de la lèpre du Rat, comme celui de la lèpre humaine, « est un parasite spécial des cellules mésodermiques dans lesquelles il se multiplie avec une extraordinaire abondance, paraissant gêner la cellule-hôte par encombrement, plutôt que l’altérer par une sécrétion toxique ». Le protoplasma des cellules distendues par la culture microbienne finit par être désagrégé et les bacilles mis en liberté sont englobés par les cellules voisines. Ces éléments, hypertrophiés, tassés les uns contre les autres, quelquefois jusqu’à confusion de leur protoplasma qui s’est réuni pour constituer une cellule géante, sont en majeure partie, des cellules épithélioïdes.
Du point d’inoculation, les cellules bacillifères gagnent rapidement les ganglions par les voies lymphatiques. Les glandes ainsi hypertrophiées ne présentent aucune tendance à la suppuration.
Avant même d’avoir atteint un certain développement, l’infection dépasse les limites du ganglion ; les cellules parasitées vont se loger dans les espaces lymphatiques du tissu conjonctif qu’elles distendent, comprimant et infiltrant les organes voisins : glandes mammaires et muscles. Des nodules circonscrits, constitués par de grands mononucléaires et des cellules fixes chargés de bacilles, rappelant les lépromes de l’homme, se développent dans le tissu cellulaire sous-cutané. Dans le derme, les cellules infectées forment des manchons périvasculaires qui enserrent les glandes sébacées et les follicules pileux, d’où les plaques d’alopécie disséminées sur la robe des animaux malades. L’envahissement bacillaire peut gagner les assises énidermiques. La cellule de Malpighi, qui résiste moins facilement à cette infection que la cellule mésodermique se nécrose ; cette destruction de l’épiderme est l’origine des ulcérations observées sur les Rats lépreux.
L’évolution de la maladie est très lente. D’ordinaire, le Rat succombe à une affection intercurrente avant que l’infection ait produit des foyers considérables dans les viscères. Ce que l’on constate dans certains cas, ce sont de petits nodules dans le loie, la rate, le rein ou la vessie. Entre ces organes et le foyer infectieux, dit Marchoux, les poumons jouent le rôle de tampon. De bonne heure, des bacilles convoyés par le sang de la petite circulation pénètrent dans le parenchyme pulmonaire ; d’autre part, des voies lymphatiques des ganglions parasités, s’échappent quelques leucocytes bacillifères qui par les veines lymphatiques ou le canal thoracique aboutissent au poumon. Aussi cet organe renferme-t-il toujours des bacilles acido-résistants, même dès le début de l’infection. Mais, quel que soit le stade auquel on pratique l’examen, les cellules parasitaires ne sont jamais assez nombreuses dans le poumon pour se conglomérer en nodules. Les cellules bacillifères gagnent individuellement les ganglions médiastinaux qui constituent un nouveau système défensif, mais celui-ci finit par se laisser forcer.
Cette maladie a suscité un grand nombre de recherches expérimentales. Ci. Dean a réussi à communiquer cette infection à des Rats blancs par injection massive de bacilles dans le péritoine.
L’incubation est longue ; l’infection n’est souvent décelable qu’après 2 à 4 mois et même parfois après un temps plus considérable encore.
Contrairement aux prévisions, il est établi d’une laçon certaine que le Rat blanc est
(1) Kakeuchi (. Jap.Journ.of Dermat., t. XVI, 191 6) a signalé, dans la lèpre des Rats, des lésions tout à fait semblables à celles de la lèpre humaine : tuméfaction et altération segmentaire du cylindre-axe, gonflement et di\ ision de la myéline, absence presque totale de réaction du tissu interstitiel, hypérémie, épaississement des parois vasculaires, etc. Des bacilles ont été parfois reconnus soit dans la myéline, soit en dehors d’elle.
aussi sensible que le Rat gris à la lèpre murine, peut-être même plus sensible. Les expériences sur la lèpre humaine 11e doivent donc être entreprises que sur des Rats blancs d’élevage.
Marchoux est parvenu facilement à communiquer la maladie à des Rats gris ou blancs par insertion d’un fragment de tissu virulent dans le tissu cellulaire sous-cutané, par injection hypodermique d’une suspension bacillaire, et surtout par friction de la peau, préalablement scarifiée, avec un fragment de ganglion ou de tissu conjonctif riche en bacilles.
Mais le bacille de Stefansky 11e franchit pas la barrière épidermique intact. Des Rats âgés de quelques jours, encore glabres, ont pu être largement badigeonnés avec le liquide de broyage ganglionnaire riche en acido-résistants et cela sans résultat.
La Souris blanche est moins sensible que le Rat à la maladie de Stefansky et cette infection offre souvent, chez cet animal, des formes d’involution.
Tous les essais d’inoculation sur les animaux de laboratoire et chez le Singe ont échoué.
Le bacille de la lèpre des Rats existe en quantité innombrable dans les tissus malades. Coloré plus facilement par le Ziehl que le bacille de Koch, il résiste mieux à la décoloration par les acides dilués que le bacille de Hansen débarrassé de sa gangue glaireuse. 11 prend le Gram.
Protégé par son enveloppe cireuse, le bacille de Stefansky n’est pas attaqué par les sucs digestifs des mononucléaires qui l’ont phagocyté. Il paraît dépourvu de propriétés toxiques.
Contrairement au bacille de Hansen, le bacille de la lèpre du Rat est disposé sans ordre dans le protoplasma cellulaire, il 11’affecte jamais la forme en globi, en paquets de cigares, sans doute parce qu’il 11’est pas entouré d’une gangue glaireuse ou glée.
Parfois le bacille de Stefansky, comme le bacille de la lèpre humaine, devient granuleux et prend la disposition en chaînette ou coccothrix de Unna.
Marchoux et Sorel insistent sur l’étroite ressemblance qui existe entre le bacille de la lèpre du Rat et celle de l’Homme. « L’une et l’autre, disent-ils, ont dans l’organisme le même habitat, causent une maladie du même genre, à incubation longue et à marche lente. L’un et l’autre restent toujours contenus dans les cellules où ils se multiplient sans paraître fabriquer de substance toxique. Ni l’un ni l’autre n’a encore été sûrement obtenu en cultures successives in vitro. »
Comme le bacille de Hansen, le bacille de Stefanski multiplie assez facilement dans les tissus qui contiennent déjà des germes, mais il est impossible de transporter cette culture sur un autre milieu ou même sur un fragment sain de même tissu. Si l’on enlève aseptiquement un ganglion inguinal chez un Rat qui est au début de l’infection et qu’on le porte sur un culot de gélose nutritive, il se fait dans le ganglion, en quelques semaines, une véritable culture. Le nombre des bacilles acido-résistants y croît dans des proportions colossales ; il est facile de s’en rendre compte, en coupant ce ganglion, ainsi qu’un autre du même Rat, fixé au moment de l’extirpation.
En portant un fragment de ganglion-culture sur un morceau de rate stérilisée à 110° et ayant subi un commencement de digestion par la trypsine, Marchoux et Sorel ont vu se former, au moins à la surface, de petites colonies microscopiques, chétives, et montrant peu de tendance à l’extension. Le transport de ces colonies sur nouvelle rate n’a pas été possible.
Pour élucider le mode d’infection et de propagation de la lèpre humaine dans l’organisme, Marchoux et Sorel ont entrepris de multiples et ingénieuses expériences sur les Rats atteints de la maladie de Stefansky. Il suffira de signaler ici les données principales qu’ils ont mis en lumière : la lèpre des Rats n’est jamais congénitale;- — les arthropodes parasites des rats ne véhiculent pas les germes de la maladie de Stefansky ; — la contamination s’effectue, en général, par morsure ; — l’infection ne se produit pas au travers de la pituitaire alors même que cette muqueuse est frottée avec du mucus nasal bacillifère de Rats lépreux; mais le bacille de Stefansky traverse la muqueuse saine du fourreau ; —
de jeunes rats d’élevage, nés au laboratoire et par conséquent indemnes de toute contamination spontanée, peuvent présenter une localisation pulmonaire primitive après avoir absorbé des bacilles de Stefansky en grand nombre ; — l’inoculation de virus pur donne toujours la forme ganglionnaire, l’inoculation de virus impur se traduit par la forme musculo-cutanée.
« 11 est rare, disent Marchoux et Sorel, que l’animal survive assez pour que des lésions... étendues se manifestent, et c’est ce qui explique que la lèpre, cliniquement diagnosticable, soit peu commune. En général, le Rat meurt, non pas de la lèpre elle-même, mais d’une infection intercurrente pour laquelle il présente une grande sensibilité. Dans la terminaison, comme dans la marche, la maladie du Rat se comporte sensiblement comme la lèpre de l’homme » (1).
Dans trois notes successives communiquées à l’Académie de Médecine, (1921, 1922, 1925), Marchoux étudie les rapports de la lèpre humaine et de la lèpre murine. Les deux premières ont trait à un jeune Haïtien de 23 ans, très amaigri, dont les manifestations locales se réduisaient à des taches pigmentées exemptes d’anesthésie, mais dont les phénomènes généraux étaient fort prononcés : le sujet avait de la fièvre, des adénopathies douloureuses, de l’œdème et de l’albuminurie, une éruption de bulles contemporaine d’une poussée récente, de plus son mucus nasal contenait des bacilles acido-résistants finement granuleux. Ce malade mourut d’une pleurésie purulente dans laquelle on ne trouve que des streptocoques. A l’autopsie, Marchoux constata des bacilles différents de ceux de Koch et de Hansen. Dans tous les organes, dans la rate en particulier, existaient des masses microbiennes conglomérées en globi. Les bacilles qui les constituaient étaient très fins, courts, disposés dans tous les sens. Ils étaient acido- et alcoolo-résistants, mais ils étaient rapidement décolorés par le xylène, le toluène, l’acétone, l’éther, le chloroforme. Après les solvants des cires, ce bacille demeurait incolorable à nouveau par la fuchsine. « Ce caractère à lui seul, écrit Marchoux en 1921, suffit, à le différencier de ceux de la tuberculose et de la lèpre ». Ses amas colorés par le Ziehl, ressemblaient à une petite masse de poudre rouge d’où la dénomination de Mycobacterium, pulviforme que Marchoux propose de lui donner (fig. 29). A cette époque l’auteur n’assimile pas le bacille pulviforme au bacille de la lèpre et il intitule sa première note : «Sur une nouvelle maladie à bacilles acido-résistants qui n’est ni la tuberculose, ni la lèpre ». La conception de Marchoux va se modifier progressivement, la seconde note du 16 mai 1922 a pour titre : « La lèpre du rat est peut-être transmissible à l’homme. » Le 7 janvier 1921, de la pulpe splénique, prélevée sur la rate du jeune Haïtien mort de pleurésie, est inoculée sous la peau de Lapins, de Cobayes et de Rats. Aucune manifestation locale apparente ne se produit sur ces animaux. Trois d’entre eux succombent successivement à des maladies intercurrentes. Au point d’inoculation, il y avait du pus avec bacilles acido-résistants, très rares chez le Lapin, rares chez le Cobaye, nombreux chez le Rat. En juin, un Lapin et un Cobaye meurent ; on ne peut déceler l’existence d’acido-résistance, ni au point d’inoculation, ni dans les ganglions voisins, ni dans un organe quelconque. En décembre, les Lapins et Cobayes survivants, tous très bien portants, sont sacrifiés ; ils paraissaient indemnes de toute infection, ce qui exclut la tuberculose.
Fig. 29. — Mycobacterium, pulviforme.
Forme granulaire chez l’Homme (E.
Ma rchoux, IIIe Conf. Internat, de la Lèpre, Strasbourg, 1923).
(1) E. Marchoux et F. Sorel. Lepra murium. G. R. de la Soc. de Biol., 3, 10 et 17 févr. 1912, pp. 169, 214 et 269.
Entre temps, en mai 1921, deux Rats meurent et l’on constate des acido-résistants au point d’inoculation, dans les ganglions voisins et même dans le tissu conjonctif qui les entoure. En novembre 1921, un autre Rat succombe. Il n’est pas douteux que les bacilles acido-résistants se sont multipliés sur cet animal. Dans l’aîne droite proémine une masse de tissu conjonctif induré enrobant le paquet ganglionnaire et contenant une énorme quantité de bacilles. Ce Rat fut sacrifié en février 1922. L’autopsie montra, non seulement une infection du tissu conjonctif et des ganglions inguinaux droits, mais les glandes axillaires et le tissu conjonctif sous-cutané de la région thoracique gauche étaient bourrés de bacilles.
De nouveaux Rats furent inoculés avec la pulpe ganglionnaire recueillie sur les animaux de la première expérience ; l’incubation fut beaucoup plus courte dès le deuxième passage. Un frottis de tissu conjonctif infecté est tout à fait semblable à un frottis de même tissu provenant d’un Rat porteur de lèpre murine. Les bacilles ne sont plus courts et pulviformes comme dans le fragment humain inoculé, mais aussi longs et aussi épais que les bacilles de la lepra murium et ils offrent la même disposition dans les tissus. « S’agit-il donc, dans le cas du jeune Haïtien, d’une transmission accidentelle de la lèpre du Rat à l’Homme? » Peutêtre, ajoute Marchoux, « la résistance de l’organisme humain au virus lépreux du Rata pu amener la transformation pulviforme des bacilles acido-résistants trouvés chez l’Haïtien et le retour à la normale par l’inoculation au rat ». Néanmoins, Marchoux ne se croit pas autorisé à l'affirmer et il se borne à formuler la conclusion suivante : « Chez l’homme, il existe une maladie rappelant la lèpre, causée par un bacille acido-résistant se présentant en amas granulaires contenus dans une gouttelette de substance lipoïde et transmissible au Rat blanc qui prend une affection apparemment indifférenciable de la lèpre des Rats ».
Enfin, dans une troisième série d’expériences, Marchoux emprunte le produit virulent à trois lépreux de mon service, dans les deux premiers cas à l’autopsie, dans le troisième sur le vivant, au moyen d’une biopsie. Avec le matériel provenant des deux premiers malades, de nombreux Rats furent inoculés, ainsi que quelques Cobayes ; ces derniers furent atteints de tuberculose ; en ce qui concerne le virus recueilli sur le troisième lépreux, la précaution d’inoculer un Cobaye fut négligée, mais, ajoute l’auteur, si cette expérience avait été faite, elle aurait sans doute donné un résultat positif. La question que pose le titre de cette troisième note : « Unicité ou pluralité des bacilles lépreux », reste sans réponse. Néanmoins Ma rchoux, tout en refusant de se prononcer, fait remarquer que chez le jeune Haïtien, le virus lépreux pouvait être exacerbé par le streptocoque qui causa la mort du malade par pleurésie purulente.
Actuellement, Marchoux estime que le bacille de la lèpre humaine comprend plusieurs races dont l’une d’elles est inoculable au Rat.
Ma rkianos s’est assuré que le virus de la lèpre des Rats peut traverser les filtres de porcelaine (1). Les ganglions et l’épiploon d’un Rat sérieusement infecté furent triturés et délayés dans de l’eau physiologique. La suspension ainsi obtenue fut jetée sur un tamis pour écarter les débris tissulaires trop volumineux. Le liquide recueilli qui contenait de nombreux bacilles acido-résistants fut fdtré sur papier, additionné d’une culture de staphylocoques et passé sur bougie Chamberland 2L maintenue sous pression de 25 à 30 centimètres de mercure. Sur frottis colorés par le Ziehl, on ne constatait la présence d’aucun bacille acido-résistant.
Quatre Rats neufs reçurent sous la peau de Laine droite 1 centimètre cube du filtrat ; 2 Rats neufs de la même cage furent gardés comme témoins.
Trois mois après l’inoculation, un des Rats inoculés mourut. On ne constata qu’une légère tuméfaction des ganglions inguinaux droits. Les bacilles y étaient isolés, certains
(1) J. Markianos. Filtration du virus de la lèpre des Rats, Bull, de la Soc. de Path. exotique, t. XXII, pp. 410-411, 12 juin 1 929.
paraissaient granuleux. Sur les frottis des ganglions et organes profonds, la recherche des bacilles fut négative.
Neuf mois se passent, et un second Rat meurt. Les bacilles constituent par place dans les ganglions de 1 aîné droite de véritables paquets caractéristiques. Quelques rares acidorésistants sont disséminés dans le foie et la rate.
A la même date, la ponction d’un ganglion inguinal droit est positive sur un troisième animal et négative chez le quatrième.
Dans une seconde série d’expériences, Markianos prélève « le caséum d’un tubercule lépreux contenant de nombreux acido-résistants dont la majeure partie était granuleuse ». Ce matérie est mélangé avec 50 cm3 d’eau physiologique, additionné de 3 cm3 d’une culture en bouillon du virus Danysz, filtré sur bougie 2L.
Le filtrat ne montre pas de bacilles acido-résistants. Il sert à inoculer 5 Rats neufs dans l’aine droite. Trois jours après, l’un des animaux meurt et un autre un mois plus tard. Les ganglions contiennent des granules assez rares colorés par le Ziehl. Les frottis des autres organes ne montrent ni bacilles, ni granules.
Chez les 3 animaux survivants, la ponction des ganglions inguinaux droits, 82 jours après l’inoculation, permet de reconnaître dans la pulpe la présence de bacilles acido-résistants typiques, isolés ou en petits groupes caractéristiques.
Ce serait sans doute à un virus filtrant que serait due la contamination intra-utérine constatée chez les Rats nouveau-nés.
Muir et Henderson ont fait de nombreuses recherches expérimentales sur la lèpre des Rats (1) ; la plupart de leurs résultats concordent avec ceux qui ont été obtenus par Marchoux et ses élèves. Leurs conclusions sont les suivantes : 1° la lèpre murine peut être communiquée aux Rats par scarification, par inoculation sous-cutanée et intra-péritonéale ; trois semaines après l’inoculation, l’infection peut être évidente, et déjà visible au microscope 8 jours après l’inoculation sous-cutanée ; — 2° les reins et les capsules surrénales sont rarement atteints, des granulomes ulcéreux sont habituellement observés après infection par voie intra-péritonéale ; — 3° la virulence n’est pas renforcée par une alimentation riche en protéines plus ou moins privées de vitamines ; — 4° par ingestion de viande de Rat contaminé, peut naître une infection dont l’incubation est longue et les manifestations hésitantes ; — 5° les inoculations faites à des Singes, des Lapins et à des Hamsters chinois ont échoué ; — 6° les bacilles de la lèpre des Rats chauffés à 60° pendant 25 minutes ne sont plus virulents ; — 7° des inoculations de la lèpre humaine à des Rats, des Hamsters chinois et des Souris danseuses japonaises furent complètement négatives ; — 8° les cultures de B. C. G. de Calmette ne confèrent aucune protection contre la lèpre des Rats.
Gougerot a fait 30 tentatives de transmission de la lèpre humaine au Rat, en recourant aux moyens les plus variés, même à l’inoculation dans les nerfs périphériques, et il a constamment échoué.
La répartition géographique de la lèpre humaine et celle de la lèpre murine dans le monde ne sont pas superposables ; on a fait observer que ce désaccord n’est pas en faveur de la transmission de la lèpre à l’homme par le Rat.
(1) E. Muir et J. M. Henderson, Indian med. Journ. Res., t. XV, p. 807, 1928.
Jeanselme. — La Lèpre.
SÉROLOGIE
A. — DE L’EMPLOI D UN ANTIGÈNE SPÉCIFIQUE
Eitner, le premier, a réalisé cette réaction en 1906. Comme antigène, il employa un léprome, finement haché, qui fut mélangé à une quantité à peu près égale de sérum physiologique additionné d’acide phénique à 0,5 pour 100. Cette suspension fut vigoureusement brassée pendant 8 heures dans un agitateur, puis centrifugée jusqu’à limpidité parfaite. Les préparations obtenues avec ce liquide contenaient un très grand nombre de bacilles de la lèpre.
Le sérum lépreux fut fourni par le malade dont le léprome avait été transformé en antigène. Comme complément, Eitner se servit de sérum de lapin ; comme sérum hémolytique, du sérum de lapin préparé par des injections intra-veineuses d’hématies de bœuf.
Tandis que la fixation du complément s’effectuait lorsque le sérum du malade était mis en présence de l’antigène lépreux, dans les expériences de contrôle faites avec du sérum de sujet sain ou syphilitique, l’hémolyse était constante. Le résultat était le même quand, à du sérum de lépreux, était ajouté de l’extrait de peau normale (1).
Deux ans plus tard, Slatineanu et Danielopolu (1908) ont recherché la réaction de fixation sur 26 lépreux de l’hospice de Tikilesti-Dobrogea ayant pour la plupart des lésions très avancées.
L’antigène a été préparé avec des lépromes dont la teneur en bacilles de Hansen a été vérifiée. Les nodules lépreux ont été finement broyés. La pulpe obtenue a été mélangée
(1) Eitner. Nachweis von Antikôrper in Sérum eines Leprakranken mittels Komplementablenkung. Wien. klin Woch ., 1906, n° 5.
à de l’eau physiologique (0,85 pour 100) contenant 0,5 pour 100 d’acide phénique. Le mélange a été laissé 24 heures dans un agitateur électrique et centrifugé ensuite jusqu’à complète transparence.
La grande majorité des sérums de lépreux a donné, avec cet antigène, un résultat positif : fixation complète dans 20 cas ; fixation plus faible, mais positive, dans 4 cas ; fixation très faible dans 2 cas. Dix sérums d’hommes sains ont servi de témoins. Aucun n’a empêché l’hémolyse en présence de l’antigène lépreux (1).
E. Gaucher et P. Abrami (1908), après s’être assuré que les bacilles de Hansen, en suspension dans une émulsion, s’agglomèrent très rapidement, ce qui rend la séroagglutinisation inutilisable pour le diagnostic de la lèpre, ont recherché la sensibilisatrice spéci fique dans le sérum des lépreux. Ils ont suivi la technique suivante pour préparer l’antigène. Un léprome, haché menu, est desséché dans le vide pendant 16 heures. La pâte brunâtre, d'aspect, gras, mais complètement sèche, ainsi obtenue, est additionnée d’eau chlorurée à 8 pour 1.000 stérilisée, dans la proportion de 1 gramme d’extrait pour 10 grammes d’eau salée. Cette émulsion est fortement agitée, puis déposée dans la glacière où elle séjourne deux jours. Au bout de ce temps, le mélange est devenu trouble, d’un blanc laiteux. Il est surmonté d’une bague graisseuse qu’il faut rejeter. Les recherches ont été effectuées avec le liquide qui surnage les fragments de léprome déposés au fond du tube. Examiné au microscope, cet antigène montre de nombreux bacilles de Hansen, des fragments bourrés de ces bactéries, des débris cellulaires nombreux.
Cet antigène, de composition mixte, a été laissé quatre heures en contact à 37° avec les sérums éprouvés. Le résultat a été le suivant : chez 8 sujets atteints de lèpre tubéreuse, la réaction, recherchée à maintes reprises, s’est toujours montrée positive et avec une très grande intensité.
Par contre, avec le sérum de 13 sujets atteints d’affections aiguës diverses, de 16 syphilitiques, de 2 cancéreux, de 3 lupiques, de 7 sujets atteints de tuberculose pulmonaire, la réaction a été constamment négative ; 3 tuberculeux ont donné une fixation légère.
Chez 8 malades atteints de syringomyélie typique, la réaction de fixation a été entièrement négative. Il en a été de même chez un sujet offrant le tableau de la maladie de Mo R V AN .
Au contraire, dans un cas de lèpre trophoneurotique, la réaction répétée à plusieurs reprises, a toujours été très intense. Le sérum d’un autre malade, atteint de panaris analgésique du type Morvan, a fourni lui aussi une réaction fortement positive. Chez l’un et l’autre sujets, la clinique était impuissante à établir le diagnostic de lèpre (2).
T. Sugai (1909) a recherché, dans 7 cas de lèpre, la fixation du complément en employant comme antigène un extrait aqueux de léprome. Deux fois le sérum était frais et la réaction fut pleinement positive ; cinq fois le sérum était assez vieux et, bien qu’il y eût généralement absence d’hémolyse, l’auteur lui-même ne considère pas le résultat comme décisif (3).
V. Babes (1909) conclut de ses recherches que le sérum de tous les lépreux, mis en présence de l’antigène correspondant, d’extraits éthérés de lépromes en particulier, donne une déviation du complément, généralement parfaite. Il n’a eu qu’un échec dans un cas de lèpre vraisemblablement guéri.
Sur des pièces anatomiques macérant dans de l’alcool depuis deux à dix ans, Babes
(1) Slatineanu et Danif.lopolu. Sur la présence d’anticorps spécifiques dans le sérum des malades atteints de la lèpre. C. R. de la Soc. de Biol., Paris, 23 oct. 1908, p. 309.
(2) E. Gaucher et P. Abrami. Le sérodiagnostic des formes atypiques de la lèpre. Bull, de la Soc. méd. des hôpit. de Paris , 6 nov. 1908, p. 497 ; — - article réédité in Lepra, 1909, vol. VIII, fasc. 3, p. 152.
(3) T. Sugai. Arch. f. Dennat. u. Sijph., 1909, t. XCV, p. 313.
SÉROLOGIE
(1909) a prélevé des lépromes dont il a fait un extrait éthéré. Celui-ci fixerait le complément aussi énergiquement que l’antigène frais et, de plus, il aurait l’avantage de conserver son activité pendant un temps très long, tandis que l’antigène frais, conservé dans la glace, a perdu presque totalement son pouvoir fixateur après trois mois. Babes s’est assuré que 1 alcool dans lequel les pièces des lépreux ont macéré n’a pas la propriété de fixer le complément, et qu en présence de sérum lépreux la déviation ne se produit pas quand on emploie, comme antigène, un extrait de cœur humain conservé depuis dix ans dans de l’alcool (1).
Recio Alberto (1909) a utilisé comme antigène un extrait alcoolique de léprome et suivi la méthode de Bauer. Sur 14 sujets ayant des manifestations cutanées lépreuses, la réaction a été constamment positive, sauf dans un cas. Sur 4 lépreux de la forme nerveuse, il n’a obtenu qu’une réaction positive ; deux furent négatives et une douteuse. Enfin, la réaction fut franchement négative chez deux syringomyéliques (2).
Serra (1909) a recherché la réaction de fixation dans 17 cas de lèpre. Elle fut constamment positive dans 6 cas de la forme tubéreuse, dans 7 cas sur 8 de la forme mixte, dans
2 cas sur 3 de la forme nerveuse. L’auteur est très réservé dans ses conclusions ; mais il insiste sur la grande affinité du sérum des lépreux pour l’antigène lépreux et les autres antigènes (3).
Steffenhagen (1910) a employé, comme antigène, des bacilles de la lèpre isolés des nodules au moyen de l’antiformine et ensuite desséchés, puis dilués dans une solution de sérum physiologique à 9 pour 1.000. Quatre sérums de lépreux sur cinq, mis en présence de cet antigène, donnèrent une réaction positive, tandis que trois sérums de syphilitiques, qui donnaient la réaction de Wassermann positive, ne fixaient pas le complément en présence de l’antigène lépreux (4).
Nishiura (1910) (5) a recherché la déviation du complément dans 147 cas de lèpre et sur 24 sujets non lépreux au moyen d’antigènes préparés de 4 façons différentes : I. poudre de nodules lépreux (le plus possible exempts de tissu sain), desséchée dans le vide, additionnée de solution physiologique de chlorure de sodium dans la proportion de 1 pour
3 ; mise dans l’agitateur pendant vingt-quatre heures, puis centrifugée jusqu’à clarification parfaite. Il faut noter que les extraits frais, provenant de lépromes non desséchés, ont une forte action fixante ( starke alleinhemmencle Wirkung ) ; — - II. extrait aqueux, au vingtième de foie desséché provenant d’un cas de lèpre tubéreuse très fortement bacillifère ; — III. foie de lèpre tubéreuse qui vient d’être réduit en fragments très menus, immergé pendant 24 heures dans dix fois son volume d’alcool absolu et centrifugé ; — IV. extrait alcoolique de foie d’homme normal, très bon vis-à-vis de la syphilis. Les antigènes I et II furent employés sans être délayés, les antigènes III et IV furent étendus de quatre parties de chlorure de sodium à 0,85 pour 100.
Les résultats positifs furent les suivants :
Antigènes
Lèpre nodulaire .
Lèpre nerveuse .
Syphilis .
Autres maladies que la lèpre ou la syphilis. .
67 cas
(1) V. Babes, sur les réactions réputées spécifiques dans la lèpre. IIe Conf. Internat, de la Lèpre, Bergen, août 1909 ; — Ueher spezifische Reaktionen bei Lepra. Zeilschr. f. Immunitâtsforschung u. experiment. Thérapie, 1910, t. V II.
(2) Recio Alberto. Sanitad y Beneficiencia, Ilabana, sept. 1909, p. 292.
(3) Serra. La sierdiagnosi di Wassermann nella Lepra. Il Policlinico, 1909.
(4) Steffenhagen, Berlin, klin. Woch., 1910, n° 29.
(5) Nishiura. Z. Immun-Forch., t. VII, p. 721, 1910.
Comme on le voit, dans la lèpre tubéreuse, les cas positifs sont beaucoup plus fréquents que dans la lèpre nerveuse et les extraits aqueux sont meilleurs que les alcooliques. Avec l’extrait aqueux de foie de lépreux, il y a plus de résultats positifs qu’avec l’extrait de nodules cutanés ; mais, même dans la syphilis, il y a des cas positifs avec les extraits hépatiques tandis que, avec l’extrait de nodules cutanés dans fa syphilis, le résultat est constamment négatif. D’où il résulte que, si le résultat est positif avec l'antigène I, d’après l’auteur la lèpre doit être fortement soupçonnée.
R. Biehler et Julius Eliasberg (1911), ont utilisé un antigène préparé de la manière suivante. Des lépromes récemment excisés sont abandonnés à l’autolyse pendant deux ou trois jours, à la température de la chambre, dans des vases bien clos. Ensuite ils sont coupés en fragments extrêmement fins et broyés dans une solution d’antiformine à 2 pour 100 et mis pendant vingt-quatre heures dans l’agitateur. Après centrifugation, le liquide qui surnage est neutralisé avec une solution normale d’acide sulfurique à 10 pour 100. La solution ne doit être ni acide, ni alcaline. Aussitôt après la neutralisation, l’extrait peut être employé.
L’examen a porté sur 18 lépreux dont 8 de la forme tubéreuse et 10 de la forme nerveuse. Tous les types cliniques étaient représentés : lèpre floride au stade d’éruption, lèpre tubéreuse au stade de déclin ou de silence, formes de passage s’acheminant vers l’anesthésie, lèpre maculo-anesthésique, lèpre tropho-neurotique (type Morvan et syringomyélie) à la période initiale ou ultime.
Presque tous les sujets dont, le sérum fut essayé étaient soumis au traitement par l’huile de Chaulmoogra ou par le nastin. Sans aucune exception, la réaction de fixation a été positive dans les cas de lèpre tubéreuse. L’extrait fut employé à quatre degrés de concentration différente (0,2 ; — - 0,15 ; — 0,1 ; — 0,075). Si 4 -f- sert à désigner les cas dans lesquels l’absence d’hémolyse a été constatée avec les 4 degrés de concentration, on voit que sur les 8 sujets atteints de lèpre tubéreuse, 6 ont donné la réaction de fixation : 4 +, et 2 : 2 -f. Ces derniers évoluaient vers la forme anesthésique, ils présentaient des altérations tropho-neurotiques prononcées, et l’un d’eux portait même des mutilations. Ils avaient encore, trois ans auparavant, une forme tubéreuse pure. Mais, depuis un an et demi, la recherche des bacilles de Hansen était négative. Dans tous les autres cas de lèpre tubéreuse, l’examen bactériologique du mucus des fosses nasales et de la gorge, du suc exprimé des lépromes montrait des bacilles en grand nombre.
Dans neuf des dix cas de lèpre nerveuse, l’hémolyse était nulle ou partielle. Le degré de la réaction fut : 5 fois 2 — ; 1 fois 3 -f ; 3 fois 4 -f. L’unique réaction négative a été donnée par un sérum provenant d’un sujet atteint d’une forme nerveuse longtemps pure qui avait été confondue avec la syringomyélie. Trois ans auparavant, était survenu un léprome de l’œil contenant des bacilles. Dans leurs expériences, les auteurs se sont assurés que le sérum n’était pas spontanément fixant. Ils ont aussi vérifié que la réaction était négative quand on emploie du sérum de paralytique générale, de syphilis récente ou de syringomyélie (1).
A. Lewin (1911) a obtenu, avec un antigène d’origine lépreuse, des résultats positifs dans 40 à 50 pour 100 des cas de lèpre tubéreuse, dans 20 à 25 pour 100 des cas de lèpre nerveuse et conclut que les sérums syphilitiques mis en présence de l’antigène lépreux ne réagissent pas. D’après lui, la réactions de sérums lépreux est spécifique vis-à-vis de l’antigène préparé avec des tissus lépreux.
Se RR a (1912), dans 3 séries d’inoculation de fragments de lépromes dans la chambre antérieure des lapins, a obtenu, avec le sérum de ces animaux mis en présence d’un antigène lépreux, les pourcentages de fixation de 91,66, de 90 et de 83,33. Les chiffres étaient
(1) Biehler et J. Eliasberg. Lepra, 1910, vol. IX, p. 207. — Voir aussi Deutsche med. Woch., 1911, n° 7.
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sensiblement inférieurs, lorsque l’antigène syphilitique était utilisé (83,33 pour 100, 80 et 66,66). L’auteur a soumis à la même épreuve le sérum des lapins dans les nodules de la chambre antérieure de l’œil provenaient non pas de l’inoculation de lépromes humains, mais de cultures et les résultats ont été les mêmes (1).
Kritschewski et Bierger (1912) ont recherché la fixation du complément du sérum de lépreux avec des extraits de cultures de Kedrowsky, de Duval, de la tuberculose, delà fièvre typhoïde, du bacille du beurre. Aucun des 28 sérums, soumis à cette épreuve, ne montrait par lui-même un pouvoir fixant prononcé même après une action prolongée. La réaction fut recherchée dans 13 cas de lèpre tubéreuse, 7 cas de lèpre mixte et 8 cas de lèpre nerveuse. Dans tous les cas tubéreux, sauf un, le résultat fut positif, il en fut de même dans les cas de forme mixte et dans 5 des 8 cas de forme nerveuse. Avec les cultures de Duval, il n’y eut que 2 réactions positives. Avec le bacille de la tuberculose, les résultats furent analogues à ceux que donnaient les cultures de Kedrowsky, 8 réactions positives sur 11 cas. Les auteurs arrivent à la conclusion que le bacille de Kedrowsky est identique au bacille de Hansen (2).
Avec le concours de Joltrain (1912), j’ai recherché la réaction de fixation dans le sérum de 11 lépreux. L’antigène fut obtenu en broyant un léprome et en le laissant macérer plusieurs jours dans de l’alcool absolu ou dans un mélange d’alcool et d’éther à jîarties égales.
Des 11 sérums de lépreux examinés, il faut en éliminer 2 qui ne purent pas être utilisés, parce que l’un était fixant par lui-même et l’autre hémolytique. Restent donc 9 sérums qui ont donné 5 résultats positifs et 4 négatifs.
Il est intéressant de rapprocher l’examen sérologique de l’examen clinique. Dans les 5 cas où la réaction de fixation a été positive, les principales manifestations au moment de la prise de sang étaient les suivantes :
Obs. I. — Poussées de névrites hypertrophiques intéressant les nerfs cubitaux et médians, coïncidant avec un exanthème de larges macules érythémateuses ;
Obs. II. — Forme maculo-tuberculeuse. L’examen du sérum a été fait en période apyrétique, quinze jours environ après la cessation de nombreuses poussées de taches érythémateuses et de tubercules s’accompagnant de fièvre et se succédant presque sans interruption depuis 6 mois ;
Obs. III . — Forme maculo-tuberculeuse actuellement en poussée ;
Obs. IV. — Forme mixte : tubercules, névrite et amyotrophies. Poussées récentes d’iritis lépreuse, dont la dernière a eu lieu quinze jours avant l’examen du sérum ;
Obs. V. — Troubles trophiques cutanés et anesthésies caractéristiques. Le début de la lèpre, qui remonte à six ans, a été marqué par des jioussées de tubercules accompagnées de violentes douleurs.
Les 4 réactions négatives ont été observées dans les cas suivants :
Obs. VI. — - Forme mixte. Actuellement, larges placards à bordure érythémateuse. Mains en griffe. Maux perforants. Insuffisance des orbiculaires des paupières. Pas de réaction générale ;
Obs. VII. — Lèpre maculo-pigmentaire avec sensibilité thermique et douloureuse émoussée ou même abolie sur certaines taches. Pas de réaction générale ;
Obs. VIII. — Lèpre mutilante : résorption et élimination de phalanges, sclérodactylie, crises douloureuses d’asphyxie des extrémités. Paresthésies très nettes au niveau
(1) A. Serra. Lepra, vol. XII, 1912, p. 139.
(2) Kritschewski et Bierger. Charkow med. J., 1912.
de la plupart des doigts. Les mêmes troubles sensitifs existent sur trois médaillons pigmentés situés sur le tronc ;
Obs. IX. — Poussées de larges macules érythémateuses et pigmentaires dont l’origine lépreuse a été reconnue par E. Besnier, il y a 32 ans. Puis, mutilation lente et progressive des pieds et des mains. Le processus lépreux est éteint depuis de nombreuses années. LJne amputation faite au tiers inférieur de la jambe a permis de constater qu’il n’existait pas de bacilles dans la peau, les nerfs, la moelle osseuse, etc.
En somme, la réaction de lixation a été presque constante dans les formes en activité. Elle faisait défaut dans une lèpre érythémateuse en pleine évolution, mais apyrétique. Elle existait en revanche chez un lépreux qui avait eu autrefois des poussées de tubercules, mais qui ne présentait plus que des troubles trophiques cutanés et des anesthésies caractéristiques.
Sur 8 sérums de syphilitiques non lépreux, pris comme témoins, 2 ont donné avec l’antigène lépreux une réaction positive. Enfin, dans un cas unique, le même résultat positif a été obtenu avec le sérum d’un sujet sain (1).
D’après Halvar Akerberg, Johan Almkvist et I. Jundell, la réaction de fixation a été positive dans 39 des 45 cas de lèpre où elle a été recherchée par Eitner, Wechselmann et G. Meier, Slatineanu et Danielopolu, Gaucher et Àbrami, Sugai ; ce qui donne un pourcentage de 86 pour 100 des cas.
Pour leurs recherches personnelles, Akerberg, Alkmvist et Jundell ont préparé un extrait aqueux de la façon suivante. Un tubercule excisé aseptiquement le 16 juin 1909 est conservé jusqu’au 19 à la glacière dans du sérum physiologique stérile additionné de 0,50 pour 100 d’acide phénique. Le nodule, après ablation des portions de tissu non spécifiques, fut coupé en morceaux, puis broyé avec du sable stérile. Le magma desséché dans le vide fut conservé à la glacière en flacon bouché. Deux jours avant l’emploi de cet antigène, on prépara une émulsion de cette pâte qui contenait de nombreux bacilles de la lèpre avec une solution de sérum physiologique additionnée de 0,50 pour 100 d’acide phénique, et les quantités respectives furent calculées de façon que 10 parties de sérum physiologique contenaient environ une partie de la substance extraite du léprome. Cette émulsion fut souvent et énergiquement secouée et conservée à la glacière. Immédiatement, avant l’emploi, l’émulsion laiteuse fut faiblement centrifugée pour écarter les parcelles grossières de tissus.
Du tableau dressé par Akerberg, Almkvist et Jundell, il résulte que, sur 27 cas où la réaction de fixation vis-à-vis de l’antigène lépreux, a été recherchée dans une première série d’épreuves, 18 fois le résultat a été négatif, 7 fois positif et 2 fois douteux. Lesl8réacactions négatives concernaient 11 cas de la forme anesthésique et 7 cas de lèpre tubéreuse ou mixte en stade de progression. Les 7 réactions positives ont toutes été constatées dans des cas de lèpre en activité dont 6 du type tubéreux ou mixte et un seul du type anesthésique. Les deux réactions douteuses ont été observées dans 2 cas en progrès, l’un de la forme tubéreuse, l’autre de la forme nerveuse.
Dans une seconde série d’épreuves comprenant 28 cas de lèpre (les 27 cas précédents, plus un cas nouveau) les résultats sont presque identiques : 14 réactions négatives ont été obtenues dans 9 cas de lèpre anesthésique en période silencieuse et 5 cas de lèpre en période de progrès, dont 3 du type anesthésique et 2 du type tubéreux ; 8 réactions positives furent toutes relevées dans des cas en progrès dont 7 de la forme tubéreuse ou mixte et 1 de la forme anesthésique ; 6 réactions douteuses se répartissent indifféremment sur les deux types de lèpre en activité ou non.
(1) E. Jeanselme. Cytologie et sérologie de la lèpre. La Presse Médicale, 27 juill. 1912, Paris, p. 631.
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Akerberg, Almkvist et Jundell ne peuvent donc se rallier aux conclusions de Slatineanu et Danielopolu, de Gaucher et Àbrami, de Sugai, qui regardent la fixation du complément comme constante et presque spécifique de la lèpre (1).
Les recherches de Oluf Ihomsen et S. Bjarnhjedinsson ont porté sur des sérums provenant de l’hôpital de Reykjavik. Le sang pris aseptiquement dans la veine était envoyé par bateau rapide à l’Institut sérologique de Copenhague où la recherche avait lieu le jour même ou le lendemain de l’arrivée. Pendant la traversée, les flacons de verre qui contenaient le sang furent conservés dans de la glace, à l’abri de la lumière. Le temps qui s’écoulait entre la prise de sang et son examen était de dix jours environ. Les sérums étaient parfaitement clairs, non chargés d’hémoglobine.
L’antigène fut préparé avec un léprome cutané contenant de très nombreux bacilles de Hansen. Un gramme de tissu bacillifère haché fut additionné de 4 centimètres cubes de solution de chlorure de sodium à 9 pour 1.000. Le mélange fut agité et ensuite centrifugé.
L’extrait aqueux ainsi obtenu était très légèrement louche. Comme terme de comparaison, un extrait fut préparé, en suivant la même technique, avec un fragment de peau normal ; 0,2 dixièmes de centimètre cube de cet extrait ne donnait aucune fixation du complément, soit avec le sérum de lépreux, soit avec celui de syphilitiques.
Le sérum de 16 lépreux anesthésiques donna avec l’antigène lépreux une réaction négative ; le sérum de 3 lépreux de la forme tubéreuse et de 3 syphilitiques donna une réaction positive. Or, en employant l’extrait de cœur de cobaye au lieu de l’extrait de léprome, les résultats étaient identiques : réaction négative avec le sérum des 16 lépreux anesthésiques, positive avec le sérum des lépreux de forme tubéreuse et des syphilitiques. Ces résultats, ajoutent les auteurs, ne plaident pas en faveur de l’existence dans le sérum des lépreux d’anticorps spécifiques, capables de fixer le complément (2).
Une autre série de recherches porta sur 50 sujets. Le résultat fut positif sur 18 lépreux de forme tubéreuse, sans exception aucune ; sur 6 des 13 malades atteints de forme tubéroanesthésique ; sur un seul des 19 lépreux du type anesthésique. La répétition des épreuves ne donna pas toujours des résultats concordants (3).
Après l’année 1912, les travaux sur la réaction d’EiTNER se font rares et il semble que ce moyen, auquel certains léprologues attribuèrent d’abord une valeur diagnostique à peu près aussi grande que celle de la réaction de Wassermann dans la syphilis, soit tombé peu à peu dans le discrédit.
La sérologie de la lèpre présente, en effet, de nombreuses particularités qui sont de nature à fausser les résultats. « Le sérum des lépreux, dit Joltrain, a certainement une constitution spéciale, et sa richesse en certaines substances, protéines ou globulines, fait que très souvent il est fixant de lui-même. Nous l’avons trouvé avec ces propriétés dans une proportion de 26 pour 100 (4) ».
Un autre caractère important du sérum des lépreux, c’est qu’il est polyfixant, autrement dit qu’il donne la réaction de Bordet-Gengou avec un grand nombre d’antigènes différents : extrait alcoolique du foie syphilitique, de sarcome, de carcinome ou de mvcosis fongoïde, tuberculome, immunsérum, produits microbiens, etc.
Frugoni et Pisani, qui admettent sans aucune réserve l’existence d’anticorps spécifiques dans le sang des lépreux, reconnaissent que le sérum de ces malades donne la
(1) Halvar Akerberg, Joiian Ai.mkvist et I. Jundell. Weitere Beobachtungen ueber. Wassermann Serumreaktion bei Lepra. Lepra, 1910, t. IX, p. 79.
(2) Oluf Thomsen et Bjarnhjedinsson. Untersuchungen ueber Komplementbindung mit dem Sérum Aussâtziger. Lepra, 1910, vol. IX, p. 191.
(3) O. Thomsen et S. Bjarnhjedinsson. Zeiisclir. Immun, forschung, t. VII, p. 414, 1910.
(4) Ed. Joltrain. Nouvelles méthodes de sérodiagnostic, etc. Paris, 1911, 3e édit.
réaction de fixation avec des antigènes multiples. Ils pensent qu’il ne s’agit pas là d’une aptitude générale du sérum des lépreux à fixer un complément avec les substanes énumérées plus haut, mais de dilïérentes sensibilisatrices dont chacune est seule en état de fixer le complément avec un antigène déterminé. L’une de ces sensibilisatrices appartiendrait en propre à la lèpre, Frugoni et Pisani essaient de le démontrer de la manière suivante ; ils ajoutent au mélange : sérum lépreux -j- extrait de foie syphilitique, d’abord la quantité de complément qui peut être fixé, puis un antigène lépreux et un nouveau complément. Par ce dispositif expérimental, ils estiment avoir démontré l’existence de plusieurs fixations de complément entre le même sérum et différents antigènes (1).
Quoi qu’il en soit de ces vues hypothétiques, il demeure établi que le sérum des lépreux possède à un plus haut degré que la plupart des autres sérums la propriété de fixer le complément. Ainsi le sérum de beaucoup de lépreux atteints de la forme tubéreuse donne avec l’extrait de foie syphilitique ou la tuberculine, la réaction de Bordet-Gengou, mais la réciproque n’est pas vraie. Il est tout à fait exceptionnel que le sérum des syphilitiques ou des sujets atteints de tuberculose donne la réaction de fixation avec l’antigène lépreux (2).
J. Bejarano et E. Emterria (1929) tirent de leurs multiples recherches les conclusions suivantes. Les méthodes d’hémolyse avec du sérum lépreux inactivé, en présence d’un antigène normal ou cholestérinisé, préparé parle procédé de Boquet et Nègre, fournissent sans aucun doute des réactions positives dans certains cas de lèpre, surtout dans la forme tubéreuse et en l’absence de toute infection syphilitique. Mais le sérum inactivé donne, avec l’antigène lépreux un pourcentage de fixations du complément beaucoup plus élevé qu’avec tous les autres antigènes et cela dans toutes les formes de la lèpre.
Ces résultats toutefois n’ont qu’une valeur relative, car l’antigène lépreux possède une capacité de fixation plus ou moins grande à l’égard des sérums syphilitiques.
La réaction d’opacité de Meinicke donne moins de résultats positifs qne les méthodes d’hémolyse. La réaction de floculation de Kahn fournit un très haut pourcentage de résultats positifs chez les lépreux, en particulier dans les formes tubéreuses.
Les différentes réactions donnent très fréquemment dans la lèpre des résultats contradictoires.
Sous l’influence de l’évolution morbide et du traitement, il est probable que le sérum des lépreux subit des modifications humorales qui agissent sur les réactions sérologiques.
Dans quelques cas, les résultats fortement positifs précèdent les phases d’aggravation ou de réaction lépreuse.
L’antigène lépreux, employé pour la fixation du complément du liquide céphalorachidien, ne peut pas fournir des données diagnostiques différentielles entre la lèpre anesthésique et les maladies nerveuses qui la simulent. Les réactions colloïdales sont habituellement négatives (3).
Gomes et de Azevedo Antunes signalent des cas de lèpre cliniquement incontestables dans lesquels la réaction de Gomes est négative. Se basant sur la réactivation de la réaction de W assermann dans le sang des syphilitiques par des médicaments spécifiques et s’inspirant du travail de Muir ( The iodicle sédimentation test in leprosy ), les auteurs ont cherché à réactiver la réaction de Gomes en administrant à leurs malades de l’iodure de potassium par la bouche. Dans l’ensemble, l’iodure réactive la réaction. Elle permet souvent un dia-
(1) Frugoni et Pisani. Vielefache Bindungseigenschaften des Komplements einiger Sera u. s. w. Berlin, klin. Woch., 1909, n° 33.
(2) La valeur de cette assertion est contestée plus bas.
(3) J. Bejarano et E. Enterria El antigeno leproso en el diagnôstico de la lepra. Datos serolôgicos y de liquido cepalorraquideo. Acias clermo-sifilograficas, févr. 1929, p. 314.
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gnostic précoce. Elle fournirait même, mieux que les manifestations cliniques actuelles, des indications pronostiques et thérapeutiques (1).
G. Blanc, G. Joannidès et C. Pangalos (1930) ont préparé un antigène méthylique avec les bacilles acido-résistants de Kedrowsky, analogue à l’antigène tuberculeux de Nègre et Boquet. Ils ont soumis à 1 épreuve 27 lépreux, 2 suspects de lèpre et 18 sujets non lépreux.
Cet antigène a fourni un nombre beaucoup plus grand de réactions positives que les antigènes syphilitiques ou tuberculeux. loutefois une réaction négative ne doit pas faire conclure que le sujet est indemne de lèpre (2).
B. — DE L’EMPLOI D’UN ANTIGÈNE SYPHILITIQUE OU AUTRE
La réaction de Wassermann dans la lèpre a suscité un grand nombre de travaux dont je ne citerai que les principaux.
Eitner (1908) a démontré que cette réaction pouvait être obtenue avec le sérum des lépreux lorsque l’extrait de cœur de cobaye était substitué à l’extrait de foie syphilitique (3).
Georg Meier (1908) a recherché la réaction de fixation chez un lépreux de la forme maculo-pigmentaire dont la sécrétion nasale contenait des bacilles de Hansen en abondance. En employant, soit l’extrait alcoolique de cœur d’homme, soit un extrait aqueux de foie de fœtus syphilitique, soit une solution de lécithine Kahbaum dans du sérum physiologique à 1 pour 100, Meier a obtenu, indifféremment avec ces trois antigènes, une fixation du complément très énergique (4).
G. Meier, en collaboration avec II. -P. Lie, a cherché en 1908, sur 28 malades de la léproserie de Bergen, la réaction de fixation. Parmi ces 28 lépreux, 19 appartenaient à la forme tubéreuse, et 9 à la forme maculeuse ou anesthésique. L’antigène utilisé était un extrait aqueux de foie syphilitique qui s’était montré actif dans de nombreuses réactions de Wassermann. En présence de cet extrait, sur 13 cas de lèpre tubéreuse en pleine activité, 9, c’est-à-dire 70 pour 100, donnèrent une réaction positive, et 4 une réaction négative. Quant aux formes maculo-anesthésiques, elles se sont comportées d’une façon différente : sur les 9 cas examinés, la réaction de fixation a fait défaut dans 8 cas. Une seule fois, la réaction a été faiblement positive.
G. Meier a fait des recherches analogues dans 3 cas de lèpre anesthésique dont il
(1) J. M. Gomes et P. C. de Azevedo Antunes. Desvio do complemento no lepra com streptothrix leproïdes de Deycke desengordurado. Sensibilizaçâo dos pacientes a esta reacçâo pela asministracâo de iode to de potassio. Brasil medico, 26 avril 1930, p. 464.
(2) G. Blanc, G. Joannidès et C. Pangalos. Bull, de la Soc. de Path. exotiq., 11 juin 1930, pp. 568-574.
(3) Eitner. Wien. klin. Woch., 1908, n° 20.
(4) Wechselmann et G. Meier. Wassermannsclie Reaktion in einem Falle von Lepra. Deutsche med. Woch., 30 juill. 1908, p. 1339.
avait prélevé le sang, quelques semaines auparavant, à la léproserie de Memel. Il obtint deux réactions totalement négatives et une troisième, au contraire, assez fortement positive. Ce dernier sérum provenait d’une jeune fille dont la forme, la taille, la couleur et la disposition des taches annonçaient une forme tubéreuse.
G. Meier fait observer que, dans les 4 cas de lèpre tubéreuse à réaction négative mentionnés plus haut, il était survenu de nombreux accès fébriles associés à des manifestations érysipélatoïdes et que, dans le même temps, la fonte des tubercules avait été très prononcée. D’après lui, la réaction négative serait liée à ces accès. De nouvelles recherches sont venues confirmer cette opinion. Sur 5 nouveaux cas de lèpre tubéreuse floride, 3 réagissaient négativement en présence de l’antigène syphilitique. Or, deux de ces malades, dans le courant de l’année précédente, avaient eu pareillement des accès fébriles et des manifestations cutanées érysipélatoïdes. Peut-être, ajoute G. Meier, s’agit-il ici de phénomènes d’anaphylaxie en connexion avec la dissémination dans l’organisme d’un poison provenant des bacilles ou des tubercules détruits.
Un autre facteur, suivant G. Meier, rend sans doute négative la réaction de fixation qui est en général positive dans la lèpre tubéreuse, c’est la régression des symptômes et la guérison. Ainsi, par exemple, parmi les 19 cas de lèpre tubéreuse étudiés dans le travail de Meier, 13 étaient en pleine activité, un était manifestement en période de déclin, 4 semblaient cliniquement guéris et leurs sécrétions nasales ne contenaient pins de bacilles depuis de nombreuses années. Or, aucun de ces 5 derniers cas ne donnait une réaction de fixation typique (1).
Slatineanu et Danielopolu (1908) ont recherché la réaction de fixation dans le sérum sanguin et le liquide céphalo-rachidien de 21 lépreux de l’hospice de Tikilesti (Dobrogea), en employant l’extrait de foie de nouveau-né syphilitique comme antigène. De ces 21 malades, 11 ont fourni un sérum qui fixait complètement l’alexine. Dans 5 autres cas, la fixation était moyenne. Avec le sérum des autres malades la réaction était négative.
Dans le liquide céphalo-rachidien, la réaction n’a été franchement positive que 2 fois ; la fixation a été légère 3 fois et nulle dans les autres. Il n’est pas dit si les 21 lépreux examinés étaient indemnes de syphilis (2).
J. Jundell, Johan Almkvist et F. Sandmann (1908) ont obtenu un pourcentage de réactions positives beaucoup moins élevé. Ils ont fait l’examen du sérum de 26 lépreux en prenant pour antigène, soit un extrait alcoolique de foie de fœtus hérédo-syphilitique, soit un extrait de foie ou de cœur de cobaye sain, soit une émulsion à 1 pour 100 de lécithine dans du sérum physiologique.
Les résultats obtenus avec ces divers antigènes ont été presque toujours concordants. Il apparaît avec évidence que le sens de la réaction n’a été commandé, ni par la forme clinique de la maladie, ni par son âge, ni par son évolution progressive ou son état stationnaire.
Sur les 26 lépreux examinés, 4 seulement, c’est-à-dire 15 pour 100, donnèrent une réaction de Wassermann typique et totale ; 4 donnèrent une réaction partielle. Dans 16 cas, c’est-à-dire 62 pour 100, l’hémolyse fut totale. Deux fois, le sérum ne put pas être utilisé, parce qu’il était fixant par lui-même.
Comme le matériel de recherche provenait de la léproserie de Jarvsô, située loin de Stockholm, il s’écoulait un certain temps entre la prise de sang et l’examen, mais cet intervalle n’a jamais dépassé 18 heures.
(1) Georg Meier. Serologische Untersuchungen bei Lepra, 77e Conf. Internat, de la Lèpre, 1909, t. III, p. 334.
(2) Slatineanu et Danielopolu. Réaction de fixation avec le sérum et le liquide céphalo-rachidien des malades atteints de lèpre en présence de l’antigène syphilitique, C. R. de la Soc. de Biol., 1908, p. 347.
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Les commémoratifs et l’examen prolongé des malades prouvaient qu’ils n’étaient pas syphilitiques (1).
Carl Bruck et E. Gessner (1909) ont recherché à la clinique de Breslau le pouvoir anticomplémentaire du sérum de 10 lépreux de Memel. L’antigène était l’extrait de foie syphilitique. Sur 7 cas de lèpre tubéreuse, 5 fois la réaction a été positive, soit dans la proportion de 71,4 pour 100. Dans 2 cas de lèpre tubéreuse et 3 cas de lèpre anesthésique, la réaction fut négative (2).
Les résultats apportés par Ehlers et Bourret sont passibles de quelques objections comme ils le reconnaissent eux-mêmes. D’une part, ils ne sont pas en mesure de dire si les sujets dont ils ont prélevé le sang étaient syphilitiques ou non ; d’autre part, les réactions furent faites 3 ou 4 mois environ après la prise du sang, à une époque où les sérums vieillis étaient devenus antihémolytiques par eux-mêmes, sans l’intervention de l’antigène. « Ils ne nous ont pas paru inutilisables pour cela, disent Ehlers et Bourret. Nous avons dilué par tâtonnement chacun d’eux jusqu’à ce qu’aux doses habituellement employées de 0 cm3 2 et 0 cm3 1, il permit une hémolyse complète ou très marquée, et nous considérerions la réaction comme positive lorsque les tubes renfermant, en même temps que le système hémolytique, de l’antigène et du sérum, étaient moins hémolysés que ceux contenant du sérum sans antigène ou de l’antigène sans sérum. »
En opérant de la sorte sur le sérum de 47 lépreux, les auteurs ont obtenu, avec un extrait alcoolique de cœur de cobaye normal comme antigène, 4 réactions positives et
2 négatives ; entre les premières et les dernières s’échelonnent 41 réactions partielles.
Une seconde prise de sang, faite un mois environ après la première, a donné des résultats sensiblement différents : d’où les auteurs concluent qu’il ne faut pas attribuer à la réaction de Wassermann dans la lèpre, jusqu’à plus ample informé, une trop grande valeur, à l’intensité de la fixation tout au moins, puisqu’elle est susceptible de varier, sans raison apparente, d’un mois à l’autre, chez le même malade (3).
Serra (1909) a recherché la réaction de Wassermann sur 17 sujets (8 déformé mixte, 6 tubéreuses et 3 anesthésiques).
a) Avec l’antigène syphilitique (extrait de foie d’hérédo, de sypliilomes non ulcérés, de papules humides des organes génitaux), il a obtenu : une fixation complète dans 4 cas de lèpre tubéreuse et 3 cas de lèpre mixte ; une hémolyse partielle dans 2 cas de lèpre tubéreuse et 5 cas de lèpre mixte ; une hémolyse totale dans 3 cas de lèpre nerveuse.
b) Avec l’extrait d’organes normaux comme antigène, le résultat a été positif dans
3 cas de lèpre tubéreuse et 1 cas de lèpre mixte et négatil dans un cas de lèpre mixte et 3 de lèpre nerveuse ; dans les autres cas, l’hémolyse a été partielle.
c) Avec l’antigène à la lécithine, la réaction n’a été positive que dans un seul cas de lèpre tubéreuse ; elle a été partielle dans 4 cas de lèpre tubéreuse et 6 cas de lèpre mixte ; elle a été négative dans 1 cas de lèpre tubéreuse, 2 cas de lèpre mixte et 3 cas de lèpre nerveuse (4).
D’après Babes (1909), le sérum de la plupart des lépreux atteints de lèpre tubéreuse donne avec l’antigène syphilitique la déviation du complément, tandis que, dans le cas de lèpre nerveuse, l’hémolyse est partielle ou totale. L’enquête de l’auteur a établi que les lépreux dont le sérum réagissait en présence de 1 antigène syphilitique n avaient pas la syphilis.
(1 ) J. Jundell, Joiian Almkvist et F. Sandmann. Wassermanns Syphilisreaktion bei Lepra. Centrabl. f. inn. Med., 28 nov. 1908.
(2) Carl Bruck et E. Gessner. Ueber Serumuntersuchungen bei Lepra. Berlin, klin. Woch., 29 mars 1909.
(3) E. Eiilers et G. Bourret. Réaction de Wassermann dans la lèpre. Bull, cle la Soc. de Path. exotiq., 10 nov. 1909, p. 520. 4
(4) Serra. La sierdiagnosi di Wassermann nella lepra. Il Policlinico, 1909.
Babes a fait l’épreuve inverse et il a constaté que le sérum des syphilitiques en présence de l’antigène lépreux ne dévie le complément qu’à titre exceptionnel et toujours d’une façon incomplète (1).
Dans une nouvelle série de recherches portant sur 40 cas de lèpre, Johan Almkvist et J. Jundell, en collaboration avec Halvar Akerberg (1910) ont confirmé les résultats qu'ils avaient publiés en commun avec Sandmann en 1908. La réaction de Wassermann, d’après eux, n’existe pas dans plus de 15 pour 100 des cas chez les lépreux (2).
Oluf Thomsen et S. Bjarnhjedinsson (1910) ont recherché la déviation du complément en présence d'un extrait alcoolique de cœur de cobaye dans le sérum de 50 sujets de l’hôpital des lépreux de Reykjavik. Le sang conservé à la glacière était expédié à l’Institut sérologique de Copenhague où la réaction était effectuée 10 jours environ après la prise de sang. Deux prélèvements furent faits sur chaque lépreux, à 17 semaines d’intervalle. La syphilis serait très rare en Islande, et les auteurs pensent qu’aucun des lépreux dont le sérum a été soumis à l’épreuve n'était syphilitique.
Les sérums inactivés ont donné les résultats suivants :
Dans 19 cas de lèpre anesthésique
Réaction : — .
Dans 13 cas de lèpre tubéro-anesthésique. .
lre recherche : 5 réactions +.
2e recherche : 4 des 5 réactions de la lre recherche restent positives.
Dans 18 cas de lèpre tubéreuse
lre recherche : 6 réactions +•
2e recherche : 5 des 6 réactions + de la lre recherche restent positives.
Le sérum des lépreux possède un pouvoir de fixation propre qui existe au plus haut degré dans le sérum non inactivé. En effet, le sérum non chauffé donnait une réaction positive constante chez les lépreux tubéreux (18 patients) et fréquente dans la lèpre tubéroanesthésique (6 sur 13). Un seul des 19 sujets anesthésiques déviait le complément.
Les auteurs se sont assurés par des expériences comparatives, faites avec des sérums non lépreux, ayant 8 à 14 jours de date, que le vieillissement n’était pas la seule cause du pouvoir de fixation propre constaté dans les sérums examinés. D’après eux, ce pouvoir appartiendrait au sérum des lépreux comme il appartient à celui des tuberculeux, des syphilitiques, des cancéreux, etc. (3).
Le sérum des lépreux a souvent le pouvoir de fixer le complément en présence de l’antigène tuberculeux.
G. Meier (1909), après avoir dit que la réaction de Wassermann existe dans 70 pour 100 des cas de lèpre tubéreuse, ajoute que, dans cette forme, la fixation est encore plus fréquente quand on prend pour antigène la tuberculine (4).
Babes (1909) arrive à des conclusions identiques : « Le sérum des lépreux tubéreux, dit-il, a donné dans la majorité des cas la réaction de Bordet-Gengou positive avec la tu-
(1) Y. Babes. Sur les réactions réputées comme spécifiques dans la lèpre. IIe Conî. lnlern. de la Lèpre, Bergen, 1909, t. III, p. 321. — Ueber spezifische Reaktionen hei Lepra. Zeitsehr. /. I mmunilâtsforschung und experiment. Thérapie, 1910, t. VII, pP. 578-623.
(2) IIai.vab Akerbero. Johan Almicvist et J. Jundei.l. Weitere Beobachtungen ueber Wassermanns Serumreaktion bei Lepra. Lepra, 1910, vol. IX, p. 79.
(3) Oluf Thomsen et S. Bjarnhjedinsson. Untersuchungen ueber Komplementbindung mit dem Sérum Aussatzizger. Lepra, vol. IX, p. 191.
(4) G. Meier. Serologische Untersuchungen hei Lepra. IIe Conf. Internat, de la Lèpre, Bergen, 1909, vol. HT, p. 334.
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berculine ou, encore mieux, avec l’extrait éthéré de bacilles de la tuberculose (nastine) (1). Cette première réaction ne prouve nullement que les lépreux qui ont réagi soient en même temps tuberculeux, car le sérum des tuberculeux ne donne pas ordinairement une fixation avec la tuberculine (2) ».
La réaction de précipitation vis-à-vis des lipoïdes, en particulier de la lécithine et du glycocholate de soude, est presque complètement parallèle, dans la lèpre, à la réaction de fixation. G. Meier a constaté que le sérum de la plupart des malades atteints de la lèpre tubéreuse précipitait fortement en présence des lipoïdes et que le sérum des lépreux anesthésiques, au contraire, ne précipitait jamais (3).
Ilans Mu ch, dans un travail sur la parenté très étroite qui relie le bacille de Hansen au bacille de Koch et aux autres microorganismes non-pathogènes du même groupe, dit que le sérum des tuberculeux donne la réaction de fixation non seulement avec le bacille de la tuberculose, pris comme antigène, mais aussi avec les autres bacilles acido-résistants.
Une table dressée par Hans Much montre les différences quantitatives de ces réactions et, d’après cette table, le bacille de la lèpre olfre la relation la plus étroite avec celui de la tuberculose.
Inversement, le sérum des lépreux donnerait une réaction de fixation positive quand on emploie comme antigène le bacille de la tuberculose ou les autres bacilles acidophiles non pathogènes (4).
H. Bayon, au contraire, cherche à différencier les bacilles acido-résistants les uns des autres à l’aide de la méthode sérologique.
Si les résultats obtenus avec les germes acido-résistants, pris comme antigènes, sont inconstants, c’est d’après lui, parce qu’ils sont entourés d’une couche grasse ou cireuse, « le Nastin de Dey'cke ». Pour préparer un antigène actif, il faut refroidir et réchauffer rapidement les germes à plusieurs reprises et les agiter violemment. A l’aide d’un antigène ainsi préparé, Bayon dit avoir réussi à différencier les bacilles de la lèpre des autres germes acido-résistants, tels que les bacilles de la tuberculose humaine et aviaire, le bacille Timothée, le bacille du smegma, etc. Il a constaté que le sérum d’un lépreux donnait une « réaction de groupe » avec des tubercules humains et aviaires, tandis qu’avec le germe de la lèpre de Kedrowsky il donnait une « réaction du complément typique, spécifique, décisive (5) ».
Ce qui enlève beaucoup de valeur à ces études sérologiques et rend leur interprétation fort délicate, c’est que le sujet dont le sérum est poly fixant peut cumuler plusieurs infections chroniques, telles que la lèpre et la tuberculose, association si fréquente en milieu hospitalier.
(1) Je ferai remarquer que le « nastin » n’est pas un extrait de bacilles de la tuberculose, niais du Streplolhrix leproicles de Deycke.
(2) V. Babf.s. Sur les recherches réputées spécifiques de la lèpre. IIe Conf. Internat, de la lèpre, Bergen, 1909, voJ.111, p. 333. — Ueber spezifische Beaktionen bei Lepra. Zeitschr . f. ImmunilFlsforschung, 1910, t. Vit, p. o78.
(3) G. Meier. Serologiche Untersuchungen bei Lepra. IIe Conf. Interna', de la Lèpre, Bergen, 1909, vol. III, p. 334.
(4) H. Much. Serological and experimental Studies on Leprosy. Transactions of tlie Society of tropical Medicine
and Ilygiene, 1912, vol. V, p. 175. . .
(5) H. Bayon. The culture and Identification of the Germ of Leprosy. Transacl of the roy. Soc. of tropical Medicine
and Ilygiene, mars 1912, vol. V. p. 158.
C. — DE LA RÉACTION D’EITNER CHEZ LES SYPHILITIQUES ET DE LA RÉACTION DE WASSERMANN
CHEZ LES LÉPREUX
Chemin faisant, leur existence a été plusieurs fois signalée. En 1912, j’ai institué, avec la collaboration de A. Vernes, de nouvelles recherches à ce sujet.
Comme antigène, nous avons utilisé un léprome, obtenu par biopsie, qui fourmillait de bacilles de Hansen. Ce léprome, haché menu, fut desséché dans le vide sulfurique, puis traité par un mélange éthéro-alcoolique dans la proportion de 1 gramme pour 25 centimètres cubes. Au moment de l’emploi, il a été fait une dilution au septième de cet extrait dans du sérum physiologique à 8,5 pour 1.000. Cet antigène a été employé à la dose de 0,2 dixièmes de centimètre cube.
1° Réaction d’Eitner appliquée aux syphilitiques. — Sur 40 sérums de syphilitiques
en activité, la réaction de Wassermann a été recherchée concurremment à la réaction d’EiTNER ; 40 fois le Wassermann a été positif et 33 fois la réaction d’EiTNER a été de même sens que le Wassermann ; donc, à peu près aussi souvent que l’antigène syphilitique, l’antigène d’Eitner s’est montré sensible chez les syphilitiques, 18 fois très sensible, 15 fois moyennement sensible par rapport à un antigène syphilitique répondant à notre définition de l’antigène type, le plus sensible que nous puissions obtenir à cette époque (1912).
Sept fois seulement sur 40, la réaction d’Eitner s’est montrée négative pour le syphilitique en activité. Dans les conditions de notre expérience, nous avons donc obtenu dans 85,5 pour 100 des cas, une réaction d’Eitner chez les syphilitiques.
2° Réaction d’Eitner chez l’homme sain ou chez le syphilitique qui n’est pas en période d’activité. — Sur 21 sérums examinés concurremment par le Wassermann et par la réaction d’Eitner, les deux réactions sont restées constamment négatives.
3° Réaction de Wassermann appliquée aux lépreux. — La réaction d’Eitner, lorsqu’elle est positive chez les lépreux, s’accompagne habituellement, mais non toujours, d’une réaction de Wassermann positive. Ainsi, sur 6 lépreux que nous avions récemment examinés, trois d’entre eux qui avaient des manifestations cutanées nodulaires, eurent l’une et l’autre réactions positives. Trois autres lépreux du type maculo-anesthésique eurent le Wassermann et l’Eitner négatifs. Un autre de nos lépreux, apyrétique et au déclin d’une poussée maculeuse, eut par contre une réaction cV Eitner positive et une réaction de Wassermann négative.
L’antigène de Wassermann et l’antigène d’Eitner peuvent donner, l’un et l’autre, la réaction dite de déviation du complément, soit avec un sérum lépreux, soit avec un sérum
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syphilitique. L’antigène d’Eitner reste toutefois plus sensible vis-à-vis de la lèpre et l’antigène de Wassermann plus sensible vis-à-vis de la syphilis. D’où il résulte également que les substances des sérums sur lesquelles agissent ces deux antigènes ont des propriétés biologiques voisines, mais non identiques.
Il convient de rappeler à ce sujet que les extraits d’organes destinés à servir d’antigènes correspondent à des mélanges de produits complexes, à tel point que les propriétés de ces mélanges peuvent varier énormément pour une série d’extraits préparés de la même manière. De même que les antigènes préparés pour le Wassermann doivent être éliminés s’ils ne présentent pas aux essais les qualités requises, de même l’extrait de léprome ne peut être utilisé dans la réaction d’Eitner que si la preuve de sa sensibilité a été faite dans des expériences préalables.
On sait que, dans la réaction de Wassermann, les sérums des malades très chargés en unités de poison syphilitique (1), donnent une réaction positive avec les antigènes les plus médiocres. Au contraire, les sérums pauvres en poison syphilitique ne donnent le Wassermann positif qu’avec un antigène hypersensible. Cette loi se vérifie absolument en ce qui concerne le Wassermann chez les lépreux, lorsqu’on le pratique avec une gamme d’antigènes lépreux et syphilitiques de valeurs différentes. Les sérums lépreux très sensibles, le sont vis-à-vis des antigènes médiocres.
4° Influence du traitement antisyphilitique sur le Wassermann des lépreux. —
Alors que le Wassermann du syphilitique disparaît en général à la suite d’un traitement intensif, le Wassermann d’une de nos lépreuses est resté invariablement positif, an cours d’un traitement prolongé par le 606. La ponction lombaire a établi que le liquide céphalo-rachidien était parfaitement normal. Il ne pouvait donc s’agir, dans ce cas, d’une superposition à la lèpre d’une de ces syphilis non influençables du fait d’une méningite syphilitique (2).
Jadassohn (1912), dans 2 cas de lèpre anesthésique, a obtenu avec la réaction de Wassermann des résultats négatifs ; avec la tuberculine, dans un cas la fixation était nulle, dans l’autre partielle.
En 1913-14, C. Mathis et Baujean ont fait au Tonkin l’examen sérologique de 41 lépreux (3). Contrairement à la plupart des expérimentateurs, ils ont obtenu un résultat constamment négatif dans la lèpre en se servant comme antigène d’un extrait alcoolique de foie de fœtus syphilitique et en faisant intervenir des doses variables et croissantes d’alexine, selon la technique de Calmette et Massol.
Mathis a communiqué à la IIIe Conférence Internationale (Strasbourg, 1923), des résultats obtenus sur des lépreux du Cambodge, qui confirment ceux qu’il avait enregistrés antérieurement au Tonkin (4).
Serra (1922) a fait l’examen du liquide céphalo-rachidien dans 4 cas de lèpre (1 de forme tubéreuse, 1 de forme mixte, 2 de forme maculo-anesthésique). Il n’y avait pas de bacilles ; la réaction de Nonne-Apelt était normale, ainsi que le nombre des lymphocytes. L’examen sérologique fut pratiqué en prenant comme antigène : des bacilles de la lèpre, des extraits de les plus sensi] cas de forme
(1) E. Jeanselme et A. Vernes. Paris- Médical, 2 mars 1912.
(2) E. Jeansei.ate : Cytologie et Sérolotrie de la Lèpre. La Presse Médicale, Paris, 27 juillet 1912, pp. 629-6.13.
(3) C. Mathis et Baujean. Bull, de la Soc. de Patli. exotiq., 1915, t. VIII, pp. 252-257.
(4) Mathis. IIIe Conf. Internai, de la Lèpre, [ 1923) Compte-Rendu, Paris, 1924, p. 229.
Jeanselme. — La Lèpre.
pense que la sérologie pourrait fournir un moyen de diagnostic différentiel entre la lèpre et la syringomyélie (1).
A la Conférence, de Strasbourg (1923), j’ai communiqué avec P. Blum, Marcel Bloch et Edm. Terris une étude sur les diverses réactions de fixation portant sur le sérum de 10 lépreux dont 5 de forme tubéreuse, 2 de forme mixte et 3 de forme nerveuse. Au préalable, nous nous étions assurés que ces 10 malades étaient exempts de syphilis héréditaire ou acquise (2).
Les résultats comparés que nous avons obtenus sont les suivants :
Réaction
Wassermann
Hecht
Calmette-
Massol
Levaditi
Jacobsthal
Eitner
Positive .
Faiblement positive .
Négative .
Sérum empêchant .
Comme on le voit, les pourcentages que donnent les différentes réactions sont fort disparates.
Pour effectuer la réaction d’EriNER, nous avons utilisé un antigène préparé par Marchoux avec la rate d’un lépreux dans laquelle l’examen direct avait révélé l’existence d’une quantité considérable de bacilles de Hansen. Après dessiccation et broyage menu, une portion de cette rate a été mise à macérer dans l’alcool. Nous nous sommes assurés que cet antigène n’était pas anti-complémentaire. La réaction d’Eitner a été totalement positive dans 5 cas, faiblement positive dans 4, nulle dans un seul ; ce dernier n’était pas en période d’évolution. Cette réaction a été nettement plus sensible dans les formes tubéreuses en période active ; elle a paru moins nette dans les formes mixtes à prédominance nerveuse ; en lin elle a semblé négative ou très faiblement positive dans un cas de lèpre ancienne non évolutive.
D’autre part, la réaction d’EiTNER effectuée dans le liquide céphalo-rachidien de 16 sujets syphilitiques ayant le Wassermann, le Jacobsthal et le benjoin colloïdal positifs, a été positive dans la moitié des cas (3).
S. Nicolau et A. Banciu (1924) ont pratiqué la réaction de Bordet-Wassermann (antigène foie d’hérédo) avec le sérum de 27 lépreux ; elle s’est montrée positive dans 22 cas : 12 de lèpre tubéreuse et 10 de lèpre mixte ; dans les 5 réactions négatives, il s’agissait 4 fois de lèpre mixte et 1 fois de lèpre nerveuse pure.
En utilisant la méthode des dilutions progressives dans l’eau physiologique, pour l’étude comparative des sérums syphilitiques et des sérums lépreux à Wassermann positif, les auteurs ont constaté que si, au point de vue qualitatif, les réagines contenues dans ces deux catégories de sérums se comportent d’une façon similaire vis-à-vis de l’antigène de Wassermann, il n’en est pas de même au point de vue quantitatif.
Leurs recherches leur ont démontré que le taux de la réagine, dans les sérums lépreux,
(1) A. Serra. Recherche biologica sulV infezione leprosa, 1922.
(2) Outre les moyens usuels (interrogatoire, examen clinique et sérologique), nous avons eu recours à l’épreuve thérapeutique. Chez les sujets dont la réaction de fixation était positive, le traitement arsénical institué comme dans la syphilis n’a amené aucune rétrocession des chiffres donnés par les réactions antérieurs au traitement. Ces résultats confirment donc les résultats que j’avais obtenus avec Joltrain concernant la fixité de la réaction relevant de la lèpre, malgré tout traitement, tant par les arsénicaux que par les préparations chaulmoogriques.
(3) h. Jeanselme, P. Bi.um, Marcel Bloch et Edm. Terris. Les réactions de fixation au cours de la lèpre. IIIe Conf. Internat, de la Lèpre, (Strasbourg, 1923), 1924, pp. 231-240.
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est beaucoup plus élevé que dans le sérum des syphilitiques. Ainsi, tandis que le pouvoir fixateur des sérums syphilitiques (période secondaire active), s’arrête vers la 40e, exceptionnellement vers la 50e dilution, les sérums lépreux gardent leurs propriétés fixatrices bien au delà de ces limites.
Le haut pouvoir fixateur que les sérums lépreux manifestent, dans la grande majorité des cas, en présence de l’antigène de Wassermann, constitue un caractère différentiel de premier ordre, entre ceux-ci et les sérums syphilitiques (1).
Pour confirmer ou infirmer l’opinion émise par Mathis sur la réaction de Wassermann qui, dans la lèpre, ne serait positive que chez les malades atteints de syphilis concomitante, L. Simon (1925) a systématiquement examiné, au laboratoire de Pnôm-Pênh (Cambodge), 24 lépreux qui ont donné les résultats suivants : fortement positif : 15 cas ; moyennement positif : 8 cas ; — douteux 1 cas. Les procédés utilisés ont été le Calmette- Massol et le Hecht. Les 16 cas dans lesquels le mucus nasal contenait des bacilles de Hansen ont donné 15 Wassermann fortement positif et 1 Wassermann moyennement positif. Quant aux 8 sujets de forme fermée, le résultat du Wassermann a été : 7 fois moyennement positif, et 1 fois douteux. Contrairement à Mathis et B vu jean (1913-1914), qui avaient trouvé la réaction négative dans 40 cas sur 41, L. Simon conclut que « le Wassermann est positif dans la lèpre » (2).
Pineda et Roxas-Pineda (1926) ont examiné à Culion 300 cas de lèpre, qui, en majorité (234 cas), étaient traités depuis plus de 2 ans, 66 cas n’étaient pas traités et 36 d’entre eux étaient déjà inscrits sur la liste des malades négatifs. Tous ces malades furent examinés avec le plus grand soin au point de vue de la syphilis et de la frambœsia, 212 de ces lépreux étaient atteints de lèpre mixte, 55 de lèpre cutanée et 33 de lèpre nerveuse. Pour la réaction de Wassermann, les auteurs se servirent d’extrait de cœur maigre de bœuf alcoolique pur et cholestérinisé ; pour la réaction de Kolmer, ils exécutèrent soit l’ancien procédé qui donna 7 résultats positifs chez des lépreux ne paraissant pas atteints de la syphilis, soit la nouvelle technique qui était constamment négative chez les lépreux non syphilitiques. Contrairement à la conception jusqu’alors prévalente d’après laquelle la lèpre serait, à elle seule, capable de donner une réaction positive, ils admettent que la réaction dans la lèpre est négative s’il n’existe pas en même temps une infection tréponémique (frambœsia ou syphilis). Seuls faisaient exception les cas en état de réaction lépreuse, autrement dit, ceux dont l’aggravation portait sur l’organisme entier. Dans la plupart de ces cas, la réaction de Wassermann montrait un faible retard de l’hémolyse qui plus tard en général disparaissait. Le procédé de floculation de Kahn donnait aussi, en l’absence d’une infection tréponémique associée, un résultat positil chez les malades en état de réaction lépreuse. La floculation de Kahn est plus apte que la réaction de Wassermann à révéler l’existence concomitante d’une infection tréponémique chez les lépreux. La croyance qu une tréponémiase associée donne souvent des réactions positives dans la lèpre se trouve confirmée par le fait que le traitement néosalvarsanique, qui n’a qu’une laible action sur la lèpre pure, rend la réaction négative chez un grand nombre de malades. Un traitement par les préparations de Chaulmoogra n’eut aucun elfet sur la réaction de Wassermann. Le pourcentage des réactions positives était sensiblement le même dans les cas traités ou non traités. La forme clinique et la durée de l’évolution morbide étaient aussi sans inlluence ; les auteurs constatent avec surprise que dans les trois 1 ormes de la lèpre, le nombre des réactions de Wassermann était à peu près le même.
Lloyd, Muir et Mitra, en 1923, 1924 et 1927, ont ellectué la recherche du Wassermann sur 1.027 lépreux ; 109 donnèrent un résultat positil et furent soumis à un traitement anti-
(1) S. Nicolau et A. Banciu. Sur une particularité différentielle de la réaction de Bordet- Wassermann dans la Syphilis et dans la Lèpre. Société roumaine de Biologie, 6 nov. 1924, Société de Biologie, t. XGI, p. 1352.
(2) Louis Simon. Lèpre et réaction de Wassermann. Bull, de la Soc. de Path. exoliq., 13 mai 1925, p. 378.
syphilitique énergique. Pour constater si la syphilis coexiste avec la lèpre chez un sujet, ces auteurs recommandent la méthode de Kahn.
Dans les formes bénignes de lèpre, ils ont trouvé, dans 15 pour 100 des cas, le Wassermann positif, taux qui correspond à la fréquence moyenne de la syphilis. Le résultat positif fut, dans 100 pour 100 des cas, rendu négatif par le traitement antisyphilitique ; ce qui démontre l'existence concomitante de la syphilis.
Dans les formes évolutives de la lèpre cutanée, la réaction est positive dans 50 pour 100 des cas environ et les trois quarts de ces cas devaient être mis sur le compte de la syphilis, puisque la réaction fut modifiée par le traitement spécifique. Le quart des cas restants dans lequel la réaction se maintint positive prouva que, dans les stades tardifs de la lèpre, des modifications du sérum surviennent qui donnent des réactions non spécifiques de la syphilis. Mais il y a nécessairement aussi des réactions de Wassermann irréductibles dans la syphilis associée à la lèpre.
Les auteurs ont obtenu, dans l’ensemble de leurs examens, 63 pour 100 de résultats positifs dans la lèpre tubéreuse, 47,4 pour 100 dans la lèpre mixte, 27 pour 100 dans la forme nerveuse. Chez les enfants lépreux, ils ont enregistré des taux encore plus élevés : 100 pour 100 de résultats positifs dans la lèpre tubéreuse, 80 pour 100 dans la lèpre mixte, 47 pour 100 dans la lèpre anesthésique. Chez les autres enfants de la même population, les résultats positifs étaient de 17 pour 100, ce qui correspond au taux moyen de la syphilis. Le chiffre élevé des résultats positifs dans la lèpre précoce infantile est en faveur de Y hypothèse qu’il n’est pas uniquement dû à la syphilis.
Girard et Robic (1928) ayant eu l’occasion d’observer que 3 lépreux à Wassermann positif avaient un Meinicke négatif, et Mutermilch ayant fait la même constatation sur 2 lépreux de l’hôpital Saint-Louis à Paris, ces auteurs ont entrepris une vaste étude sur cette question à la léproserie de Manankavalv (près de Tananarive, Madagascar), qui contient 800 lépreux. Le but cpi’ils se sont proposé était : 1° d’effectuer sur chaque sérum une réaction de fixation au sérum frais (technique de l’Institut Pasteur de Paris), une réaction au sérum chauffé (technique Calmette-Massol), et une réaction d’opacification de Meinicke (technique de Mutermilch), et de noter séparément les résultats chez les adultes et chez les enfants lépreux ; — ■ 2° de faire les mêmes opérations sur des enfants isolés, indemnes de toute lésion apparente mais ayant vécu plusieurs années au contact de leurs parents lécpreux ; — 3° de comparer les résultats obtenus avec ceux que fourniraient, à titre de témoins, les sérums des indigènes, syphilitiques ou non, pris aux hasard dans les hôpitaux.
Les tableaux suivants résument leurs constatations :
Tableau I
Adultes lépreux (300 examens).
Hecht positif . 76,2 p. 100
Calmette positif . 58 »
Meinicke positif . 58 »
Résultats concordants (positifs ou négatifs) :
Entre les trois réactions . 67,7 p. 100
Entre Hecht et Calmette . . . 67 »
Entre Meinicke et Calmette . 88 »
Entre Hecht et Meinicke . 77,3 »
Il n’y a aucune relation entre la forme clinique ou l’intensité des lésions lépreuses et les résultats de l’examen sérologique.
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Tableau II
Enfants lépreux de 6 à 16 ans (49 examens).
Heciit positif... . 39,1 p. 100
Calmette positif . 33 „
Mejninicke positif . 39 j „
Concordance entre les 3 résultats (sur 37 cas) . 94 4 »
» entre IIecht et Massol (sur 37 cas) . 94,4 »
» entre Meinicke et Calmette (sur 37 cas) . 97,3 »
» entre Hecht et Meinicke (sur 49 cas) . 97,7 »
Tableau III
Enfants indemnes de lèpre , isolés, tirais ayant vécu de 5 à 10 ans avec leurs parents lépreux (30 examens).
Hecht positif . . . . 26,6 p. 100
Calmette positif . 27,5 »
Meinicke positif . 16,6 »
Concordance entre les 3 réactions . 66,6 »
» entre Heciit et Calmette . 86,6 »
» entre Meinicke et Calmette . 76,6 »
» entre Hecht et Meinicke . 73,3 »
Tableau IV
Témoins indigènes, syphilitiques ou non, en traitement dans les hôpitaux, tous adultes.
Hecht (264) positif . 51 p. 100
Calmette (280) positif . 48,2 »
Meinicke (262) positif . 40 »
Concordance entre les 3 résultats (sur 262 cas) . 70 »
» entre Hecht et Calmette (sur 262 cas) . 86 »
» entre Hecht et Meinicke » . 80 »
» entre Calmette et Meinicke (sur 262 cas) . 85,4 »
Les auteurs concluent que la réaction d’opacification de Meinicke (technique Mutermilch) donne, dans un certain nombre de cas de lèpre, des résultats positifs non attribuables à la syphilis. Bien qu’associée aux réactions de fixation, elle ne sufiit pas pour confirmer ou infirmer le diagnostic de lèpre compliquée de syphilis, néanmoins elle peut conduire à instituer le traitement arsénical antisyphilitique (1).
Y. W. Salminen, dans ses recherches, n’a employé comme antigène qu’un extrait alcoolique de cœur de bœuf. Il a essayé de répondre aux trois questions suivantes :
1° La réaction de Wassermann dans la lèpre dépend-elle de la forme clinique ou de l’évolution de la maladie ?
2° Quel est le pourcentage des cas positifs ?
3° La réaction a-t-elle une signification pratique ?
L’auteur a examiné 43 cas et s’est servi de la méthode de Streng et Murto qu’il expose en détail. Ses conclusions sont les suivantes :
1° Dans toutes les formes de lèpre tubéreuse ou mixte la réaction de Wassermann dans le sérum sanguin semble pouvoir être positive à un stade quelconque de l’infection, tandis qu’elle est toujours négative dans les cas de lèpre maculo-anesthésique pure.
' (1) G. Girard et J. Rome. La réaction d’opacification de Meinicke dans la lèpre. Bull, de la Soc. de Path. eæotiq., 14 mars 1928, p. 187.
2° La réaction de Wassermann dans la lèpre tubéreuse ou mixte est sujette à des oscillations considérables ; elle est probablement subordonnée en grande partie au stade et à révolution de la maladie. Plus l’infection est aiguë, plus la réaction est intense. En période de trêve, elle peut devenir complètement négative.
3° Depuis longtemps, on avait tendance à supprimer la désignation de « lèpre mixte » (Babes, Bj arnh jedinsson, Hansen, Jeanselme, Lie, Looft), Salminen estime avoir démontré que les formes tubéreuses et mixtes sont identiques au point de vue sérologique.
Lhie réaction de Wassermann positive — - la syphilis étant éliminée, — dans un cas douteux de lèpre maculo-anesthésique, signifie qu’il s’agit de lèpre dont l’évolution sera tubéreuse. D’après Salminen, il n’existe que deux formes : la lèpre tubéreuse et la forme maculo-anesthésique.
L’auteur passe ensuite à l’étude du liquide céphalo-rachidien. Il résume d’abord l’historique de la question : Jeanselme (1904), Weil et Tanon (1905), ont trouvé le liquide normal à tous les points de vue. Mais les recherches subséquentes de Bourret (1908), We-
chselmann et G. Meier (1909), Slatineanu et Danielopolu (11
ASINI
Serra (1922), Marchoux, Delamare et Architouv (1925), Esposel (1927), ont donné des résultats contradictoires.
L’auteur a ponctionné 41 lépreux dont 19 de la forme tubéreuse, 8 de lèpre mixte, 14 de lèpre maculeuse. Chez 23 lépreux, la ponction fut réitérée, le plus souvent après un intervalle de 1 à 4 mois.
Les conclusions tirées de ces recherches sont les suivantes :
1° De temps à autre, il existe des modifications pathologiques du liquide céphalorachidien des lépreux. Elles consistent :
a) en lésions cytologiques : augmentation des lymphocytes, très rarement présence de globules rouges provenant sans doute de l’altération des vaisseaux qui rampent sur la paroi du canal céphalo-rachidien ; b) en lésions chimiques : hyperalbuminose.
2° Ces modifications sont de faible intensité. Elles sont vraisemblablement en rapport avec les lésions anatomo-pathologiques signalées par certains auteurs.
3° Ces altérations du liquide céphalo-rachidien s’observent dans toutes les formes de la lèpre ; mais elles semblent être plus fréquentes dans la lèpre maculo-anesthésique.
La réaction de Wassermann dans le liquide céphalo-rachidien des lépreux est toujours négative.
4° Dans la pratique, l’examen du liquide peut servir comme moyen de diagnostic différentiel entre la lèpre maculo-anesthésique et la syringomyélie.
La syphilis étant mise hors de cause d’une façon certaine, le diagnostic de syringomyélie peut être écarté si le liquide présente une formule pathologique (1).
J. Margarot et P. Devèze ont fait l’étude sérologique de 10 sérums de lépreux au moyen de 3 antigènes : un extrait alcoolique de cœur de veau ; — un antigène fourni par l’Institut Pasteur de Paris ; — un extrait alcoolique de foie de nouveau-né hérédo-syphilitique (10 grammes de poudre pour 100 grammes d’alcool absolu).
Deux réactions ont été pratiquées avec chacun de ces antigènes, l’une avec le sérum chauffé, l’autre avec le sérum non chauffé.
Lorsqu’une recherche était négative avec l’un des antigènes, on pouvait observer avec un autre un retard de l’hémolyse ou même un résultat faiblement positif, mais jamais une réaction très forte ou simplement moyenne. Toutefois, certains sérums de lépreux ont donné des résultats fortement positifs et concordants qui paraissent devoir faire porter le diagnostic de syphilis associée.
(1) Yr.jô W. Salminen. TJeber die Wassermannsche Reaktion im Sérum Lcproser und ueber Liquoruntersuchungen bei Lepra, Helsinki, 1928. Extrait, des Acla SocieJalis Medicorum Fennicae « Duodecim », t. X, fase. 1-2.
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Les auteurs concluent qu’en l’absence de commémoratifs et de signes cliniques, la syphilis est probable chez un lépreux si, en dehors de toute poussée évolutive, il présente avec des antigènes différents des réactions sérologiques persistantes d’intensité comparable.
Par contre, et notamment dans les formes tubéreuses, l’hypothèse d’une syphilis concomitante semble pouvoir être écartée :
1° Lorsque le traitement antisyphilitique est sans influence sur la réaction (Je Anselme) ;
2° Lorsque les réactions présentent des variations en rapport avec des poussées évolutives de la maladie (Jeanselme) ;
3° Lorsque la comparaison des résultats des examens sérologiques pratiqués avec divers antigènes met en évidence des discordances se traduisant par un graphique paradoxal.
Les auteurs font remarquer que les deux premiers moyens de vérifications exigent plusieurs semaines ou même plusieurs mois, tandis que le troisième peut fournir une notion précise, immédiatement utilisable (1).
D’après Marcel Léger (1928), Trautmann a pratiqué à Madagascar, sur un grand nombre de lépreux, les sérofloculations de A. Vernes, au péréthynol pour le diagnostic de la syphilis, à la résorcine pour le diagnostic de la tuberculose.
Ces épreuves indiqueraient que le sérum des lépreux, non entachés de syphilis ou de tuberculose, se comporterait comme le sérum des sujets sains.
Trouver un indice photométrique au-dessus de 3, après séroréaction au péréthinol chez un lépreux, permettrait d’affirmer qu’il est en même temps syphilitique. Trouver un indice, photométrique au-dessus de 30, après séroréaction à la résorcine chez un lépreux, permettrait d’affirmer qu’il est en même temps tuberculeux (2).
Marcel Léger a vérifié (1932) la règle énoncée précédemment sur 2 sujets dont la lèpre n’était associée ni à la tuberculose, ni à la syphilis. Le premier avait pour tous symptômes 2 macules et une zone d’anesthésie ; le second offrait une forme beaucoup plus caractérisée (marbrures nombreuses sur tout le corps, anesthésies disséminées, main en griffe). Chez ces deux malades, l’examen du mucus nasal fait à deux reprises a été négatif.
La sérofloculation à la résorcine a donné chez le premier l’indice 20, chez le second 18, chiffres normaux qui excluent la tuberculose. La sérofloculation au péréthinol a été complètement négative chez tous deux (= 0) (3).
C. Trincao (1930), a recherché sur 61 lépreux, non suspects de syphilis, les réactions de Kahn (antigène de Parke, Daviee et Cie) et de Wassermann.
Les résultats des deux réactions ont été concordants sur 36 sérums (59 pour 100). Parmi les 25 autres sérums qui ont donné des résultats contradictoires, pour 14, la discordance portait sur le degré de positivité des deux réactions ; pour 11 de ces cas, la réaction de Kahn était plus sensible que la réaction de Wassermann. L’excès de sensibilité de la réaction de Kahn, d’après l’auteur, rend son emploi défavorable (4).
D’après No.tima (1930), dans la lèpre non associée à la syphilis, la réaction de Wassermann existe environ dans 20 pour 100 des cas ; celle de Meinicke dans 27 pour 100 ; celle de Sachs-Georgi dans 16 pour 100 ; celle de Murata dans 13 pour 100. Ces réactions peuvent donc être positives dans la lèpre en dehors de toute complication de syphilis (5).
Ramôn Gonzalez Médina (1932), après avoir émis la conception que les réactions
(1) J. Margarot et P. Deveze. Le diagnostic sérologique de la syphilis chez les lépreux. Ann. de Dermat. et de Sypk., 1928, pp. 576-580.
(2) Marcel Léger, Bull, de la Société exotiq., 14 nov. 1928, pp. 741-743.
(3) Marcel Léger, 1932, Ibid., pp. 546-549.
(4) Carlos Trincao. Soc. de Biol, de Lisbonne, 17 juin 1930, comptes-rendus de la Société de Biol., Paris, t. CV. 1930,
(5) Nojima. Studies on different reactions of leprous sera. Lepro, lre- année, mars 1930, Osaka.
sérologiques de déviation du complément, de précipitation et de floculation pourraient s’atténuer sous l’influence du traitement chaulmoogrique, expose ses constatations personnelles. Contrairement à l’opinion régnante, l’auteur a observé dans la majorité des cas, après une thérapeutique énergique par les éthers éthyliques, une exacerbation des réactions (1).
De cette masse énorme de faits, disparates, incomplets, souvent contradictoires, il n'est pas possible de tirer des conclusions fermes.
A l’heure actuelle, la lèpre ne possède aucune réaction sérologique qui lui appartienne en propre et qui permette d’affirmer qu’un sujet est atteint ou indemne de cette infection.
Une réaction positive peut être réalisée en mettant en présence d’un sérum de lépreux non seulement un antigène spécifique (émulsion d’un léprome, du loie ou de la rate d’un lépreux), mais aussi un antigène non spécifique (extrait de foie d’hérédo-syphilitique, de syphilome non ulcéré, de papule, de rate luétique, etc.). Les divers procédés de fixation du complément et de précipitation (Wassermann, IIecht, Bauer, Noguchi, Calmette- M assol, Levaditi, Jacobsthal, Kahn, Sachs-Georgi, Meinicke, etc.), peuvent s’effectuer, à peu près de la même façon, dans le sérum des lépreux et dans celui des syphilitiques. Des organes sains (cœur ou foie d’homme, cœur de veau, cœur de cobaye, etc.), des substances organiques (lécithine, glycocholate de soude, etc.), des champignons pathogènes, des microbes ou des produits bactériens (Bacille typhique, B. de Friedlander, staphylocoque pyogène aureus, sarcine jaune, sporotrichon, méningocoque, bacilles acido-résistants, tuberculine, etc.), peuvent même faire l’oilice d’antigène.
Très remarquable est la façon dont se comportent les antigènes de la tuberculose (tuberculine, extraits de bacilles tuberculeux ou émulsion, antigène de Besredka, etc.), à l’égard du sérum des lépreux.
Outre ce pouvoir polyfixant du sérum des lépreux, il y a une autre cause qui rend incertain le diagnostic sérologique de la lèpre ; c’est que cette maladie s’associe souvent à d’autres infections qui peuvent donner lien à des réactions similaires, telles sont : la syphilis, le pian en pays exotiques, la tuberculose qui s’observe si souvent, à une période avancée, chez les lépreux qui sont hospitalisés en salle commune avec des malades en état de tuberculose ouverte.
D’une façon générale, les réactions positives sont plus fréquentes dans les formes tubéreuses ou mixtes de la lèpre que dans la forme nerveuse ; elles sont aussi plus nombreuses et plus intenses dans le cours des poussées évolutives, dans la fièvre lépreuse, que dans les périodes intercallaires.
D’autres conditions peuvent encore faire varier l’intensité ou le sens des réactions. Ainsi, le même sérum, frais ou conservé depuis longtemps, ne donne pas toujours la même réaction.
Des examens sérologiques pratiqués en grand nombre sur les malades de l’Inde Anglaise et des Philippines, se dégage nettement la notion nette que la réaction de Wassermann chez les lépreux devient de plus en plus rare, à mesure que la technique se perfectionne et qu’elle est exécutée avec plus de soin.
Toutefois, alors même qu’on procède avec la plus grande rigueur, il subsiste toujours dans la lèpre un certain nombre de réactions de Wassermann positives. Muir et Mitra dans l’Inde, Wade, Pineda et Boxas-Pineda les attribuent, pour la plus grande part, à la coexistence de la syphilis avec la lèpre. Cette opinion est basée sur les deux arguments suivants : 1° dans les formes récentes de la lèpre, par exemple chez les jeunes sujets, la proportion des réactions de Wassermann positives correspond approximativement au pourcentage de l’endémie syphilitique dans la population ; — 2° pour une bonne part, ces réactions deviennent négatives après un traitement antisyphilitique énergique.
(1 ) Ramon Gonzalez Médina. In : José S. Co vis a, Modernos estudios sobra Dermosifilografia. Madrid, 1932, pp. 125-171.
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Néanmoins, un certain nombre de réactions demeurent irréductibles, quelle que soit l’intensité de la thérapeutique mise en œuvre et bien que, pour exécuter la réaction, le procédé de Kolmer ait été suivi à la lettre. Ces réactions qui ne peuvent pas être modifiées sont mises, à Culion et dans l’Inde, sur le compte de la lèpre ; elles coïncident habituellement avec une poussée nodulaire ou la fièvre lépreuse.
Les réactions de floculation sont généralement négatives dans la lèpre. De cette remarque, certains sérologistes croient pouvoir tirer un caractère différentiel entre la lèpre, la syphilis et la lèpre associée à la syphilis. D’après eux, c’est la lèpre qu’il faut incriminer lorsque la réaction de Wassermann et la tuberculine sont positives et la réaction de floculation négative ; c’est au contraire la syphilis qu’il faut incriminer quand les réactions de Wassermann et de floculation sont positives et la réaction à la tuberculine négative ; enfin si les trois réactions sont positives, il faut conclure que la lèpre et la syphilis coexistent.
Quant à la différenciation sérologique de la lèpre pure et de la lèpre associée à la tuberculose, elle offre des difficultés presque insurmontables parce que la lèpre pure peut donner une réaction focale sous l’action de la tuberculine.
D’après José M. Fernandez, S. Schujman et Raul Macchi Campos, les réactions de Wassermann et de Kahn présentent leur maximum de positivité dans les formes avancées de la lèpre. Elles ne sont pas influencées par la médication antilépreuse quand elles reconnaissent la lèpre comme origine. Le facteur syphilis joue un rôle important dans ces résultats sérologiques (1).
D. — DE QUELQUES AUTRES RÉACTIONS
SÉROLOGIQUES
1° De la réaction de Rubino et de ses variantes dans la lèpre
Dès le mois de décembre 1925, IL P. Lie publiait une étude sur la vitesse de sédimentation des corpuscules rouges dans la lèpre recherchée parla méthode de Westergreen (2). Les résultats obtenus sur 11 lépreux cadraient parfaitement bien, dit-il, avec « l’état de développement de la maladie chez les différents individus ». Ainsi, dans l’observation I, la vitesse de sédimentation est de 15 millimètres chez un jeune homme dans une forme mixte mais à symptômes nerveux prédominants. Dans l’observation II, concernant une forme tubéreuse typique avec rhinite bacillifère, la sédimentation beaucoup plus accélérée est de 33 millimètres. Dans la lèpre maculo-anesthésique, la vitesse de sédimentation se rapproche de la normale.
Puis, la réaction de sédimentation a été recherchée dans la lèpre par G. I sanck et Cabany, par Landeiro, en France ; par Labernadie et André aux Indes Françaises , par Paldrock en Esthonie, etc.
(1) José M. Fernandez, S. Schujman et Raui. Macciii Campos, Les réactions de Wassermann et de Kahn dans la Lèpre. Revista Argenlinn, nov. 1932, p. 561. — Voir aussi José J. Puente, Revisla Argenlina di Dermatosifilologia, nov. 1932, p. 53.
(2) H. P. Lie. Acla Dennato-Venereologica, déc. 1925, vol. IV, pp. 477-492.
En septembre 1926, Rubino a décrit un procédé de sédimentation des éléments figurés du sang dont la valeur diagnostique dans la lèpre serait très supérieure à celle des procédés antérieurement en usage (1).
Rubino résume ainsi sa technique. Des globules rouges de mouton, lavés à plusieurs reprises avec de l’eau physiologique à 8,5 pour 1.000 sont additionnés de 10 pour 100 de leur volume de formol, puis laissés au repos pendant vingt-quatre heures à la température du laboratoire. Ils sont ensuite lavés au moins quatre fois à l’eau salée. On dilue enfin l’émulsion au double.
Pour pratiquer la réaction, on ajoute 1 centimètre cube de sérum du malade à 1 centimètre cube de suspension globulaire. Les résultats se lisent après 1 heure de séjour à l’étuve à 37°. Les sérums normaux donnent une suspension opaque, brune, à la partie supérieure de laquelle on voit un peu de liquide clair qui surnage. La sédimentation ne se fait qu’après plusieurs heures. En cas de réaction positive au contraire, les globules tombent très rapidement au fond du tube ; la sédimentation est en général complète en une demi-heure.
Rubino, opérant d’abord sur un lot de 32 lépreux, puis sur un second lot de 121, obtint 78 et 72 pour 100 de résultats positifs. Un millier de sérums de sujets non lépreux, pris comme témoins, ne donnèrent que de très rares réactions positives. Marchoux et Caro appliquant la technique de Rubino sur 10 lépreux, n’obtinrent des résultats positifs que sur 5 d’entre eux. D’autre part, ils vérifièrent que, dans les sérums de sujets normaux ou atteints de maladies autres que la lèpre (paludisme, filariose, syphilis, tuberculose, cancer, etc.), la réaction se maintenait constamment négative.
Pour rendre la réaction plus sensible, Marchoux et Caro augmentent la proportion de sérum du malade par rapport à la quantité de globules formolés. Ils emploient 1 centimètre cube de sérum pour 0 cm1 2 3 2 de suspension globulaire. En procédant ainsi, la proportion des résultats positifs passa de 50 pour 100 à 100 pour 100 dans la statistique précédente.
Dix-huit sérums de lépreux ont été examinés à Marseille par Peltier d’après les techniques de Rubino et de Marchoux et Caro. Le procédé de Rubino ne donna une réaction positive que dans quelques cas anciens de lèpre tubéreuse avec mucus nasal bacillifère, mais resta négatif dans les cas de lèpre discrète encore à la période initiale. Au contraire, le procédé de Marchoux fut plus sensible, mais se montra non spécifique, car, chez des sujets non lépreux, la réaction fut positive dans la proportion de 17.33 pour 100. Ces recherches furent faites sur des indigènes ou des coloniaux atteints de maladies exotiques. Cela explique peut-être, en partie, les divergences entre les résultats de Peltier, ceux de Rubino et surtout ceux de Marchoux et Caro. Marchoux, en effet, fait remarquer que Caro, en Guyane, n’a pas enregistré les mêmes résultats qu’à Paris (2).
Paullier et Errecart (1926), en employant pour contrôle la méthode de Rubino, obtinrent, dans 55 cas de sujets non lépreux sur 60, des résultats négatifs ; chez 17 lépreux cette méthode donna 11 résultats positifs. Les auteurs considèrent que la réaction de Rubino n’est spécifique, ni pour la lèpre, ni pour aucune autre maladie (3).
Marchoux et Caro (1928) ont recherché la réaction de Rubino dans 9 cas de lèpre mixte accompagnés de diverses manifestations : poussées aiguës, fièvre, absence d’accidents aïgus, épaississement de l’un des nerfs et tache dépigmentée du poignet dans une infection récente. Dans la moitié de ces cas, la réaction était positive. Des examens de contrôle nombreux furent effectués dans la malaria, la filariose, la syphilis, la tuberculose, le cancer, etc., et au lieu de sérum humain, on utilisa aussi du sérum animal ou une solution de chlorure de sodium ; toutes ces recherches de contrôle furent négatives. L’état de la lèpre
(1) Rubino. Revue médicale de V Uruguay ., sept. 1926. — Comptes rendus de la Soc. de Biol., 1927.
(2) Pei.tier. Bull, de la Société de path. exotiq., 15 déc. 1928, pp. 836-838.
(3) V. C. Paullier et L. M. Errecart. Rev. méd. lat.-amer., t. XI, p. 2197, 1926.
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est sans influence sur la réaction. Celle-ci peut être positive si Ton ajoute une faible quantité de formaldéhyde, mais alors la réaction ne se produit que si elle a agi pendant un temps plus long. Quand on ajoute des quantités 3 à 5 fois plus fortes de sérum, la réaction qui était négative peut devenir positive, il en était ainsi par exemple dans le cas de lèpre récente qui vient d’être mentionné. La réaction positive ne fut constatée que dans un seul cas de filariose et, dans ce cas, la lèpre ne pouvait pas être éliminée d’une façon tout à fait certaine.
La réaction est fonction de deux substances, dont l'une est spécifique et se fixe fortement aux corpuscules sanguins formolés de mouton et dont l’autre existe dans tout sérum. La substance fixante résiste en partie à une exposition à 56° pendant une heure, tandis que le complément est détruit. Par une température de 60° pendant 30 minutes les deux substances sont anéanties. La substance fixante est de même détruite par l’éther et ne peut pas être séparée des globules sanguins (1).
Monacelli (1928) a examiné par la méthode de Rubino le sérum de 13 lépreux dont 12 furent positifs et un négatif. Ils donnèrent des taux plus élevés que ceux de Rubino et plus bas que ceux de Marchoux. Bien que la réaction ne soit pas toujours uniformément la même, elle est précieuse surtout dans les cas de lèpre douteuse (2).
J. Markianos (1929), frappé du nombre élevé de résultats positifs obtenus avec des sérums de non-lépreux par la technique de Marchoux et Caro, a examiné 104 sérums de sujets sains ; 103 résultats furent négatifs aussi bien par la technique de Rubino que par celle de Marchoux et Caro. Huit à dix heures de séjour à l’étuve était nécessaire pour que la sédimentation fût complète. Pour un seul sérum, la précipitation des globules s’est faite avec une rapidité surprenante. Elle était totale dans les dix premières minutes en employant l’une ou l’autre technique. Cet individu de passage n’a pu être revu ; néanmoins, il venait d’un pays à lèpre, et il y a lieu de croire qu’il n’était pas indemne de cette maladie.
Sur 6 lépreux atteints de la forme mixte, la technique de Rubino n’a pas donné de résultats franchement positifs, tandis que celle de Marchoux et Caro en a fourni trois. Dans deux de ces cas la sédimentation extrêmement rapide était achevée en 15 minutes.
L’auteur conclut que, des deux techniques, celle de Marchoux et Caro est préférable en raison de sa sensibilité et de sa stabilité (3).
G. R. Guerrero (1929) donne une statistique portant sur 60 lépreux dont le sérum a été examiné en Uruguay par la technique de Rubino : 40 furent positifs et 20 négatifs. Sur 29 personnes saines vivant dans le voisinage des lépreux, l’examen fut négatif (4).
S. Sakurai (1930), a recherché la réaction de sédimentation sur 57 sujets sains et sur 50 lépreux (15 cas de lèpre nerveuse, 18 de forme maculeuse, 10 de forme tubéreuse et 7 de « Lepra totalis »).
Il formule les conclusions suivantes :
1° La vitesse de sédimentation est beaucoup plus considérable chez la femme que chez l’homme.
2° La vitesse de sédimentation est à peu près la même chez le Japonais et le Coréen, de sorte que la différence de race ne peut entrer en ligne de compte.
3° Chez les lépreux, la vitesse de précipitation est plus grande que chez l’homme sain.
4° Dans la « Lepra totalis », elle est au maximum ; dans la lèpre tubéreuse elle est
(1) E. Marchoux et J. Caro. Ann. de l’Instil. Pasteur, 1928, p. 542.
(2) Monacelli. Giorn. ilal. Dermat., t. LXIX, p. 1472, 1928.
(3) J. Markianos. Réaction de sédimentation des globules de mouton formolés dans la lèpre. Bull, de la soc. de Patli. exotiq., 13 mars 1929, pp. 152-155.
(4) G. R. Guerrero. Revue d’ Hygiène, t. LI, p. 818, 1929.
plus grande que dans la lèpre maculeuse ; elle est réduite au minimum dans la lèpre nerveuse.
5° La réaction de sédimentation prédomine chez les lépreux mal nourris, chez ceux qui sont malades depuis longtemps, enfin chez ceux qui sont en proie à de fortes souffrances.
6° La cause favorisante de la vitesse de sédimentation doit être recherchée surtout dans le sérum. Cependant les corpuscules sanguins peuvent jouer dans celle-ci un rôle important (1).
Adant (1931), sur 14 sérums de lépreux examinés par la méthode de Rubino, a obtenu 9 résultats positifs et sur 126 sérums d’autres malades, deux réactions positives sur 2 sujets syphilitiques sans signes apparents de lèpre. En utilisant les proportions indiquées par Marchoux et Caro, il obtint 13 résultats positifs sur les mêmes 14 cas de lèpre, mais aussi 8 réactions positives en dehors de la lèpre : à savoir chez 3 syphilitiques, 2 filariens et 3 sujets apparemment normaux. Enfin, en utilisant les proportions de 3 parties du sérum à examiner et 1 partie de suspension globulaire, il a obtenu 13 réactions positives sur les 14 cas de lèpre et seulement 5 sur les 126 sérums examinés de sujets non lépreux (2).
Rubino (1931) fait observer à cette occasion que ces résultats ont été obtenus par sa technique primitive, publiée dans la Rés ista Medica del Uruguay, en septembre 1926, technique qui s’est montrée quelquefois suffisante, mais souvent incertaine. D’autre part, Rubino a constaté que tous les moutons ne fournissent pas des globules aptes à donner une réaction convenable. Il a donc modifié sa technique ; actuellement, il emploie simultanément deux suspensions globulaires, en deux séries de trois tubes, l’une de globules formolés, l'autre de globules naturels de même origine. La dose de sérum ajoutée à une égale quantité de 0 cm1 2 3 4 20 de suspension globulaire est de 0 cm3 50, 0 cm3 25 et 0 cm3 10. La réaction est positive quand l’agglutino-réaction se produit seulement sur les globules formolés ou qu’elle se montre nettement plus intense sur ceux-ci que sur les globules naturels (3).
Rubino fait remarquer que les hétéro-agglutinines peuvent s’attacher indifféremment aux globules de mouton naturels ou formolés.
Cette propriété peut être utilisée pour écarter les hétéro-agglutinines en les fixant sur les globules de mouton naturels avant de faire agir les sérums des lépreux sur les globules formolés.
La réaction ne sera considérée comme positive que si elle se produit en moins d’une heure et que la sédimentation des globules formolés existe seule ou quand elle est prédominante. La réaction est négative s’il n’y a pas de sédimentation ou si celle-ci est à peu près la même pour les globules formolés et naturels. Sur 36 cas de diverses formes de lèpre, la réaction fut 27 fois positive, 7 fois négative et 2 fois douteuse. Sur 304 sérums provenant d’autres maladies, les résultats furent tous négatifs, sauf un : il s’agissait d’un sujet porteur de nerfs cubitaux volumineux et ayant séjourné au milieu colonial (4).
Les auteurs que je viens de citer considèrent la réaction de Rubino comme un adjuvant utile pour le diagnostic, mais comme une réaction nullement spécifique. Telle n’est pas l’opinion de P. Montanes qui concède à cette réaction une signification beaucoup plus haute. L’agglutino-sédimentation de globules de mouton formolés, dit-il dans ses conclusions, est le moyen qui nous donne le plus de résultats positifs dans les sérums des lépreux et le
(1) S. Sakurai,. Ueber die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkërperchen bei leprosen Krankheiten. Acta Derrnatologica, Japon, mai 1930, p. 475.
(2) Max Adant. Soc. Belge de Biologie, 30 mai 1931.
(3) M. C. Rubino. Bull, de la Soc. de Path. exotiq., 8 juill. 1931, pp. 519-521. — Voir aussi Bull, de V Acad, de Mêd., 2 juin 1931.
(4) Rubino. Ann. de V Instil. Pasteur, 2 août 1931, p. 147.
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moins dans le sérum des non-lépreux. Ce serait, à l’heure actuelle le meilleur élément de diagnostic de la lèpre. Du travail de Montanes il résulte que :
La réaction de Rubino n’est pas influencée par l’indice viscosimétrique et réfractométrique du sérum.
Le tant pour 100 de résultats positifs est d’autant plus grand que la maladie est plus ancienne.
En général, l’intensité de la réaction s’accroît à mesure que l’infection se prolonge.
Le tant pour 100 de résultats positifs et leur intensité est moindre dans les formes nerveuses ou à la période initiale, que dans les formes mixtes ou avancées.
Dans les cas de lèpre cliniquement avérés, le sens de la réaction n’est que fort peu influencé par la présence ou l’absence de bacilles dans le mucus nasal.
Les résultats positifs sont plus fréquents dans la lèpre en évolution que dans la maladie en sommeil.
La réaction persiste positive chez 80 pour 100 des lépreux cliniquement et bactériologiquement guéris (curados), auxquels on peut concéder le droit de reprendre la vie sociale.
Tous ces résultats, d’après l’auteur, parlent en faveur de la spécificité de la réaction de Rubino (1).
Ambrogio (1931) a pratiqué la réaction de Rubino sur 18 lépreux, 5 suspects, et 600 sujets atteints d’autres maladies. De ces cas, les uns ont été examinés par la technique originelle de Rubino, d’autres par celle de Marchoux et Caro, d’autres enfin par des variantes personnelles que l’auteur a apportées à la technique et qui consistent dans la proportion du réactif, la quantité de sérum utilisé, etc.
Les résultats furent les suivants : sur 17 lépreux, 82,3 pour 100 de réactions positives, 11,7 pour 100 de réactions négatives et 5,3 pour 100 de réactions partielles. Sur les 600 sérums de contrôle : 0,80 pour 100 de réactions positives. Sur les 5 cas suspects, 1 réaction positive.
Il n’a pas pu être enregistré de modification de la réaction après le traitement par l’huile de chaulmoogra. Sur un lépreux à réaction de Rubino négative., la réaction devint positive par l’emploi d’un médicament qui contenait de l'iode.
L’auteur affirme qu’on ne peut pas attribuer à la réaction une valeur certaine, mais qu’elle est un adjuvant de grande valeur (2).
Roca de Winals (1932) a suivi la modification apportée par Rubino à sa méthode originelle et qui consiste à utiliser 2 séries de tubes, les uns contenant des globules naturels (destinés au contrôle de la réaction), les autres des globules formolés.
Sur 56 réactions faites sur 27 lépreux, l’auteur compte 25 réactions — (— et 2 — , soit 92 pour 100 de résultats positifs ; 29 témoins dont 18 cancéreux, 2 syphilitiques, 9 malades atteints d’alfections variées, donnèrent tous des résultats négatifs (3).
P. Lépine, J. Markianos et A. Papayoannou (1932) se sont demandés quelle contribution pratique la réaction de Rubino peut apporter au diagnostic de la lèpre. Ils se sont conformés strictement aux prescriptions de la technique perfectionnée de Rubino indiquée ci-dessus.
Ils ont examiné le sérum de 118 malades hospitalisés au centre anti -lépreux d’Athènes et atteints de lèpre confirmée de divers types et à différents stades ; 18 sérums de contrôle prélevés sur des sujets sains ou atteints d’affections diverses ont tous donné des résultats négatifs.
(1) Pabi.o Montâmes. La reacciôn de Rubino en la lepra. Su valor diagnostico. Revista de Sanidàd y I ligiene Publica. Madrid, janvier 1932. — Cf. Acadernin Espafiola de Dermatologia y Sifiliografia, nov. 1931 in Actas Dermo-Si filiograficas, nov. 1931.
(2) Ambrogio, Sociedad Ilaliana di Derrnalologia e Si fil. Supplément au Giorn. Ilaliano di Dermal. et Si fil., août 1931 .
(3) Roca de Winals. Ecos Espailoles de Dermatologia y Sifilografia, juin 1932, p. 475.
Pour les auteurs, la réaction de Rubino « apparaît comme étant spécifique, et cette seule constatation lui donne, de prime abord, une valeur appréciable ». Toutefois, les applications qu’elle est susceptible de recevoir se trouvent actuellement restreintes en pratique.
En effet les réactions positives ne sont réellement fréquentes que dans la lèpre tubéreuse et même dans cette forme, environ 30 pour 100 des malades restent constamment négatifs, quelle que soit révolution de l’infection. Enfin la réaction n’est pas précoce. Dans la majorité du cas, elle ne devient positive qu’à un stade où les symptômes imposent déjà le diagnostic (1).
2° De quelques autres réactions utilisées pour le diagnostic de la lèpre
O. da Silva Araujo (1928) a obtenu dans 50 pour 100 des cas une réaction de Botelho positive chez les lépreux ; elle est plus fréquente dans la forme tubéreuse que dans les autres. L’auteur rappelle le nombre élevé de résultats positifs obtenu dans la lèpre (71 pour 100) par Wade avec la réaction de Buck (précipitation par l’acide azotique ajouté au sérum modéremént dilué). Wade constata une différence notable à cet égard entre les cas traités et non traités. Chez les derniers, la réaction était fortement positive dans 44 pour 100 des cas et faiblement positive dans 23 pour 100. Les malades de da Araujo soumis au traitement par le chaulmoogrol avaient une réaction fortement positive à peine dans 7 pour 100 et faiblement positive dans 44 pour 100 des cas. Au surplus, la réaction de Botelho, pas plus que celle de Buck, ne serait spécifique pour la lèpre, da Araujo a obtenu dans la maladie de Chagas la réaction de Botelho dans 33 pour 100 des cas, dans 100 pour 100 dans dans la blastomycose, dans 50 pour 100 dans la leishmaniose (2).
P. Le Gac (1929), a pratiqué la réaction de Botelho dans la lèpre en suivant la technique d’ Itchikawa et Baum pour le cancer. Les recherches ont porté sur 87 cas de lèpre contrôlés bactériologiquement (32 cas de forme nerveuse, 37 de forme tubéreuse, 18 de forme mixte). La réaction de Botelho fut positive dans 25 cas de lèpre nerveuse, 26 cas de lèpre tubéreuse et 12 cas de lèpre mixte, soit en tout dans 63 cas sur 87 (72,41 pour 100).
Il est bon de rappeler que la même réaction recherchée par Sabrazès et Muratet chez des tuberculeux avérés a toujours été négative (3).
T. Igarasiii (1930) a fait l’épreuve de la réaction de v. Pirquet dans 981 cas de lèpre au Ier Sanatorium de la lèpre à T okyo. Il n’a pas relevé de pourcentages différents dans la forme tubéreuse et la forme nerveuse. Les résultats positifs augmentent parallèlement à l’âge des patients ; ils étaient plus nombreux chez les patients qui avaient fait un long séjour au sanatorium que chez ceux qui y étaient entrés récemment. Des altérations tuberculeuses furent constatées à l’autopsie dans 37 des 50 cas dans lesquels la réaction fut positive (4).
(1) P- Lépine, J. Markianos et A. Papayoannou. Valeur pratique de la réaction de Rubino pour le séro-diagnostic de la lèpre. Bull, de la Société de Path. exotiq., 8 juin 1932, pp. 543-546.
(2) Oscar da Silva Araujo. A proposito da reacçâo de Botelho. Seu ensaio na lepra. Extrait de A Follia Medica du 5 avril 1928.
(3) P. Le Gac. La réaction de Botelho dans la lèpre suivant la technique d’ Itchikawa et de Baum. Bull, de la Soc. de l’Ouest- Africain, 8 déc. 1929, in Bull, de la Soc. de Path. exotique, 8 janv. 1930, pp. 105-106.
(4) T. Igarasiii. The Pirquet’s reaction in cases of leprosy. La lepro, juin 1930, p. 141,
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IMMUNITÉ ET ALLERGIE
Comme dans la tuberculose, on peut observer dans la lèpre des cas abortifs qui ne se traduisent que par des manifestations lacunaires et de courte durée ; l’infection peut même rester totalement latente pendant de nombreuses années ou même pendant tout le cours de son évolution. Marchoux et ses collaborateurs ont signalé, dans l’entourage des lépreux et dans les foyers d’endémie, des cas en nombre plus ou moins considérables, qui ne peuvent être reconnus que par la ponction des glandes lymphatiques superficielles. Ces cas muets peuvent être attribués à une immunité naturelle ou acquise des sujets. Pareillement, la marche irrégulière et oscillante de la lèpre avérée paraît être en relation avec l’état de l’immunité qui fléchit momentanément au cours des poussées et se renforce durant les trêves. Les caprices de l’évolution peuvent aussi être liés à une auto-inoculation, à une super-infection, peut-être même à une réinfection.
C’est par une immunité naturelle qu’on explique l’état réfractaire surprenant que l’on constate chez certains sujets vivant au contact intime avec des malades porteurs de formes ouvertes. Cette immunité paraît s’accroître au cours de la vie ; faible dans le jeune âge, elle augmente progressivement, de sorte que la contamination devient plus rare à l’âge adulte ; telle est peut-être la raison pour laquelle le conjoint d’un lépreux est rarement infecté, tandis que ses enfants contractent souvent la lèpre. Robert Koch, qui a étudié la petite épidémie de Memel, mentionne des faits d’immunité à l’égard de la lèpre. Une femme, par exemple, avait perdu de cette infection, d’abord son mari, puis quatre enfants parvenus à l’âge adulte. Elle les avait tous soignés et elle était restée près de vingt ans en contact le plus intime avec des lépreux. Néanmoins, l’examen de cette femme fut négatif. En pays d’endémie lépreuse, il est de notion courante que certains sujets sont réfractaires à la lèpre. Maintes fois, j’ai eu l’occasion de vérifier le fait en Extrême-Orient. Une femme peut faire lit commun avec un lépreux en forme ouverte pendant de nombreuses années, voire 30 ans ! sans être contaminée par son mari. Mais, les lépreux du moyen-âge
n’ont pas conféré à leurs descendants une immunité héréditaire contre l’infection hansénienne. Trois ordres de preuves le démontrent. Tout d’abord, dans les contrées autrefois désolées par le fléau subsistent des vestiges des foyers datant de l’époque médiévale ; en second lieu les habitants des pays où la lèpre est maintenant éteinte sont aptes à contracter l’infection s’ils séjournent dans une région où elle est endémique ; enfin dans les pays d’Europe aujourd’hui à peu près indemnes de lèpre, tels que l’Angleterre, la Hollande et la France, on a pu observer des cas, rares il est vrai, mais indiscutables de contagion sur des sujets qui n’avaient point quitté leur lieu d’origine.
Loin de transmettre à leurs enfants un état réfractaire, les lépreux les sensibilisent peut-être par une série d’inoculations dont les premières 11e sont que des greffes locales qui avortent, mais qui préparent le terrain pour l’envahissement ultérieur de l’organisme par le bacille spécifique. L’expérimentation fournit un appui à cette manière de voir. Elle montre que des inoculations successives sur le même animal sont suivies d’incubations de plus en plus courtes. D’autre part, les enquêtes étiologiques établissent que la contamination après un bref séjour en milieu endémique est exceptionnelle et qu’elle ne se réalise le plus souvent qu’après des contacts multipliés avec des malades atteints de lèpre ouverte.
La physionomie de l’endémie lépreuse est variable suivant les foyers en raison de la prédominance d’une forme sur les autres. Ainsi, aux Philippines, les cas de lèpre cutanée ulcéreuse ou mixte sont très communs, tandis que les manifestations maeulo-anesthésiques seraient les plus habituelles en Chine et dans l’Inde Anglaise. Pour expliquer ces différences du faciès endémique, on a supposé que les foyers de lèpre nerveuse sont de date ancienne, et les foyers de lèpre nodulaire de date récente. A vrai dire, la lèpre ne revêt pas un aspect uniforme sur une vaste contrée. Il y a trente ans, sur la piste muletière qui conduit de Yunnan-Fu en Birmanie, j ’ai rencontré maints lépreux du type tubéro-ulcéreux ; la lèpre ne revêt donc pas uniformément en Chine le type maculo-anesthésique. En Annam, j’ai relevé dans des circonscriptions très voisines, des écarts énormes dans les proportions respectives des formes mixtes et des formes nerveuses. Or, la lèpre a existé de temps immémorial dans tout l’empire annamite. Ces îlots de formes exubérantes suggérait l’idée de l’apport d’un virus frais et exalté qui se serait récemment greffé sur un fond de lèpre ancienne et atténuée.
Certaines maladies paraissent favoriser l’inoculation de la lèpre : ce sont le paludisme (Leloir), la syphilis (Daland), la tuberculose, la syphilis et le paludisme (Je Anselme). A ces causes prédisposantes, Rogers et Muir attribuent une importance capitale ; toutefois, un sujet qui est exempt de toute atteinte morbide peut fort bien contracter l’infection lépreuse. Parmi les maladies qui, en pays exotiques, précèdent souvent la lèpre, on cite encore îes affections intestinales et en particulier la dysenterie, l’ankylostomiase, le typhus, la variole, le kala-azar... La lèpre s’abat volontiers et fait d’énormes ravages sur les populations qui ont une alimentation vicieuse, trop uniforme, pauvre en vitamines et surtout insulïisante en quantité (voir Traitement, pp. 622 et 624). Toutes ces causes paraissent avoir pour effet d’affaiblir la résistance du sujet, ce qui permet soit l’inoculation, soit le réveil du germe spécifique qui sommeillait à l’état latent dans l’organisme. Les expériences de Marchoux sur la lèpre murine viennent à l’appui de cette hypothèse. Il a montré, en effet, qu’en injectant des staphylocoques à des rats, il est possible de transformer un type larvé en une maladie cliniquement évidente.
Si, comme le pensent Rogers et Muir, moins de la moitié des hommes infectés sont cliniquement des lépreux, c’est grâce à l’immunité dont ce sujets sont pourvus.
Cet état réfractaire pourrait être artificiellement créé. D’après Paldrock, l’application de neige carbonique sur les tubercules lépreux désagrège l’enveloppe cireuse des bacilles. Les protéïdes, lipoprotéïdes et lipoïdes mis en liberté donneraient lieu, à titre d’antigènes, à la formation d’anticorps et ainsi se produirait une autoimmunisation.
Jadassoiin considère comme l’indice d’un processus d’immunité, d’abord le passage de
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la forme nodulaire à la forme nerveuse, ensuite les phénomènes allergiques, entre autres les réactions obtenues artificiellement ainsi que des poussées aiguës, enfin l’évolution spontanée jusqu’à la guérison partielle ou totale. La loi formulée par Jadassoiin et Lewandowsky, relativement aux phénomènes allergiques est généralement applicable à la lèpre, à savoir que les manifestations inflammatoires se localisent dans les points où le bacille prolifère sans mesure et que la structure tuberculoïde s’observe là où les agents pathogènes sont détruits progressivement par des anticorps. La fièvre de réaction, ou réaction lépreuse, est comparée par Jadassoiin à la réaction provoquée parla tuberculine. W. H. Hoffmann adopte cette manière de voir ; d’après lui, la réaction doit être mise sur le compte des toxines bacillaires agissant sur les tissus hypersensibilisés.
En France, Marchoux a fait valoir les arguments qui plaident en faveur d’une toxine lépreuse. Bien que, jusqu’à présent, dit-il, on ne soit pas parvenu à la mettre en évidence, il serait hasardeux d’en nier la réalité. L’augmentation pathologique de volume des cellules parasitées et même peut-être aussi de cellules qui, tout en ne renfermant pas de germes, sont cependant influencées par voisinage, constitue, à son avis, un premier témoignage de l’existence d’une toxine lépreuse. Quand, sous l’action d’un produit bactérien, connue la toxine d’un germe associé ou comme le « nastin » ou encore sous l’action d’un corps chimique, comme l’iode, les cellules lépreuses sont détruites, la l oxine qu’elles renferment est mise en liberté et il se produit une réaction thermique, parfois violente, signe évident de son existence (1).
L’expérimentation, — bien qu’elle soit malaisée, parce que nous ne savons pas cultiver le bacille de la lèpre, le transmettre aux animaux et interpréter les manifestations qu’il provoque — a fourni cependant des données qui ne sont pas négligeables.
Je ne fais que mentionner pour mémoire les expériences déjà anciennes de Baises (1900), qui, pour expliquer les réactions déterminées chez les lépreux par l’injection d’extrait de léprome, admettait l’existence d’une toxine lépreuse. Je ne sigalerai que les expériences les plus récentes.
M itsuda (1923) triture des lépromes et les soumet à l’ébullition pendant 2 heures. De cette bouillie il prélève un gramme qu’il additionne de 10 centimètres cubes d’une solutionphéniquée à 0,5 pour 100. A chaque lépreux, il fit une injection intra-dermique de 0,05 centimètres cubes. Chez 403 malades, sans aucune exception, une réaction érythémateuse se produisit dans les 24 heures au point d’inoculation. Dans 279 cas de lèpre tubéreuse, la réaction s’éteignit en quelques jours, tandis que, dans les formes de lèpre maculeuse ou nerveuse, la réaction « observée sur 124 malades, augmentait dans une grande proportion (c’est-à-dire, dans 79 pour 100 des cas) de plus en plus pendant une quinzaine de jours » ; enfin une papule constituée par un infiltrât cellulaire se produisit et persista pendant une semaine. Inoculée à des sujets âgés qui n’avaient aucun rapport avec la lèpre, l’émulsion provoqua une réaction qui fut très forte et dura jusqu’au seizième jour dans 7 cas sur 10 ; en outre, trois infirmières, depuis plus de 10 ans attachées à la léproserie, furent inoculées et elles eurent aussi une réaction accentuée, en particulier, l’une d’elles qui, depuis 20 ans, faisait les pansements des malades. Chez cette infirmière, quatorze jours après une intra-dermo-réaction, se développa une tumeur hyperémique qui se réduisit un peu la semaine suivante, mais laissa une papule qui persista toute une année.
Ainsi donc, le pouvoir réfractaire de l’organisme vis-à-vis du bacille spécifique, est d’intensité variable : faible dans la lèpre tubéreuse, il est beaucoup plus accusé dans la forme nerveuse. Par conséquent dans cette dernière forme, comme chez un sujet sain, la résis-
(1) E. Marchoux. Article : Lèpre du Traité de Pathologie Exotique publié sous la direction de Gralii et Clarac, VII, 1919, Paris.
Jeanseeme. — La Lèpre.
tance vis-à-vis du bacille de la lèpre joue un grand rôle au point de vue de la défense de l’organisme contre l’invasion bacillaire (1).
Sur un sujet depuis longtemps non traité, Mariani (1925) excise un léprome qu’il réduit en bouillie et qu'il inocule par intra-dermo-réaction à 10 lépreux dont 8 de forme tubéreuse ou mixte et 2 de forme maculo-anesthésique mutilante. Sur les malades de forme nodulaire ou mixte, apparurent précocement des symptômes réactionnels hyperémiques accompagnés de sensations de prurit et de brûlure. A l’érythème, qui eut peu de tendance à s’étendre, succéda du 3e au 6e jour un œdème modéré qui, dans un cas seulement, aboutit à une infiltration papuleuse à peine appréciable. La régression complète des accidents locaux exigea de 8 à 12 jours. Au point d’inoculation, les bacilles disparurent rapidement, 3 jours après l’injection, il était difficile de déceler des bacilles bien conservés ; ils étaient réduits en grains et, le huitième jour, on n’en trouvait plus aucune trace. Par contre, chez les sujets atteints de lèpre nerveuse, les phénomènes réactionnels étaient légers et ils se développaient tardivement. Chez le premier, apparut, sans fièvre, du 4e au 8e jour, un érythème et un œdème peu abondant accompagné de quelques démangeaisons. Après le 10e jour, il se forma une infiltration modérée dont le centre était occupé par une élevure papulovésiculeuse. Celle-ci se transforma en un tubercule de la grosseur d’un pépin de citron, bien circonscrit, dur, élastique, rouge clair, superficiellement ulcéré et sécrétant un peu de liquide séreux ; la régression se fit lentement du 30e au 60e jour. Pans le second cas de forme nerveuse, l’évolution fut encore plus lente. Les bacilles, dans cette forme, sont réduits à l’état de granulations et perdent leur acido-résistance.
L’insertion intra-dermique d’une émulsion provenant d’une lèpre non virulente provoque, en général, chez les lépreux des réactions moins vives que chez les sujets non lépreux. Les insertions intra-dermiques d’une émulsion préparée avec des produits de lèpre virulente provoque chez les malades atteints de lèpre tubéreuse des réactions faibles et passagères ; par contre, chez les malades souffrant d’une forme nerveuse, elle est d’aspect nodulaire typique avec structure tuberculoïde ; chez les sujets sains, la réaction est encore plus accusée et de durée plus longue, représentant toujours un nodule bien délimité et de structure tuberculoïde. Au début, les bacilles sont très abondants ; ensuite, lorsque la réaction tuberculoïde se constitue, ils deviennent rares et cinq mois après l’inoculation, les examens sont négatifs.
Les scarifications faites avec une émulsion de lèpre virulente provoquent chez les sujets sains une réaction violente, d’abord purulente, ensuite micronodulaire, à structure manifestement tuberculoïde, qui se développe en 3 à 4 mois. Les bacilles disparaissent devant les progrès de la formation tuberculoïde qui doit être interprétée comme l’expression d’une modification du tissu par un agent spécifique et comme l’indice d’une opposition triomphante contre un élément étranger.
L’insertion sous-cutanée d’un matériel virulent par opposition à un matériel non virulent, au même lieu, provoque une réaction très violente à caractère fortement inflammatoire qui aboutit après un temps assez long à des formations nodulaires et tuberculoïdes.
Un sujet sain (2) fut inoculé avec un matériel virulent ; les bacilles persistèrent longtemps sur place et passèrent dans le courant lymphatique, car on constata leur présence dans les ganglions plus de 3 mois après l’inoculation. Mais, 6 mois après l’insertion du virus, l’infection ne s’était pas généralisée ; localement on n’observait pas de formations histologiques typiques ; il n’y avait pas eu non plus invasion active de l’organisme parles bacilles car il ne fut pas possible de les déceler dans le sang et de prouver leur activité par les recherches sérologiques. Chez ce sujet, l’existence d’une allergie partielle vis-à-vis du matériel
(1) Tvf.nsuké Mitsuda. Les lépreux maculo-nerveux d’une part, les tubéreux d’autre part, se comportent différemment à la suite d’une inoculation de tubercules lépreux. III 0 Conf. Internat, de la lèpre , 1923, pp. 219-220,
(2) 11 s'agissait d’un homme atteint d’un épithélioma destructif de la peau et inopérable.
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lépreux put être prouvée ; elle s’établit quelques mois après l’inoculation, en effet l’antiformine, en premier lieu inactive, produisit ultérieurement une réaction locale intense et de longue durée de structure nodulaire et tuberculoïde.
Ainsi, dans les formes nerveuses de la lèpre, les phénomènes réactionnels s’installent plus tard, persistent plus longtemps et causent une destruction plus prononcée des tissus. En commentant ces expériences, Klingmüller fait remarquer que, même des extraits non spécifiques, ceux par exemple qui proviennent de corps protéiniques, provoquent des modification? tout à fait semblables et que des extraits de lépromes injectés à des sujets sains suscitent même des réactions en partie plus fortes que chez des lépreux atteints de forme nerveuse. D’après sa manière de voir, il ne faut pas mettre au premier plan le pouvoir exalté de la lèpre nerveuse et celle de l’homme sain, mais plutôt le manque de pouvoir réactionnel des lépreux de forme tubéreuse (1).
Les expériences de Bargehr tendent à prouver qu’une allergie spécifique peut être produite par l’injection d’un matériel lépreux à des sujets sains. 11 divise en menus morceaux un iéprome et l’inocule d’après le procédé de v. Pirquet à 100 lépreux de toutes les formes et parvenus à tous les stades de la maladie. Chez 82 malades, aucune réaction ne fut observée, et même les inoculations de contrôle, pratiquées sur ces malades, furent souvent suivies de manifestations inflammatoires plus accusées que les inoculations de Iéprome. Sur 18 sujets survint, le plus souvent du 3e au 5e jour, une réaction positive. 11 s’agissait d’anciens cas de lèpre sans nouvelle éruption. Seul, un cas de lèpre évoluant d’une façon bénigne chez une jeune fille et accompagné d’une forte hyperhidrose réagit aussi.
Bargehr inocula encore, pour contrôle, 4 sujet? qui depuis de nombreuses années vivaient dans la Colonie de lépreux sans présenter aucun signe de lèpre. Plus tard, il s’inocula lui-même alors qu’il travaillait dans la Colonie depuis 4 ans. Dans ces 5 cas, la réaction fut positive. Un vieillard qui n’était pas lépreux et qui n'avait pas de contact intime avec des lépreux ne réagit pas.
Les manifestations qui suivirent l’inoculation positive ressemblaient tout à fait à celles qui sont consécutive? au Pirquet. A leur niveau, il n’y avait pas de bacilles.
D’après Bargehr, ces recherches fournissent la preuve que, chez les personnes ayant de nombreux contacts avec les lépreux, surviendraient des infections le plus souvent bâtardes ( unterschwelligen Infektionen ) grâce à la production d’anticorps spécifiques conférant l’immunité ; il pense que, dans la suite, si la lèpre se déclare, c’est que les anticorps ne se sont pas formés en nombre sulfisant. La lèpre pourrait parvenir à la guérison après avoir évolué pendant de nombreuses années, sans cloute consécutivement à l’atténuation par vieillissement de la souche bacillaire.
Bargehr a complété ses recherches en utilisant le « Lepromin » stérilisé qu’on prépare de la façon suivante. Quelques tubercules lépreux bien développés, durs, dépouillés du tissu cellulaire sous-cutané, sont sectionnés en petits fragments, mis dans un verre à réaction avec quelques gouttes d’eau et bouillis au bain-marie pendant 20 minutes. Ainsi traités, ils deviennent friables et sont additionnés d'acide phénique à 0,50 pour 100 au moment de l’emploi. Avec ce Lepromin furent inoculées, en suivant la méthode de Pirquet, les personnes déjà traitées auparavant par le Lepromin non stérilisé. Le résultat fut le même que la première fois. Les recherches de contrôle faites avec une préparation semblable provenant du tissu conjonctif de lépreux ou de tissu conjonctif normal furent négatives.
Pour établir si l’allergie peut être produite artificiellement, Bargehr inocule 3 groupes de sujets : 1° 15 javanais, âgés au moins de 12 ans, et n’ayant pas de contact avec des lépreux ; — - 2° des enfants de quelques mois à 12 ans qui pareillement n’avaient jamais eu de contact avec des lépreux ; — 3° des enfants, nés dans la Colonie de parents lépreux, âgés de 6 mois à 10 ans.
(1) V. Kmmgmullrr. Die Leprar Berlin, 1930, p. 172. •
En opérant de cette façon, Bargehr parvint, en pratiquant de 2 à 5 inoculations dermiques de lépromin sur des adultes sains, à obtenir une allergie lépreuse spécifique ; chez les enfants les résultats positifs furent moins nombreux. J )e ces quelques expériences, Bargehr tire une conclusion qu’il étend à tous les cas, à savoir que, dans la lèpre, une immunisation a lieu. Il explique ainsi le fait surprenant que la contamination entre époux soit si rare (1).
Les expériences que Ferrari a faites à Turin ont porté sur 5 sujets : 3 étaient atteints de lèpre mixte, 1 de lèpre maculo-anesthésique, 1 de lèpre maculeuse avec amyotrophie.
Comme antigène spécifique, il employa la sérosité, riche en bacilles, qui s’écoulait de tubercules ulcérés après avoir appliqué un vésicatoire ou pratiqué des scarifications. Avant d’en faire usage, il la portait à 60°, puis refroidissait jusqu’à — 20°. Ferrari a rejeté systématiquement l’empioi des extraits de lépromes triturés pour éliminer faction des substances tissulaires. Comme antigène non spécifique, Ferrari eut d’abord recours à la tuberculine dont il fit des injections intra-dermiques au dix-millième ; plus tard il injecta de la trichophytine, du sérum de cheval, de la gonargine. Les cutiréactions faites avec l’ancienne tuberculine donnèrent 3 résultats négatifs et un positif. Les intradermoréactions avec l’ancienne tuberculine évoluèrent dans les 5 cas lentement et sans grandes manifestations, avec un antigène spécifique précocement, et fortement, avec la trichophytine lentement, avec la gonargine fortement et elles allèrent jusqu’à la nécrose.
Antérieurement, H. Much avait fait des constatations semblables.
W. H. Hoffmann est persuadé que, dans l’entourage des lépreux avérés, beaucoup de cas ignorés évoluent silencieusement en raison de l’immunité acquise. 11 croit même que ces formes latentes jouent un rôle important dans la dissémination de la lèpre. L’état réfractaire conféré par la vie en commun avec les lépreux pourrait être assez fort pour s’opposer à une contamination ultérieure. A l’appui de sa manière de voir, il a publié l’observation d’une famille où la lèpre progresse sans bruit. Le père a succombé à cette infection il y a plus de 20 ans. Seule, la fille aînée porte un signe indubitable de lèpre : c’est un nodule sous-cutané ressemblant à un élément d’érythème noueux dans lequel le bacille de Hansen a été constaté. La mère et les trois autres filles ne présentent que des signes douteux : troubles nerveux assez vagues, sentiment de lassitude, palpitations, anémie, modifications de la formule sanguine, ehoroïdite dont la nature n’a pas pu être établie, poussées fébriles prolongées, taches suspectes ; il faut convenir que cet ensemble symptomatique n’est pas caractéristique et que le diagnostic de lèpre familiale, la fille aînée mise à part, prête à la critique. Quoi qu’il en soit, Hoffmann tient pour très probable que la pénétration des bacilles essaimées par le père s’est effectuée par la voie buccale, que la constitution d’anticorps vigoureux n’a pas permis à la lèpre de prendre chez les membres de cette famille une forme apparente, mais seulement lacunaire, ne se traduisant que par quelques foyers locaux isolés. Vraisemblablement, dit l’auteur, au lieu d’être atténuée, la lèpre aurait pris son plein développement, si elle avait eu une origine externe, non familiale.
Hoffmann cite encore un cas analogue qu’il a observé sur un homme par ailleurs sain et vigoureux. Ce malade avait des relations très amicales avec un lépreux et l’un et l’autre conduisaient la même auto à tour de rôle. Le sujet en question portait aux deux avant-bras des nodules semblables à celui qui est mentionné sur la fille aînée dans l’observation précédente. Avec une méthode sérologique perfectionnée, ajoute FIoffmann, il sera sans doute possible de dépister la lèpre dans l’entourage du malade dans beaueoup de cas et de la soumettre à un traitement précoce. Ce mode d’investigation n’est certainement pas sans valeur lorsqu’il n’existe sur le sujet que des éléments de présomption ; mais, quand
(1) P. Bargehr Geneskundig Tijdschrijl vocur Nederl.-Indië, t. LXV. p. 756, 1925,
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il présente des éléments dont la morphologie rappelle les nodules de la lèpre, comme dans le cas présent, il est à peine besoin de dire que l'examen bactériologique doit être préféré à l’examen sérologique.
Finger se rallie à la conception de Iyyrle, à savoir que les bacilles de la lèpre ne provoquent pas de réactions spéciales, qu’ils se trouvent en état d’inactivité dans les tissus et jouent le rôle de saprophytes, qu’ils n’agissent pas par la production de poison. Les arguments qu’il fait valoir pour soutenir son hypothèse sont : la teneur prodigieuse de certains tissus en bacilles, la structure histologique (cellules géantes et épithélioïdes), le comportement de l’infiltrat qui est complètement dépourvu de réaction, l’absence de cellules rondes à la périphérie, toutes constatations qui rappellent les granulomes produites par des corps étrangers. Le tableau clinique qui reste longtemps sans modification aucune cadre aussi avec cette manière de voir ; enfin la léprine ne provoque aucune réaction d’hypersensibilisation. Toutefois, le cas de Stein prouve que dans les poussées aiguës la cuti-réaction devient positive. Dans ce cas de la clinique de Finger le malade présenta quatre accès caractérisés par une température élevée, des foyers inflammatoires, des infiltrats douloureux ayant l’aspect, soit de furoncles, soit de collections purulentes, des glandes lymphatiques douloureuses ; dans la suite, le sujet n’eut pas de manifestations. L’examen des nodules d’aspect furonculeux n’était pas caractéristique, mais la fonte purulente contenait des bacilles en grand nombre. Pendant les accès, la léprine provoquait de violentes réactions.
J. Bejarano et Enterria (1932) ont employé la trichophytine en cuti-réaction et en injection intra-dermiques chez 8 lépreux, dont 2 de forme mixte et 6 de forme tubéreuse sans obtenir aucune réaction précoce ou tardive. Pour la cuti-réaction, la trichophytine pure a été utilisée, et pour l’intra-dermo la solution à 1 pour 20.
On sait que le bacille de Hansen est considéré comme un mycobalerium (Neumann et Lehmann). Cette analogie très lointaine du germe de la lèpre avec le trichophyton a incité Be.tarano et Enterria à injecter la trichophytine par voie intra-veineuse dans le traitement des lépreux, malgré les résultats négatifs donnés par la recherche de l’allergie.
Bien que les expériences soient encore en cours, les auteurs ont pu vérifier, sur tous les malades traités, en premier lieu une réaction focale consistant en congestion et prurit intense des lépromes, quelquefois même généralisée, apparaissant dans les premières heures qui suivent l’injection. Postérieurement, à cette phase congestive des lépromes succède une anémie marquée et un grand nombre de lésions nodulaires s’aplanissent.
Les auteurs ont pu aussi démontrer que, dans beaucoup de cas, s’observaient des signes très précoces de fluctuation et de ramollissement des lépromes qui finissaient par s’évacuer par un petit orifice.
Sur un lépreux de forme tubéreuse avancée, avec iritis grave et douloureuse persistant depuis de longs mois, les mêmes auteurs ont remarqué que, depuis le début du traitement, la douleur disparaissait. Après quelques injections, le patient a eu d’abord une exacerbation passagère des phénomènes douloureux comme s’il s’agissait en réalité d’une véritable réaction focale analogue à celle qui s’observait d’une façon constante dans les lépromes concomitants avant leur disparition.
Faute de trichophytine, le traitement fut suspendu et les douleurs réapparurent avec une telle intensité que le malade tenta de se* suicider. Les injections reprises, les douleurs cédèrent.
Une autre conséquence importante du traitement chez quelques-uns des malades fut l’élimination massive de bacilles par le mucus nasal. Celle-ci devint moins abondante quand le traitement fut intensifié.
Chez une malade atteinte de lèpre anesthésique, toutes les tentatives faites pour démontrer la présence du bacille de Hansen dans le mucus nasal avaient échoué ; il fut possible de l’v constater après deux injections de trichophytine, l’une de 0 gr. 02 et l’antre de 0 gr. 05 (1).
(1) J. Bejarano et E. Enterria. Las reacciones alérgicas a la tricofîtina en los leprosos, y nota previa sobre los resultados terapéuticos. Actas Dermo-Sifilograficas. Madrid, avril 1932.
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Le bacille de la lèpre prolifère de préférence dans certains lieux d’élection : la peau et les muqueuses des premières voies, les nerfs et les ganglions lymphatiques superficiels ; — il cultive volontiers, et parfois même à une époque voisine du début de l’infection, dans certains viscères : le foie, la rate, le testicule, la moelle des os -r — par contre, il se localise rarement sur le poumon, l’estomac, l’intestin et le pancréas.
Au point où il a été déposé, il reste inerte en apparence pendant un temps fort long, c’est ce qui constitue la période de latence ou d’incubation, — puis, il s’adapte au milieu, le sensibilise et se multiplie. Alors se déclenche la période éruptive.
Deux voies sont ouvertes à la dissémination des germes pathogènes. Les bacilles s’insinuent et cheminent dans les fentes et les vaisseaux lymphatiques afférents jusqu’aux ganglions régionaux où ils colonisent. Marchoux et ses élèves ont montré que cette infection ganglionnaire peut rester longtemps ou indéfiniment latente et n’être décelable que par la ponction des glandes superficielles. Les bacilles peuvent aussi faire irruption d’emblée ou secondairement dans la voie sanguine et cette bacillémie peut être l’origine de foyers emboliques disséminés dans tout l’organisme.
La progression de l’agent pathogène
avait déjà été pressentie par H. Leloir (1886)
(1) Ce chapitre sera fort court. Il iie contiendra que la description des éléments essentiels et caractéristiques qui peuvent entrer dans la constitution de tout foyer lépreux ainsi que l’indication de leur mode de groupement, abstraction faite des particularités régionales. Pour exposer ces dernières, il m’a paru préférable de suivre la méthode anatomo-clinique et de mettre en regard des symptômes les lésions propres à chaque organe (voir I'Etude anatomo-cli nique, passim, pp. 277-498). — Pour la même raison, l’anatomie pathologique de la forme tuberculoïde n’a pas été séparée de son expression clinique (voir pp. 299-305).
qui signale l’existence, dans quelques cas, d’une adénopathie régionale en connexion avec l’acciclent primaire (1).
G. Sticker induit de la disposition anatomique des vaisseaux lymphatiques du nez, de la face et de la gorge, les étapes successives de la progression des bacilles vers les ganglions. il pense que l’infection est au début exclusivement locale et qu’elle peut être supprimée par l’éradication précoce de l’accident primaire. Cet auteur estime que la porte d’entrée du bacille serait souvent la muqueuse nasale (voir Etiologie, pp. 257-258).
D’après Sticker et Deycke, des ganglions les bacilles passent dans la circulation sanguine. Mais leur irruption directe dans le sang est possible. En ce cas, ils échouent dans les capillaires qu'ils embolisent.
Piiilirpson fait remarquer que les thrombophlébites des petits vaisseaux ne sont pas rares. Gluck signale la pénétration des bacilles dans la paroi veineuse par les vasa vasorum. J’ai fait la même constatation. D’après Joelsohn, ils peuvent pulluler dans les veines en contact avec des foyers lépreux. Sur une coupe qui comprenait un ganglion épitrochléen, le nerf brachial cutané interne et la veine basilique, j’ai trouvé une infiltration lépromateuse intense de ces divers organes. La tunique interne de la veine était transformée en un véritable léprome en nappe contenant d’innombrables cellules de Virchow bourrées de bacilles. Nombre de celles-ci affleuraient la surface interne du vaisseau, qui n’était pas thrombosé, ou étaient situées en plein courant sanguin (2). La figure 3 de la planche xm figure une artériole de la rate contenant un caillot farci d’amas bacillaires.
D’après Gougerot (3), les accès aigus survenant au cours de la lèpre sont l’expression d’une bacillémie ; les embolies bacillaires donnent lieu aux manifestations cutanées accompagnées de fièvre et de troubles généraux. Mais l’ensemencement hématogène ne s’accompagne pas nécessairement de signes cliniques appréciables.
Au surplus, la bacillémie n’est pas l’unique cause des poussées lépreuses. Le vestige d’un nodule totalement résorbé en apparence, la cicatrice consécutive à un tubercule détruit par ulcération, contiennent souvent des bacilles qui sont tenus en respect par les phénomènes allergiques ; que ceux-ci fléchissent, l’agent pathogène sort de sa torpeur, multiplie et provoque une recrudescence. Les poussées peuvent donc être, tantôt d’origine active et provoquées par l’apport de nouveaux germes, tantôt d’origine passive et causées par une diminution momentanée de l’état réfractaire de l’organisme.
Muir et Rogers attribuent, pour une grande part, cette baisse de l’allergie et l’éclosion des poussées à des états morbides concomitants ou à d’autres facteurs de déchéance.
La lèpre nodulaire n’est pas la seule qui emprunte la voie sanguine. Souvent la lèpre nerveuse, en particulier celle qui se manifeste par des poussées érythémateuses fréquentes ou par des taches réparties sur diverses régions du corps, reconnaît cette origine. Klingmüller (4) a démontré, dans ces formes, la présence de bacilles inclus dans les cellules endothéliales des vaisseaux sanguins. Il fait en outre remarquer que les premières localisations siègent sur les petits vaisseaux et qu’il a trouvé le plus souvent de multiples foyers d’âge contemporain. Enfin, le même auteur a signalé, tout spécialement dans la lèpre tuberculoïde, la disposition stratifiée de l’infiltrat autour des vaisseaux ; elle était, dit-il, si nette en bordure de certains foyers, qu’elle suggérait l’idée qu’elle pouvait être le vestige de poussées hématogènes d’âges différents. Cette hypothèse était en parfait
(1) H. I jeloir, Traité pratique et théorique de la Lèpre, Paris, 1886.
(2) E. Jeanselme. Des localisations du bacille de la lèpre dans les divers organes. La Presse Médicale, 15 déc. 1900, p. 391.
(3) IL Gougerot, La Tribune médicale, 1906, Paris, p. 133. Parmi les exemples les plus récents de bacillémie lépreuse, je. citerai : Martin et Gomès (Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Syph., 14 nov. 1929) ; — Cottini (Contrib. à l’étude de trois cas de lèpre, particulièrement au point de vue de la bacillémie. dont. ital. di Dermat. e Si fil., fév. 1933, p. 84, 6 fi{r).
(4) V. KlingmÜli.er. Die Lepra, Berlin, p. 573.
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accord avec la clinique ; en effet pendant la période d’observation, le sujet eut effectivement plusieurs poussées.
Il est vraisemblable, que les bacilles, lancés dans la circulation au cours des ensemencements successifs, se greffent de préférence sur les points de la paroi lésés antérieurement ; de là, l’existence de foyers récents au niveau ou au voisinage d’anciens lépromes ; mais, je le répète, le réveil des bacilles siégeant dans les cicatrices, par suite d’un déficit passager des phénomènes allergiques, peut tout aussi bien expliquer pourquoi les poussées éruptives récentes affectent très souvent le même siège que les précédentes.
Que la bacillémie soit due à des embolies ou à des thromboses bacillaires formées au niveau d’anciens foyers, mécanismes qui sont d’ailleurs ordinairement conjugués, les poussées qui en sont la conséquence doivent être assimilées à de véritables réinfections autogènes.
Jadis les exanthèmes de la lèpre étaient considérés comme des accidents de nature toxique. Comme, le plus souvent, il n’était pas possible de déceler des bacilles au niveau des taches et des placards érythémateux, on attribuait ces éléments éruptifs à des troubles vaso-moteurs relevant de la névrite lépreuse, à une neuro-lépride ; plus tard, lorsque la technique bactériologique permit de reconnaître quelques bacilles isolés dans les taches, Philippson essaya d’expliquer leur présence par la théorie de la neuro-lépride secondairement embolisée, mais cette hypothèse est aujourd’hui complètement abandonnée. Les altérations histologiques qui consistent en embolies bacillaires échouées dans la lumière de petits vaisseaux ou, à leur défaut, en manchons de jeunes cellules entourant un segment vasculaire circonscrit, vont à l’encontre d’une origine toxinique et cadrent bien avec l’idée d’un véritable métastase bacillaire hématogène. La même explication peut être donnée des douleurs articulaires et des myalgies qui accompagnent si souvent les taches éruptives. On a vu précédemment qu’on leur a aussi attribué une origine toxinique.
Dans la lèpre anesthésique elle-même, des lésions du système nerveux central peuvent être la conséquence d’embolies bacillaires. Comme dans les taches cutanées, la destruction des bacilles s’effectue rapidement, aussi est-il malaisé d’en démontrer la présence. Thiroux admet que les foyers de bacilles embolisés dans le système nerveux central peuvent agir par les toxines qu’ils secrétent.
Jadassohn considère la « fièvre lépreuse » comme l’expression d’une crise réactionnelle d’hypersensibilisation, d’où le nom de « fièvre de réaction » que lui donne Waoe. Elle est, comme on le sait, fréquente dans les poussées de la lèpre tubéreuse. Déjà l’éruption initiale peut être attribuée à l’hypersensibilisation ; car, lors du début apparent de la lèpre, l’infection a depuis longtemps envahi l’organisme. Le rôle de l’hypersensibilisation est encore plus net dans les poussées subséquentes qui sont, en général, plus prononcées que la première. Jadassohn compare les diverses manifestations, tant générales que locales, qui accompagnent les poussées lépreuses, à savoir la fièvre plus ou moins élevée, la turgescence des lépromes préexistants, leur régression partielle et leur suppuration, les exanthèmes concomitants, aux symptômes de la tuberculino-réaction. En faveur de sa théorie de l’hypersensibilisation, Jadassohn cite les expériences de R. O. Stein qui, lors des poussées aiguës, obtenait de fortes cutiréactions en employant un antigène provenant de lépromes. Le « lépromin » de Bargehr donne en partie les mêmes résultats.
Le déclenchement des poussées a été attribué à des causes multiples ; à l’exaltation de virulence des bacilles (Hansen et Looft), théorie à peu près abandonnée aujourd’hui ; à la mobilisation de masses bacillaires consécutive à la résorption de foyers lépreux et à l’hypersensibilisation de l’organisme qui s’ensuit (Rogers et Muir, W. IL Hoffmann) ; à des variations temporaires de l’allergie (Jadassohn), c’est 1 hypothèse généralement admise actuellement ; — à la dissémination des macrophages bacillifères dans 1 organisme
(Marchoux) ; - — au changement de régime alimentaire (Patrick 'Manson) ; - — à la coexistence de maladies chroniques, en particulier de la syphilis, du paludisme, de la dysenterie, des vers intestinaux, ou à l'influence de certains états physiologiques (puberté, accoupause) ; — enfin au traitement chaulmoogrique intensif ou à l’ administration d’iodure de potassium.
Avant de faire l’étude anatomique des lésions lépreuses, il convient de préciser les rapports respectifs des cellules et de l’agent pathogène. Depuis 1881, Neisser, A. Hansen, ont invariablement soutenu que les bacilles sont inclus dans le protoplasma des éléments. Mais l’opinion adverse a été défendue par Unna et ses élèves. Encore en 1899 (1), je pouvais écrire : « Depuis quelques quinze ans, Unna soutient que le bacille est toujours situé en dehors des éléments. A la Conférence internationale de Berlin (1897), il a renouvelé ses affirmations antérieures sans faire aucune concession à ses contradicteurs : il reste, comme il le dit lui-même, un « pécheur endurci ».
« D’après cet histologiste, l’examen d'un nodule cutané montre deux systèmes réticulés qui s’entrelacent de la façon la plus intime. Le principal est composé de cordons moniliformes et anastomosés dans lesquels on ne trouve que des amas bacillaires entourés de leur glée. Ces masses microbiennes sont situées dans les lacunes du derme ou fentes lymphatiques qu’elles injectent et qu elles distendent en beaucoup de points de manière à figurer des renflements arrondis. Le réseau le plus ténu représente la charpente conjonctivoélastique de la peau ; il contient toutes les cellules sans exception.
« Dans les points où la lésion est peu avancée, les bacilles viennent au contact des plasmazellen et s’appliquent sur elles. Le protoplasma de ces éléments disparaît peu à peu, tandis que le noyau se divise, s’éclaircit et persiste, englobé dans la sécrétion muqueuse qui unit les bacilles. Ainsi se formerait, d’après Unna, l’image à laquelle on donne le nom de « cellule lépreuse ». Celle-ci ne serait donc pas un corps cellulaire, mais une colonie renfermant des noyaux, derniers vestiges de la cellule étouffée, mais non pas envahie par la prolifération microbienne...
« Quant aux globi, que l’on décrit généralement comme des masses circonscrites et arrondies, à siège intra ou extra-cellulaire, Unna les attribue à la trombose des vaisseaux lymphatiques par des amas microbiens. Cette explication a été vérifiée, du moins en partie, par plusieurs auteurs, en particulier par Musehold, Lubarsch, Bergengrün et Dohi. Les coupes en séries démontrent en effet que les globi peuvent être de formation tubulaire avec renflements ampullaires et divisions dichotomiques.
« En résumé, d’après Unna, bacilles et cellules se respectent mutuellement et la seule influence qu’ils exercent les uns sur les autres est toute mécanique. Le nodule lépreux est donc une tumeur bacillaire dans laquelle les modifications de tissu jouent un rôle tout à lait secondaire. Ce sont les microorganismes qui ont la part prépondérante dans l’édification de la néoplasie.
« L’hypothèse de Unna contient assurément une part de vérité. Mais elle pèche par son exclusivisme. Sans doute beaucoup de bacilles sont situés en dehors des cellules, mais il est indéniable qu’un grand nombre d’entre eux sont inclus dans les protoplasmas cellulaires. Alors même que la cellule lépreuse de Virchow, contrairement à l’opinion la plus accréditée, ne serait pas un élément histologique, on ne serait pas en droit de conclure dans le sens de Unna, car le bacille de la lèpre peut être constaté dans un grand nombre de cellules, telles que les endothéliums vasculaires, les cellules nerveuses, les cellules hépatiques et les épithéliums.
« Sur une coupe de la muqueuse nasale portant sur un point où le léprome arrivait
(1) E. Jeanselmf.. Le bacille de Hansen les lésions réactionnelles qu’il provoque dans les tissus. La Presse Médicale, 8 avril 1899, pp. 165-167.
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jusqu’au contact du revêtement épithélial, j’ai pu constater avec la plus grande netteté la présence de bacilles dans les cellules de la couche de Malpighi. Ordinairement peu nombreux dans 1 épiderme, les bacilles sont couchés contre le noyau et forment parfois une collerette continue autour de lui. (Voir planche vu, fig. 2 a). Babes a décrit et figuré dans les cellules épidermiques une disposition tout à fait analogue : un épais manteau protoplasmique séparait les microbes de la périphérie des cellules ; on ne pouvait donc pas soutenir que les bacilles étaient seulement appliqués à la surface des éléments.
« Mais ce sont les frottis faits avec le mucus nasal qui donnent les préparations les plus démonstratives. En les examinant, on peut se convaincre que les cellules entraînées par le mucus contiennent de nombreux bacilles de la lèpre (Jeanselme et Laurens). Sciiaffer, qui suivit avec soin les diverses phases de la pénétration du bacille de Hansen dans ces cellules, a constaté que le noyau, tout en conservant ses propriétés tinctoriales, pouvait être corrodé et même perforé par le bacille de la lèpre.
« A ces arguments, Unna a opposé une fin de non-recevoir ; car la question, selon lui, ne peut être résolue que si l’on fait usage d’un procédé spécial qu’il désigne sous le nom de méthode de dessiccation [Antrocknungsmethode) . Mais Neisser et Babes ont adressé à juste titre à cette méthode le reproche d’altérer les protoplasmas et de rendre invisibles les contours des cellules. Au contraire, l’éthylendiamine, employé comme décolorant au lieu d’une solution acide, a l’avantage de conserver parfaitement la structure des tissus et permet d’apprécier la situation respective des bacilles et des éléments histologiques (Schaffer) » (1). Tout en maintenant sa conception première, Unna est parvenu sur le tard à se convaincre que des bacilles peuvent pénétrer dans le corps des cellules.
Une première notion qui se dégage de l’étude des coupes, c’est que les éléments histologiques manifestent une grande tolérance à l’égard de l’envahisseur. Babes, Mitsuda, ont exprimé l’opinion que les bacilles entraient en symbiose avec les cellules qui les ont incorporés ; ils peuvent y vivre et s’y multiplier. D’autre part, le préjudice qu’ils causent aux protoplasmas cellulaires est réduit au minimum. Leur action paraît être presque exclusivement mécanique ; Marchoux l’a caractérisée d’un mot : « ils sont plus encombrants que toxiques ». Tant que les conditions restent favorables à leur développement, les bacilles prolifèrent et la cellule parasitée grossit pour les contenir. Elle ne paraît pas plus souffrir de leur présence que si elle servait d’hôte à un protozoaire. Ils ne se nourrissent pas à ses dépens, mais, véritables commensaux, bacilles et cellules, tirent leurs aliments des mêmes substances. Cette insensibilité de la cellule permet une extension excessive des germes qui envahissent tout le protoplasma et se logent parfois dans le noyau lui-même. Ils peuvent constituer plusieurs globi isolés ou confondus en une niasse unique qui distend l’élément et rejette le noyau à la périphérie (2).
Neisser (1881) a démontré que les cellules lépreuses de Virchow sont des mononucléaires, des macrophages de Metchnikoff transformés en grands éléments polymorphes (3). On peut s’en rendre compte aisément. Il suffit, dit Marchoux (4), de piquer un nodule et d’en retirer par pression une gouttelette de sang qu’on étale sur lame. Après
11) Voici en quoi consiste la méthode de dessiccation : 1° colorer la coupe avec une solution de fuchsine phéniquée pendant 12 à 24 heures ; — 2° décolorer avec une solution aqueuse d’acide nitrique à 20 pour 100 qui donne une coloration
l’eau légèrement acidulée par l’acide acétique ou azotique ; — 6° enlever l’excès d’eau qui imprègne la coupe avec du papier buvard ; — 7° placer la lame porte-objet au-dessus d’un bec Bunsen à courte flamme jusqu’à dessiccation apparente, chauffer encore quelques secondes pour chasser l’eau de complément ; — 8° monter dans le baume (Unna. IWonatsh. fur prakt. Dermat., 1886).
(2) E. Marchoux, La Lèpre, extrait du Traité de palhol. exotique de Grall et Ci.arac, t. \ II, 1019, Paris, p. 364.
(3) A. Neisser, Weitere Beitràge zur Ætiologie der Lepra. Virchow’s Arch., t. LXXXIY, 1881, p. 514.
(4) E. Marchoux, l. c., p. 363.
coloration, on découvre sans peine, à la limite du frottis, là où siègent les leucocytes, des mononucléaires renfermant des bacilles et des globi. On en trouve de toutes les tailles depuis le lymphocyte jusqu’au mononucléaire géant dont le noyau et le protoplasma ont pris les caractères de la cellule de Virchow.
Dans une phase qui précède la mononucléose, on constate de nombreux polynucléaires riches en bacilles et à noyau pycnotique. Mais, dans la suite, les mononucléaires s’emparent de ces éléments et captent les bacilles libres. Ceux-ci peuvent garder longtemps leur intégrité, mais quand il se produit des lacunes dans le revêtement de cire protectrice qui les enveloppe, ils perdent leur acido-résistance, se morcellent et se réduisent en granulations. Toutefois, cette phagocytose est généralement imparfaite, la culture microbienne distend la cellule qui finit par éclater, les bacilles ainsi libérés sont repris par des mononucléaires du voisinage, jeunes et mobiles, qui feront effectuer au processus infectieux une nouvelle étape. 11 faut donc attribuer à cette phagocytose imparfaite des macrophages un rôle de premier plan dans la dissémination des bacilles de la lèpre.
Quand les macrophages absorbent une quantité notable de toxine, il n’existe autour des amas bacillaires aucune ceinture d’éléments défensifs, mais seulement de jeunes monocytes et des lymphocytes, ainsi que de très rares cellules géantes.
Le rôle des infections secondaires pyogènes dans la dispersion des bacilles n’est pas négligeable. Marchoux insiste sur l’action du staphylocoque. On sait quelle est la fréquence de l’érysipèle et de la lymphangite au cours de la lèpre; plusieurs fois j’ai eu l’occasion de voir, dans le pus streptococcique des abcès qui les accompagnent, de grands mononucléaires chargés d’amas bacillaires.
A l’exemple de Lewandowsky, on peut distinguer trois grands types de lésions anatomiques dans la lèpre :
I. — Des altérations inflammatoires amorphes et nullement caractéristiques, constituées souvent par des manchons périvasculaires peu cohérents de jeunes cellules et ne contenant en général que des bacilles isolés et clairsemés dont la recherche est laborieuse. Comme exemples de ce type, je citerai les lésions initiale de la lèpre et les macules non infiltrées de la peau, (voir PI. vi, fig. 3 et 4) ;
II. — - Des néoplasies plus ou moins bien délimitées, très riches en amas bacillaires et en globi, affectant comme les follicules miliaires de la tuberculose et de certaines mycoses, la forme et la structure d’un granulome ; exemple : lépromes de la peau, des muqueuses, des nerfs et des organes profonds, c’est, ce type que j’aurai plus spécialement en vue quand je décrirai les éléments typiques (cellules lépreuses), et la structure du tissu lépreux (voir la description ci-dessous ainsi que l’indication des planches où ces lésions sont représentées) ;
III. — Des lésions histologiques qui rappellent plus ou moins celles du lupus de Willan, des sarcoïdes cutanées de Boecic ou des sarcoïdes hypodermique? de Darier et Roussy, exemple : localisations tuberculoïdes de la peau et des troncs nerveux (voir fig. 44 et 45).
A l’édification du foyer granulomateux, concourent en proportion mal définie et variable suivant l’organe intéressé les cellules migratrices provenant du sang et les cellules fixes du tissu ou histiocytes.
Les éléments qui entrent dans la constitution du granulome lépreux ont subi de telles déformations qu’il n’est pas possible, le plus souvent, d’établir leur origine et leur filiation ; il faut donc se borner, du moins actuellement, à les classer d’après leur aspect morphologique. Ce sont des lymphocytes, des mononucléaires nombreux, des polynucléaire? presque toujours en quantité négligeable, des cellules plasmatiques, parfois des mastzellen, enfin des éléments caractéristiques : cellules épithélioïdes, cellules lépreuses et cellules géantes polynucléées.
Le? lymphocytes se voient dès le premier stade du léprome, de préférence infiltrés
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dans la paroi du vaisseau thrombosé ou dans son voisinage immédiat ; il est rare qu’ils contiennent des bacilles.
Les cellules plasmatiques sont disséminées au pourtour des vaisseaux, en nombre très variable, dès le début de processus ; elles sont souvent bacillifères.
Ce sont des éléments de forme variable, arrondis ou cubiques, à protoplasma granuleux et abondant. Le noyau, ordinairement excentrique, ovalaire et clair, contient quelques grains de chromatine. Ce qui caractérise cet élément, ce n’est pas sa morphologie, mais la manière dont il se comporte à l’égard de certains réactifs colorants. Son protoplasma est, en effet, basophile. Sur des coupes traitées par la thionine, ou mieux encore sur des préparations colorées par le bleu polychrome et décolorées par le mélange de glycérine et d’éther (Glyzerinâthermischung) ou par la créosote, le protoplasma des plasmocytes apparaît vivement coloré, ce qui différencie nettement ces éléments des autres cellules du léprome. Ils peuvent être très nombreux dans les foyers de la rate, des ganglions lymphatiques et du testicule. Unna a même écrit que les néoformations lépreuses sont constituées, en majeure partie, par des plasmazellen hypertrophiées et parfois polynucléées ; mais, depuis, il a reconnu que le rôle de ces éléments est beaucoup plus effacé. D’après le même auteur, les plasmazellen sont des cellules conjonctives pathologiques qui se distinguent des cellules fixes ordinaires par l’hypertrophie granuleuse de leur protoplasma ou granuloplasme. Il y aurait toute une série de formes de passage entre les cellules fixes et les plasmazellen ; mais cette conception n’a pas été acceptée par tous les histologistes, et Marsciialko soutient qu’il existe toute une série d’intermédiaires entre les plasmazellen et les lymphocytes.
Les polynucléaires n’entrent que pour une faible part dans la constitution du léprome ; ils n’y jouent qu’un rôle à tout fait effacé. Ils contiennent rarement des bacilles, cependant ils existaient en grand nombre dans la forme à évolution aiguë et à suppuration rapide qui a été décrite par Kyrle.
' Quand un foyer lépreux est ulcéré et infecté secondairement par des pyogènes vulgaires, il est gorgé de leucocytes polynucléaires.
La mastzelle d’Ehrlich dont on ignore la nature affecte les formes les plus diverses. Elle contient des granulations spéciales qui se colorent en rouge grenat par la thionine. Elle est fréquente dans les foyers lépreux, mais elle est rarement envahie par les bacilles.
Sur l’origine des cellules épithélioïdes et des cellules lépreuses qui en procèdent, deux opinions opposées se sont fait jour. Virchow, Baumgarten, Philippson, Cedercreutz, les font dériver des histiocytes ; Neisser, Damsch, Marchoux et ses collaborateurs, Gougerot au contraire, les regardent comme de grands mononucléaires, comme des macrophages de Metchnikoff amplifiés et déformés, distendus par des globi bacillaires. De ces deux hvpothèses, la seconde est actuellement la plus accréditée, du moins en France.
D’après les recherches récentes de G. Herxheimer, les cellules lépreuses proviennent pour une large part des éléments fixes des tissus. Il hase son opinion sur les constatations suivantes : dans la peau elles auraient pour origine les cellules adventitielles ou conjonctives, dans les glandes lymphatiques et la rate exclusivement les cellules du réticulum trabéculaire entourant les vaisseaux, dans le foie enfin seulement les cellules étoilées et quelques cellules du tissu conjonctif périportal.
Les cellules lépreuses peuvent constituer des agglomérats gigantesques, visibles à l’œil nu, qui avaient attiré l’attention de Danielssen ( Gelbe Schollen , hr aune Kôr per ) ; il faisait à juste titre de cet élément la caractéristique anatomique de la lèpre.
Quelle que soit l’origine des cellules lépreuses, elles passeraient par les phases suivantes. Tout d’abord elles réagissent contre les bacilles inclus, s’hypertrophient et deviennent épithélioïdes ; de bonne heure, et aussitôt qu’elles ont emmagasiné un grand nombre de bacilles, elles subissent la dégénérescence lipoïde et se vacuolisent. Toutefois l’action nocive
qu’elles exercent sur les bacilles est ordinairement imparfaite ; ainsi naissent les globi ; en somme, les bacilles d’abord phagocytés, sont ensuite partiellement détruits. Comme on le sait (voir pp. 202-203), Unna concevait d’une façon différente les rapports mutuels des amas bacillaires et du protoplasma ; les globi constitués en majeure partie par des masses de bacilles morts et transformés en un véritable mucus seraient cernés par des cellules plasmatiques géantes hémisphériques qui s’accoleraient à eux et pourraient même les entourer de toute part.
Plusieurs histologistes ont soutenu autrefois que les cellules lépreuses polynucléées résultaient de la juxtaposition et de la fusion d’éléments isolés et cette hypothèse a été récemment reprise par IIenderson.
La cellule lépreuse typique a quatre à cinq fois le diamètre d’un mononucléaire. Son noyau, unique ou multiple (certains protoplasmas peuvent en contenir une douzaine), est gros et clair, comme celui des cellules épithéliales ; il est souvent situé excentriquement ou même refoulé à la périphérie. Le protoplasma peut prendre la forme d’un anneau dont le noyau représente le chaton. La cellule est remplie de nombreuses vacuoles rondes, petites ou grandes, qui lui donnent un aspect spumeux ( schaumig ) comme si elle était insufflée de bulles d’air ; on a comparé aussi cet état vacuolaire à un tamis criblé de trous (siebartig). Rarement les bacilles infiltrent uniformément la cellule dans toute son étendue ; presque toujours ceux-ci forment des amas petits et nombreux de cinq à six bâtonnets placés longitudinalement côte à côte « en paquets de cigares » ou des masses plus compactes dans lesquelles les bacilles se dirigent en divers sens ; parfois aussi, deux ou trois bacilles sont placés bout à bout. Plus la cellule est âgée, plus elle est distendue et s’accroît le nombre des bacilles qu’elle contient ; au stade le plus avancé le protoplasma disparaît presque entièrement sous la masse bacillaire et subit une modification qui le rend capable, comme les bacilles eux-mêmes, de résister à la décoloration.
Neisser, Philippson ont attribué l’état vacuolaire à une dégénérescence graisseuse, Iwanowsky à la résorption par les corpuscules lymphatiques de la graisse provenant des foyers lépreux détruits et apportée aux glandes lymphatiques par les vaisseaux afférents Cedercreutz, le premier, avance que les cellules lépreuses contiennent des lipoïdes et parfois de la cholestérine. D’après cet auteur, les substances réfringentes contenus dans les cellules lépreuses, — y compris les corps bruns de Hansen, — -apparaissent dans les préparations non colorées sous forme de granulations irrégulièrement rondes, brillantes, colorées en jaune brun ou incolores. Ces substances ne sont pas noircies dans des proportions notables par l’acide osmique ni primitivement, ni secondairement. Elles sont bi-réfringentes, solubles dans l'alcool chaud et dans l’éther, prennent une coloration brune ou brun foncé après la réaction de LInna et Golodetz, ne se colorent pas par la méthode de Fischler, sont colorées par le Scharlach-Rot en rouge foncé écarlate et en jaune par le Sudan III. Etant donné toutes ces caractéristiques, Cedercreutz a cru pouvoir affirmer que les cellules en questions contiennent de la cholestérine sous une forme ou sous une autre. Les substances grasses contenues dans les cellules superficielles épithélioïdes de certains lépromes peuvent être également bi-réfringentes et contenir de la cholestérine. Cedercreutz admet que les cellules de Virchow proviennent en général de cellules conjonctives profondément dégénérées et qui contiennent dans leurs vacuoles des lipoïdes et parfois de la cholestérine. Mais il est plus difficile de décider si ces cellules dérivent des fibroblastes ou des cellules endothéliales. G. Herxheimer, en faisant usage de ce colorant spécial des graisses le « Seharlach-R », a établi que, sauf dans quelques cas tout à fait rares, la coloration obtenue n’est jamais d’un rouge jaunâtre brillant, qu’elle est d’un brun jaunâtre foncé et que de plus la substance ainsi colorée ne se présente pas sous forme de gouttes, mais de masses granuleuses de tailles variables. Ainsi donc, ces granulations ne peuvent être constituées par des graisses neutres ou
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du moins par des graisses neutres pures, mais par une substance lipoïde ou par un mélange de lipoïdes. Une partie des cellules, et spécialement celles qui sont situées au pourtour de petits vaisseaux dans le tissu conjonctif, sont assez uniformément chargées de ces granulations. La plupart des cellules, quelquefois même toutes dans les foyers plus étendus et jusqu’aux éléments encore fusiformes, offrent de nombreuses vacuoles et contiennent dans ce qui subsiste de leur protoplasma des grains et des mottes brun jaunâtre. La paroi des vacuoles affecte souvent la forme d’un anneau plus uniformément et plus spécialement coloré en brun jaunâtre foncé. Les recherches ultérieures de Herxheimer an moyen du microscope polarisant ne donnèrent pas la biréfringence, même après l’épreuve de Versé à l’acide sulfurique. Il ne peut donc pas être question d’un éther pur de cholestérine. Les méthodes de Fischler et de Smith-Dietrich, au contraire, étaient presque tout à fait d’accord, sauf pour ce qui concerne les proportions, avec la coloration par le « Scharlach-R- ». Plusieurs autres réactions donnèrent des résultats concordants. Ces recherches microchimiques de Herxeimer aboutirent à la conclusion que la substance en question consiste en un mélange de cholestérine, de glycérine et d’éther d’acides gras avec addition d’acides gras libres. Ces substances ne paraissent pas être réparties tout à fait uniformément. Les graisses neutres semblent avoir un revêtement de lipoïdes. Quand on effectue simultanément une coloration des bacilles par la fuchsine phéniquée et des lipoïdes par le « Scharlach-Rot », on constate cette particularité caractéristique que les grandes masses bacillaires dans les cellules vacuolisées et dans les cellules en dégénérescence lipoïdiques ne sont pas colorées. C’est tout au plus si des bacilles isolés apparaissaient dans les cellules chargées de lipoïdes. Par contre, les bacilles sont bien colorés dans les endothéliums et dans ces éléments toutes les réactions des lipoïdes font défaut. Déjà Cedecreutz avait vu, sous la couche la plus superficielle du derme non modifiée, des cellules qui rappelaient les éléments du xanthome, elles se coloraient en rouge par le « Scharlach-Rot », mais présentaient la biréfrigence, elles contenaient donc de la cholestérine ou des éthers de cholestérine. D’après Herxheimer, le caractère de la biréfringence pourrait tenir à l’âge différent des nodules et des cellules et même à leur situation particulière en dehors des infiltrats lépreux proprement dits, peut-être aussi à la teneur du sang en cholestérine ou en éther de cholestérine. Dans les foyers lépreux de la peau, Cedercreutz n’a pas pu obtenir la biréfringence, les cellules se coloraient avec le « Scharlach-Rot » en rouge jaunâtre ou brun, tandis que le Fischler était négatif, il en concluait que les substances trouvées étaient des lipoïdes.
Les boules bacillaires ou globi, inclus dans les éléments ou libres dans les tissus et espaces lymphatiques, sont des agrégrats arrondis dans lesquels les unités microbiennes sont tassées et intriquées de telle sorte qu’il est impossible de discerner nettement chacun des bacilles qui les constituent. Examinées sans coloration préalable, ces colonies brillent comme de la cire. Après avoir été colorées par la fuchsine, elles prennent une teinte rouge vif et semblent presque homogènes.
Ces boules bacillaires n’appartiennent pas à la période initiale de la lèpre ; on les trouve de préférence dans les vieux foyers de la rate, des ganglions, du testicule, de la peau et des muqueuses. La figure 13 bis, p. 61 représente les énormes gelbe Schollen édifiées par les globi bacillaires.
La cellule géante lépreuse (Riesenzelle), ne diffère pas essentiellement, du moins par ses caractères objectifs, de la cellule de Virchow. Les opinions qui ont été émises sur l'origine de la cellule lépreuse lui sont en grande partie applicables. D’après F. R. Gurd, elle procède des cellules plasmatiques. Pour beaucoup d’histologistes, elle se développe aux dépens de l’endothélium des espaces lymphatiques. Pour la plupart, elle tire son origine des mononucléaires et n’est qu’une cellule lépreuse hypertrophiée.
H. P. Lie a fait remarquer qu’elle existe souvent dans les vieux foyers avec tendance au ramollissement.
. D’api ’ès les examens de Henderson, les lieux d’élection des éléments géants polynueléés sont les foyers érythémateux et les ramifications nerveuses infiltrées de la peau ou des nerfs qui sont en rapport avec des altérations analogues.
La cellule géante est une masse protoplasmique qui acquiert des dimensions considérables. Les noyaux sont ordinairement très nombreux ; il est rare qu’ils figurent une couronne ou un croissant à la périphérie de l’élément, comme dans les cellules géantes de la tuberculose, type Langhans, presque toujours, au contraire, ils sont groupés au centre de la cellule. Dans trois cas de lèpre maculo-anesthésique, Lie a constaté des cellules géantes du type de Langhans renfermant quelques bacilles acido-résistants. L’étude de ces observations ne permet pas d’exclure l’hypothèse d’une tuberculose concomitante. Ainsi, dans le premier cas, qui concerne un jeune sujet, il est simplement indiqué que depuis 12 ans il n’y a aucun signe de lèpre ou de tuberculose ; dans le second, le malade mourut de septicémie, mais il 11e fut pas possible de pratiquer l’autopsie ; enfin, dans le troisième, il est mentionné que la patiente âgée de 65 ans ne présentait aucun signe clinique de tuberculose, qu’elle avait reçu 35 ans auparavant de fortes doses de tuberculine qui avaient provoqué des réactions intenses, et que le Pirquet actuellement 11’est pas évident.
Le protoplasma de la cellule géante est creusé de vacuoles de volume inégal, souvent très grosses, qui sont comblées par des amas de bacilles. Ces colonies intra-cellulaires peuvent atteindre le volume d’une cellule épithéliale et rejeter la niasse nucléaire à la périphérie. Elles sont constituées par une substance fondamentale faiblement colorée, d’apparence homogène, et par des bacilles souvent réduits à l’état de granulations. Graduellement, les boules bacillaires se substituent au protoplasma dont les noyaux ne sont plus visibles et dont les contours perdent leur netteté.
Sud akewitsch, Jadassohn et Rona, Weidmann ont décrit des inclusions de fragments de libres élastiques dans les cellules géantes. Lombardo a signalé des inclusions ayant la forme de corps stellaires, mais ils ne seraient pas introduits dans les éléments par la phagocytose, ils constitueraient un produit spécial de la cellule géante laquelle dériverait d’une cellule fixe du tissu conjonctif produisant des fibres élastiques.
En outre, Lombardo a trouvé dans les cellules géantes des sels calcaires et des corps étoilés dont la nature n’a pu être déterminée (cristaux d’acides gras, hyphomycètes, centrosomes).
Au contact de l’agent pathogène, les épithéliums dégénèrent le plus souvent. Cependant ils peuvent réagir et même proliférer. Babes a décrit et figuré un adénome d’une glande sudoripare, et j’ai constaté une production épithéliale analogue dans un testicule lépreux.
Abstraction faite des détails d’importance secondaire, le processus lépreux envisagé dans son ensemble peut etre résumé de la façon suivante :
1° Dépôt de bacilles dans les espaces lympathiques, ce qui provoque une réaction des cellules fixes et un apport de cellules migratrices ;
2° Développement de grosses colonies bacillaires dans les cellules constituant le foyer, tuméfaction et vacuolisation de leur protoplasma, division du noyau et finalement métamorphose des éléments envahis par le bacille en cellules de Virchow et en cellules géantes ;
3° Simultanément, multiplication, sous forme de globi, des bacilles restés libres dans les fentes lymphatiques.
Mais cette façon de concevoir la structure des foyers lépreux, n’est pas admise par tous les histologistes. L’interprétation tient, en effet, une place considérable dans l’étude des altérations microscopiques de la lèpre, de sorte que la même constatation matérielle, faite
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sur la même coupe, par plusieurs observateurs, peut donner lieu à des opinions diamétralement opposées, l’expérimentation méthodique étant impossible en l’état actuel ; ce sont ces divergences de vue qui rendent si malaisés l’étude et l’exposé didactique de l’anatomie pathologique de la lèpre.
Le lecteur trouvera la plupart des caractéristiques morphologiques, cytologiques et bactériologiques des foyers lépreux sur les planches en couleurs placées à la fin de l’ouvrage. Les indications suivantes faciliteront la recherche.
a) Morphologie et répartition des infiltrats lépreux
pl. v, fig. 3. — Gros tubercule occupant le derme proprement dit et l’hypoderme, atteignant en un point le corps papillaire. — L’infiltrat lépromateux est comme encapsulé par des travées conjonctives d’apparence normale. — Certaines de ces travées conjonctives non modifiées subsistent au centre même du nodule. — Au pourtour du foyer principal, existent des îlots secondaires disséminés dans le derme.
pl. v, fig. 4. — Même coupe à un grossissement de 550 diamètre. — Les travées conjonctives, légèrement condensées, qui traversent le léprome, sont dissociées par des cellules lépreuses.
pl. vi, fig. 3. — - Infiltrats allongés ou arrondis, de tailles diverses, dispersés dans le derme. — Transition brusque entre les zones infiltrées et les travées conjonctives normales dissociées par des cellules lépreuses.
pl. vi, fig. 1. — - Plusieurs gros noyaux circonscrits d’infiltrats lépreux situés dans le derme proprement dit et dans l’hypoderme. — Ils sont séparés par d’étroites cloisons conjonctives. — Dans l’étage supérieur du derme, l’infiltration cellulaire est plus diffuse. Elle ne remonte pas jusqu’à la couche basale de l’épiderme.
pl. v, fig. 1. — La nappe d’infiltrat lépromateux occupe uniformément tout l’étage dermique et pousse des prolongements dans l’hypoderme. — La couche supérieure du chorion est relativement respectée. — La nappe d’infiltration lépreuse est perforée de lacunes incolores arrondies ou ovalaires, dont la nature et le contenu ne peuvent être précisés. Elles résultent de la fonte de cellules lépreuses en nécrobiose d’après l’interprétation de Darier et la mienne. (Cf. pl. v, fig. 2).
pl. v, fig. 2. — A un fort grossissement (550 diamètre), chacune des mouchetures rouges qui constituent l’infiltrat lépreux apparaît formée d’amas bacillaires plus ou moins volumineux ou de globi.
pl. vin, fig. 1. — Coupe transversale d’un nerf cubital. — Infiltrat lépromateux, sous forme d’une bande de cellules assez dense, qui traverse le nerf.
pl. ix, fig. 4. — Infiltrat récent constitué par des éléments jeunes dans le stroma testiculaire à la partie supérieure de la coupe. — Infiltrât plus ancien dans les autres parties de la coupe. — La sclérose dissocie les tubes séminifères qui sont très écartés les uns des autres. — Petits amas de bacilles de la lèpre dans le parenchyme, plus nombreux dans la paroi et dans la lumière des tubes séminifères.
Jeanselme. — La Lèpre.
pl. xn, fig. 1. — Infiltrats lépromateux disposés en amas dans une coupe de capsule surrénale vue à un faible grossissement (120 diamètres).
pl. xii, fig. 2. — Coupe de la même capsule surrénale vue à un plus fort grossissement (500 diamètres). — Les infiltrats sont constitués par des lymphocytes, de grands mononucléaires et quelques plasmocytes. — La structure du parenchyme surrénal est normale. A noter, quelques cellules en mitose.
b) Origine des foyers lépreux
pl. vi, fig. 3. — Nombreux vaisseaux coupés suivant des incidences diverses. — Les parois vasculaires sont épaissies. — Ces vascularites sont le point de départ des formations lépromateuses.
pl. v, fig. 3. — - Les formations lépromateuses ont pour axe les vaisseaux, artérioles et veinules dont les parois épaisses présentent les lésions de l’endo-péri-vascularite. — Le nodule principal est constitué par un réseau de cordons lépromateux péri- vasculaires juxtaposés et fusionnés.
pl. vi, fig. 3. — Les foyers ont pour axe des vaisseaux dont les parois sont très épaissies.
pl. vu, fig. 4. — L’infiltrât a pour point de départ la périphérie des glandes sudoripares et surtout les petits vaisseaux dont les lésions pariétales sont évidentes, même à un faible grossissement.
c) Eléments cytologiques
pl. vin, fig. 2. — Infiltrât d’un nerf cubital constitué par des cellules rondes (hystiocytes, mononucléaires, plasmocytes, mastocytes) dont plusieurs contiennent des bacilles.
pl. xn, fig. 2. — Infiltrat en amas dans une capsule surrénale. — Les amas sont constitués par des lymphocytes, de grandes cellules mononucléaires et des plasmocytes.
pl. vi, fig. 4. — Les îlots dermiques contiennent, outre un grand nombre de cellules rondes, de plasmocytes, de cellules épithélioïdes, des cellules écumeuses de Virchow et quelques cellules géantes.
pl. vi, fig. 2. — L’infiltrât dermique contient des cellules rondes, des fibroblastes, des cellules épithélioïdes et des cellules lépreuses bourrées de globi bacillaires.
pl. v, fig. 4. — Dans les travées conjonctives du derme, aussi bien que dans les îlots lépromateux qui les dissocient, se trouvent de nombreuses cellules écumeuses typiques. - En outre, il existe des fibroblastes, des cellules épithélioïdes, quelques polynucléaires, plusieurs lymphocytes et un plasmocyte.
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pl. vu, fig. 1. — Nombreuses lacunes arrondies ou ovalaires criblant l'infiltra t dermique. — Entre elles, gros éléments ayant à peu près la même forme et la même dimension. Ces éléments sont en totalité transformés en vacuoles tassées les unes contre les autres. Dans la plupart de ces grandes cellules, sont groupés, au centre, plusieurs noyaux, c’est peut-être cette disposition qui a conduit certains histologistes à considérer la cellule de Virchow comme constituée par la fusion de plusieurs éléments. — Les lacunes incolores représentent le stade ultime de la cellule lépreuse. Sur une coupe, colorée au Ziehl, qui n’a pas été reproduite, on voyait ces lacunes comblées par d’énormes globi bacillaires. Cette colossale invasion bacillaire n’a pas provoqué de réaction des tissus.
pl. vi, fig. 4. — Les travées conjonctives du derme qui subsistent au centre du léprome apparaissent dissociées par des cellules lépreuses. — En bas et à gauche, deux cellules géantes situées côte à côte ; elles contiennent de 4 à 9 noyaux, disposés au hasard dans le protoplasma, et non pas ordonnées comme les cellules de Langhans.
d) Répartition des bacilles
pl. vi, fig. 1. — Répartition des globi bacillaires dans les foyers nodulaires.
pl. vi, fig. 2. — Même coupe vue à un grossissement de 800 diamètres. — Innombrables amas de bacilles acido-résistants. — De ces amas, les uns sont plus ou moins arrondis et en rapport avec les éléments cellulaires, les autres s’allongent en traînées et paraissent logés dans les fentes lymphatiques du derme.
pl. v, fig. 2. — Tout le derme est infiltré d’innombrables amas bacillaires, les uns arrondis, en forme de globi, souvent le noyau se voit à la périphérie de la cellule qui les contient ou qui les enveloppe ; les autres affectent une disposition allongée et sont vraisemblablement contenus dans les espaces lymphatiques. — A droite et en haut de la figure, dans la lumière d’un petit vaisseau sanguin, existe un amas de bacilles acido-résistants.
pl. vu, fig. 2, a. — - Petit amas bacillaire contenu dans le protoplasma d’une cellule malpighienne ; ils paraissent inclus dans une vésicule périnucléaire. — Quelques bacilles isolés situés au niveau des filaments qui unissent les cellules épineuses. — À la limite supérieure du derme, immédiatement au-dessous de la couche basale de l’épiderme, rampe un capillaire qui contient quelques bacilles acido-résistants dans sa paroi et dans sa lumière.
pl. vu, fig. 2, b. — Capillaire sanguin de la peau contenant des bacilles. — Nombreux bacilles isolés ou disposés par petits groupes libres entre les hématies. — Pas de bacilles dans les lymphocytes.
pl. vii, fig. 2, c. — - Glande sudoripare d’apparence normale. — A droite de la figure, traînée de nombreux bacilles, peut-être contenus dans un capillaire lymphatique.
pl. vu, fig. 3. — Bacilles nombreux, en amas ou isolés dans un follicule pileux. — 11 est manifeste qu’ils suivent le poil dans son ascension et qu’ils sont éliminés à 1 extérieur, lors de la mue pilaire.
pl. xi, fig. 1. — Coupe de foie. Les bacilles de Hansen nombreux, isolés ou groupes sont logés dans les cellules de Ivupfer tuméfiées.
pl. xiii, fig. 3. — Artériole de la rate contenant un caillot farci d’amas bacillaires. — D’autres colonies de bacilles sont disséminées dans le parenchyme splénique. — Le carré situé en bas et à gauche représente la portion encadrée du caillot : on y voit deux gros globi.
pl. xiv, fig. 1 et 2. — Répartition des bacilles dans l’hépatite lépreuse.
pl. xiv, fig. 3. — - Répartition des bacilles dans le parenchyme rénal.
pl. xiv, fig. 4. — Répartition des bacilles sur une coupe de nerf cubital.
pl. ix, fig. 4. — Coupe de testicule. A un faible grossissement, on voit de petits amas de bacilles acido-résistants dispersés dans la sclérose. Au pourtour des tubes séminifères, les amas sont plus volumineux. Un certain nombre d’entre eux sont situés dans l’épithélium de ces tubes. — A un grossissement plus fort, les bacilles apparaissaient extrêmement nombreux dans les fibroblastes du stroma et les cellules proliférées de l'intima.
pl. x, fig. 1, a. — Coupe transversale d’un filet nerveux du testicule farcie de bacilles acido-résistants groupés en amas. — Dans le périnèvre, l’infiltration bacillaire est aussi très prononcée.
pl. x, fig. 1, b. — Coupe longitudinale d’un filet nerveux. — Nombreuses traînées parallèles constituées par des bacilles acido-résistants groupés en amas, à l’intérieur des gaines de myéline ou en dehors d’elles (?).
pl. vin fig. 2. — Coupe transversale d’un nerf cubital. — Il semble que certains tubes nerveux dont le cylindre axe est conservé ont leur gaine de Schwann infiltrée de bacilles disposés par place en globi.
e) Voies d'émission des bacilles
Outre l’élimination spontanée des bacilles déjà signalée, qui peut s’effectuer, soit par les glandes sudoripares, soit par la mue pilaire (pl vu, fig. 3), je mentionnerai la présence de bacilles dans la salive, lorsque des tubercules siègent sur la muqueuse buccale (pl. ii, fig. 1).
L’une des voies d’émission la plus commune du bacille de la lèpre est la muqueuse nasale. La planche XIII représente (fig. 1) un point où l’infiltration lépromateuse a forcé la barrière épithéliale de la pituitaire. Au-dessous (fig. 2), l’épithélium est intact, mais sa surface libre est revêtue d’une couche bacillifère dont l’origine est la solution de continuité sus-jacente.
Voir aussi la figure en noir 206, représentant des cellules bacillifères contenues dans le pus sécrété par l’urétrite lépreuse.
ÉTIOLOGIE
La découverte du bacille spécifique de la lèpre par Armauer Hansen a ruiné bien des hypothèses hasardeuses, et réduit à l’état de causes secondes, auxiliaires ou favorisantes, beaucoup de facteurs étiologiques auxquels on attribuait autrefois un rôle prépondérant.
Cependant nombre de léprologues ne comprirent pas tout d’abord la portée de cette découverte décisive. L’autorité de Danielssen et de Boeck (1) qui attribuaient à la lèpre des origines multiples et disparates restait grande et Hansen eut beaucoup à lutter pour faire reconnaître l’agent spécifique. Brocq (2), Leloir (3), Ernest Besnier (4), en France, Neisser (5) en Allemagne ont contribué au triomphe de l’idée de contagion.
Aujourd’hui, pour expliquer la genèse de la lèpre, on ne peut invoquer que deux causes efficientes : la contagion et l'hérédité.
L’existence, dans tout cas de lèpre avéré d’un bacille ayant une morphologie, un mode de groupement et des réactions colorantes caractéristiques, l’absence maintes fois constatée de ce même bacille dans toute autre maladie, constituent malgré les tentatives infructueuses d’inoculation et de culture, la plus forte présomption en faveur du rôle pathogène du bacille de Hansen dans la genèse de la lèpre.
Les notions, encore très imparfaites, que nous possédons sur son étiologie peuvent être condensées dans les cinq chapitres suivants : l’inoculation expérimentale de la lèpre à l’homme ; ses résultats ; — les preuves épidémiologiques de la contagion ; — les conditions adjuvantes qui la favorisent ; — son mécan'sme ; — la lèpre est-elle héréditaire ?
(1) D. C. Danielssen et W. Boeck, Traité de la Spédalskhed, Paris, 1848, traduction française de l’édition norvégienne parue l’année précédente.
(2) L. Brocq, Annales de Dermat. et de Syph., 1885, pp. 650 et 721.
(3) H. Leloir, Traité pratique et théorique de la lèpre, Paris, 1886.
(4) . E. Besnier, Sur la lèpre, nature, origine, transmissibilité... Bail, de V Acad, de Aléd., 11 oct. 1887.
(5) A. Neisser, Breslau arztl. Zeitl., 1879, n08 20 et 21, etc.
A . - DE L’INOCULATION EXPÉRIMENTALE DE LA LÈPRE A L’HOMME. SES RÉSULTATS
Toutes les tentatives d’inoculation de produits lépreux aux espèces animales les plus diverses ayant échoué (.1), quelques léprologues ont pris l’homme comme sujet de leurs .expériences.
Danielssen, anticontagionniste militant, n’a pas craint de s’inoculer lui-même à maintes reprises, et de faire courir les mêmes risques à quelques-uns de ses aides.
à) En 1844, il s’inocule avec un fragment de nodule et, quelques mois plus tard, avec du sang. Ensuite, il inocule un ventouseur et une garde-malade.
b) En 1856, un petit nodule fut logé sous la peau du bras gauche de Danielssen et fixé par une suture. Les points cédèrent et il en résulta une plaie suppurante qui se cicatrisa.
c) La même année (1856), Danielssen insère sur lui-même, sur le médecin placé sous ses ordres, sur l’économe et deux gardes-malades de l’hôpital, des nodules, du sang et de l’exsudât pleural provenant d’un lépreux de forme tubéreuse.
d) En 1857, plusieurs syphilitiques et faviques furent inoculés avec des nodules.
e) En 1858, Danielssen s’inocula derechef et inocula une garde-malade.
Le résultat de ces expériences a toujours été négatif. D’ordinaire, Danielssen se servait d’une lancette pour insérer le virus, celui-ci était donc déposé dans les couches les plus superficielles de la peau et en minime quantité. Il n’est pas certain d’ailleurs que le produit inoculé était toujours bacillifère, on sait en effet combien il est difficile de déceler l’agent spécifique dans le liquide sanguin même en période fébrile et septicémique. Un nodule fut inclus sous la peau de cet expérimentateur ; mais, faute d’asepsie, la plaie suppura et le fragment fut sans doute éliminé.
Profeta fit deux séries d’inoculation sur l’homme. La première eut lieu en 1868, la seconde en 1884 (2).
Dans cette dernière, il inocula deux femmes, de 25 et 31 ans et huit hommes (lui-même, le Dr Caguina et six autres) âgés respectivement de 35, 47, 29, 44, 25 et 43 ans, tous prévenus des dangers que l’inoculation leur faisait courir. Aux uns, il scarifia la peau ou la dénuda de son épiderme par l’application d’un vésicatoire, puis il déposa sur la surface cutanée du pus d’ulcères lépreux ou du sang ; aux autres, il injecta du sang pris au centre d’un tubercule ou dans des régions qui étaient le siège d’une anesthésie prononcée.
Aucun des dix sujets inoculés ne présenta de manifestations lépreuses, tant que dura la surveillance médicale qui fut de 120 jours au moins, et de 334 jours au plus. Est-il besoin d’ajouter qu’une période d’observation aussi courte enlève toute valeur à ces expériences.
Les inoculations de Mouritz, à Hawaï, de 1883 à 1887, sur quinze kokuas des deux sexes, celles de Bargilli, en 1884, furent pareillement négatives.
(1) Sauf les expériences toutes récentes de Lantacuzène et Longhin, si elles sont confirmées. — Sur les tentatives d’inoculation de la lèpre aux animaux, voir pp. 139-154.
(2) Profeta, Sur l’éléphantiasis des Grecs. Giorn. intern. del sc. med., 1884.
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Vers la même époque, une expérience tentée aux îles Ilawaï par Arning, de Hambourg, sur le condamné à mort Keanu qui consentait à se laisser inoculer la lèpre pour avoir la vie sauve, eut un immense retentissement. Le sujet, âgé de 48 ans, était dans un état de santé physique excellent. Après s’être assuré que cet indigène était indemne des signes delà lèpre et de la syphilis, Arning injecta, le 30 septembre 1884, du pus d’un ulcère lépreux dans une bulle de vésicatoire située sur l’avant-bras droit de Keanu. Le sujet qui fournit le pus était une fille de 9 ans atteinte d’une forme tubéreuse grave et qui avait eu récemment une poussée fébrile.
Avec du pus de même provenance, une friction fut faite sur le lobule de l’oreille gauche du patient.
Enfin, un tubercule de date récente et non ulcéré, pris sur le bras delà petite malade, fut introduit dans une incision large et profonde faite sur l’avant-bras gauche de Keanu et fixée par cinq points de suture.
L’observation fut tenue à jour avec le plus grand soin.
Trois jours après l’opération, la moitié supérieure du fragment inclus clans la plaie s’est nécrosée. Dans le pus qui s’en écoule, on constate, outre des diplocoques, une énorme quantité de bacilles de la lèpre bien colorables, isolés ou en amas.
La cicatrice s’effectue de façon irrégulière et capricieuse. Réunie, le 31e jour, elle s’ouvre de nouveau et prend l’aspect cratériforme le 35e jour.
Entre temps, le 29e jour, des douleurs rhumatismales se font sentir dans l’épaule, puis dans le bras gauche. De ce côté, le plexus brachial est douloureux à la pression, tandis qu’à droite il est indolent.
Le 57e jour, il existe au niveau de la plaie opératoire un bourrelet très saillant constitué par des bourgeons charnus rouge-vif ; il est recouvert d’une mince couche de pus qui contient des bacilles de la lèpre disséminés.
Le 118e jour, on remarque au niveau de l’incision une traînée rouge de 2 centimètres de long sur 4 millimètres de largeur, d’aspect chéloïdien.
A cette époque, les douleurs localisées dans le bras gauche ont disparu à peu près totalement ; cependant elles ne tardent pas à reparaître et s’étendent jusqu’à l’articulation de la main gauche ; plus tard, elles gagnent le coude correspondant. Apyrexie constante.
Le 140e jour, une tumeur bourgeonnante, de la grosseur d’une lentille, jaunâtre, couleur de cire et de sensibilité normale, occupe le point d’inoculation.
Le 170e jour, de ce nodule qui a gardé intacte sa sensibilité, on exprime par piqûre de la sérosité. Celle-ci renferme une masse colossale de bacilles de la lèpre, quelquefois isolés et appartenant pour la plupart aux formes longues, le plus souvent groupés en gerbes épaisses dans de grandes cellules épithélioïdes et aussi dans des éléments plus petits. Quelques formes sporulées, isolées dans des vacuoles cellulaires.
Le granulome ne paraissant pas avoir grossi en ces derniers temps, on se demande s’il s’agit de la néoformation d’un nodule lépreux ou de l’élimination d’une partie du tissu lépreux inclus.
Le 176e jour, le nerf cubital gauche est manifestement tuméfié et douloureux. Douleurs dans les articulations du premier et du second doigt gauches.
Le 190e jour, la douleur et le gonflement du nerf cubital gauche s’accroissent.
Le 206e jour, les douleurs ont disparu. Dans la sérosité de la chéloïde, il n’y a pas de bacilles ; quelques-uns sont disséminés dans le granulome.
Le 234e jour, le nerf cubital gauche est encore de volume nettement appréciable et le médian est douloureux à la palpation.
Le 259e jour, dans le suc du granulome, bacilles de la lèpre à l’état isolé.
Le 282e jour, le granulome disparaît, la chéloïde cicatricielle persiste non modifiée.
Le 399e jour, une portion de la chéloïde cicatricielle, devenue entre temps un peu plus grosse, est excisée. Cette excision est douloureuse. Dans le suc qui baigne la surface de section se trouvent cinq bacilles de la lèpre, libres, réunis en un groupement caractéristique. Sur les coupes, on voit du tissu conjonctif jeune, mais pas de tissu de granulation à proprement parler. Dans les couches inférieures de la peau, grosses cellules avec des inclusions de grains d’un jaune brillant, mais pas de bacilles de la lèpre.
Le 477e jour, aucun symptôme de névrite. La chéloïde est un peu gonflée ; dans une préparation faite avec le suc de celle-ci, bacilles de la lèpre isolés.
Le 611e jour (6 juin 1886), un examen soigneux donne les résultats suivants : bras gauche complètement indolent; aux points de pression, les nerfs ne sont pas non plus douloureux ; aucun trouble de la sensibilité ; chéloïde non modifiée, pas de bacilles dans le suc de tissu ; état général excellent.
Dans la suite, des troubles politiques ne permirent pas de faire une étude approfondie de Keanu et c’est seulement le 10 novembre 1887, qu’il fut examiné de nouveau, par Emerson. Celui-ci constata l'état suivant : oreilles épaissies et hypertrophiées, peau du visage pareillement épaissie et rouge ; taches sur le corps ; la cicatrice opératoire avait l’aspect d’une chéloïde, aucun trouble de sensibilité à la figure.
Le 25 septembre 1888, Emerson et Kimball constatèrent une lèpre tubéreuse prononcée et généralisée à tout le corps ; pas de paralysie ou d’atrophie appréciable. La cicatrice d’inoculation était d’un rouge violet (1) foncé, irrégulière et chéloïdienne.
Le 5 février 1889, Keanu fut transféré à la léproserie de Molokaï où il mourut plus tard de la lèpre.
J’ai transcrit presque intégralement cette longue expérience parce qu’elle mérite d’être prise en considération tant à cause de sa valeur extrinsèque que des interprétations contradictoires qui en ont été données. Il n’est pas douteux que Keanu, sain, tout au moins en apparence, avant l’expérience, était lépreux trois ans plus tard. Mais l’infection a-t-elle été la conséquence indiscutable de l’inoculation, telle est la question à débattre.
On a fait remarquer avec juste raison que si le père et la mère de Keanu, morts avant l’expérience, n’avaient pas été lépreux, que si sa femme ne l’était pas non plus, en revanche il y avait plusieurs lépreux parmi ses proches. A l’époque où eut lieu l’inoculation, le fds de Keanu était atteint de la lèpre depuis six ans. Un de ses beaux-frères mourut de cette maladie en 1885 ; une de ses cousines et un de ses neveux avaient aussi la lèpre. Enfin le gardien de Keanu dans sa prison était lépreux depuis vingt ans. Le sujet en expérience était donc en relations intimes et constantes avec des lépreux dans sa propre famille et dans son entourage. D’autre part, l’archipel hawaïen était alors l’un des foyers léprogènes les plus denses puisqu’on évaluait le nombre des indigènes atteints de la lèpre à 1 pour 15 ou à 1 pour 20. Cette contrée était donc mal choisie pour y tenter une expérience irrépro chable et décisive.
Dans de telles conditions de milieu, l’inoculation n’a de valeur que s’il peut être prouvé que la plaie opératoire a été l’origine de l’infection. Or, cette preuve, il n’est pas facile de l’administrer. Dès le troisième jour, une partie de la greffe lépreuse se sphacèle. Faute d’asepsie, les bords de la plaie opératoire se désunissent et la cicatrisation définitive n’a lieu qu’à la fin du deuxième mois, après une longue suppuration. Qu’est devenue la greffe lépreuse ? on ne le sait et, au sixième mois, on se demande, sans pouvoir résoudre la question, si le granulome bourgeonnant qui persiste sur le trajet de l’incision est un nodule lépreux en formation ou la greffe lépreuse en voie d’élimination.
Vainement on ferait valoir que des bacilles parfaitement colorables ont été décelés au point d’moculation longtemps après l’expérience, au huitième mois dans le granulome bourgeonnant, au quatorzième mois dans la chéloïde cicatricielle, si commune, comme on le sait, sur les hommes de couleur. Cet argument serait de nulle valeur, car des bacilles introduits dans l’organisme peuvent persister presque indéfiniment dans les tissus et même être entraînés à distance, passivement, à la manière de corps étrangers inertes.
Quels sont donc les symptômes qu’on pourrait attribuer à une infection hansénienne tirant son origine de l’inoculation ? Il y en a deux seulement : les douleurs « rhumatismales » apparaissant à plusieurs reprises à la fin du second mois, et surtout le gonflement douloureux des nerfs cubital et médian gauches signalé de la fin du cinquième à la fin du huitième mois. Mais l’incision profonde faite au voisinage du cubital, la sup-
(1) Ar n xng. Ueber « eine Lepra Impfung beim Menschen » Verhandlungen (1er deutschen dermatologischen Gesellschaft, 1889.
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puration et la nécrose, l’inclusion d’un nodule lépreux faisant l’office de corps étranger, ne peuvent-ils pas expliquer, comme le pense Babes, la participation des nerfs. En outre, il est bien étrange, si l’infection a été réalisée, qu’elle ne se soit pas manifestée par des troubles objectifs de la sensibilité, par de la fièvre, bref par des indices de la généralisation du processus infectieux. Tout au plus peut-on supposer que l’infection, après avoir intéressé
a été maîtrisée par les moyens de défense de
les nerfs de la région
l’organisme (?)
Il y a lieu de faire les plus expresses réserves sur les cas publiés par Coffin (1895) et par Seyfarth (1825) parce que les inoculations ont été faites par des personnes étrangères à la médecine.
Coffin, de l’île Maurice, rapporte qu’un détenu faisant FofFice d’infirmier à l’asile des lépreux, pour ne pas retourner à la prison, s’inocula lui-même, à l’avant-bras droit, avec un instrument qu’il avait trempé au préalable dans le pus d’un ulcère de lépreux. Réintégré néanmoins à la prison, il devint lépreux et mourut plus tard de cette maladie à l’asile des lépreux.
D’après Seyfarth, une femme, pour accompagner son mari lépreux, à Spina longa, en Crête, se fit une coupure et la frictionna avec du pus et du sang pris sur un ulcère lépreux de son mari. Dix ans après, cette femme était encore indemne de lèpre.
En ces dernières années, parmi les tentatives qui doivent retenir l’attention, — bien qu’elles n’aient pas été couronnées de succès, — il faut compter celles de Mariani et de Bargehr.
Mariani injecte, par voie intra-dermique, de la bouillie de lépromes virulents à un vieillard, non lépreux? atteint d’un épithélioma étendu et ulcéré de la face, il se produisit, au point d’inoculation, des nodules riches en bacilles, ayant le structure des tubercules lépreux ; ils disparurent au cinquième mois.
Parmi les nombreuses recherches faites par l’auteur pour étudier les réactions allergiques sur ce sujet, je signalerai la suivante.
Six mois après l’inoculation, bien que la recherche des bacilles fût longtemps positive, et malgré le passage non douteux des bacilles dans la lymphe. — puisque les bacilles pouvaient être constatés dans les glandes lymphatiques après plus de trois mois, — non seulement, il n’y a pas eu de généralisation, mais même il n’a pas été possible de démontrer la présence de bacilles dans le sang et de prouver leur activité par les méthodes sérologiques. Chez ce sujet, ajoute Mariani, il existait donc une allergie partielle à l'égard du matériel lépreux, laquelle s’établit quelques mois après l’inoculation, puisque l’émulsion d’antiformine, auparavant inactive, put mettre en évidence dans la suite une réaction locale intense et durable de structure nodulaire tuberculoïde.
Bargehr a fait des expériences analogues. Il biopsie un léprome riche en bacille ; il le lave, le divise en menus fragments et l’inocule par le procédé de Pirquet, d’abord à 100 lépreux de toutes les formes et, pour contrôle, à quatre sujets qui, depuis de longues années vivaient dans la Colonie de lépreux, sans présenter de manifestations de la lèpre. Il s’inocula plus tard lui-même, — à cette époque ,il était attaché depuis quatre ans à la Colonie de lépreux ; — enfin il inocula un vieillard. Au total, le nombre des sujets inoculés fut de six. Toutes furent négatives.
Une inoculation pratiquée dans un pays où la lèpre est endémique n’entraînerait pas la conviction alors même que le sujet deviendrait lépreux dans la suite, car qui pourrait affirmer qu’au moment de l’expérience le sujet n’était pas en état de lèpre latente ? Pour éliminer, dans la mesure du possible, cette cause d’erreur liée aux conditions de milieu et d’habitat, Vedbeii inocula, aux Philippines, en 1928, trois jeunes détenus incarcérés depuis, 4 ans, 9 ans et 5 ans, tous trois non lépreux et appartenant à des familles qui n’étaient pas entachées de lèpre.
Le premier reçut, au niveau du dos, une injection intra-dermique de sérum physiologique tenant en suspension le produit de raclage d’un léprome riche en bacilles et en
gloln.
An point d’inoculation, il se forma une grande papule blanche. Quinze mois après, aucun signe d’infection lépreuse ne s’était manifesté.
Le deuxième sujet fut piqué, à plusieurs reprises, par des moustiques qui avaient pris leur repas sur des tubercules riches en bacilles. Aucun indice de lèpre ne fut relevé sur lui au quinzième mois.
Le troisième inoculé de la même façon, ne présentait aucun signe de lèpre au onzième mois.
Vedder estime avec raison que dans ces trois expériences l’observation n’a pas été suffisamment prolongée pour qu’on puisse conclure à un échec. Les sujets resteront en surveillance. Il a été dit, à l’occasion des essais d'inoculation à l’animal, que les greffes passagères lépreuses étaient pour la plupart consécutives à l’insertion de fragments de lépromes, tandis que l’injection d’une suspension de nodules triturés provoquait rarement une manifestation locale. 11 y a donc tout lieu de supposer que les expériences deVEDDER ne seront pas suivies de succès.
La superinfection de la lèpre est-elle possible. A. Hansen avait déjà essayé, d’ailleurs sans succès, d’inoculer la lèpre tubéreuse à deux sujets atteints de la lèpre anesthésique.
Rare, en 1891, a repris la question. Il inséra au niveau de l’avant-bras de trentetrois lépreux anesthésiques un fragment de nodule lépreux et le fixa dans la plaie par une suture. Un dernier malade fut inoculé avec de la lymphe provenant d’un cas de lèpre tubéreuse. Six mois plus tard, il n’y avait aucun formation nodulaire au point d’inoculation. Quatre des patients réinoculés succombèrent à des maladies intercurrentes, on ne trouva sur eux aucune néoformation, ni même de bacilles au niveau de l’insertion du fragment de léprome. Trois sujets avaient été inoculés avec des nodules excisés lors d’une poussée fébrile. Il se développa in situ des nodules, mais ils diminuèrent graduellement de volume et disparurent sans qu’il s’ensuivit de généralisation. Sur l’un des sujets qui avait été inoculé, quatre ans et demi auparavant, il ne se produisit en définitive aucune formation nodulaire. Il est regrettable que l’observation des sujets n’ait pas été poursuivie plus longtemps. Rogers aurait observé la superinfection naturelle dans la proportion de 0,43 % sur un total de 700 cas.
En somme, il semble que, jusqu’à ce jour, l’expérimentation ait été impuissante à réaliser sur l’homme l’infection et la superinfection.
C’est l’observation pure, et non le laboratoire, qui démontre la contagiosité de la lèpre. Toutes les objections opposées à la doctrine de la contagion seraient réduites à néant, si l’on pouvait prouver sans réplique les propositions suivantes :
a) Un individu originaire d’un pays non léprogène peut contracter la lèpre dans une contrée où cette infection règne à l’état endémique ;
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b) Inversement, un lépreux venant résider dans un pays où la lèpre est éteinte depuis des siècles peut y propager cette maladie ;
c) L’immigration, ayant pour point de départ un pays entaché de lèpre, peut importer cette infection dans une contrée où cette infection est encore inconnue et y créer un foyer permanent ;
d) La lèpre par sa marche et ses allures implique son pouvoir contagieux ;
e) L’isolement est le moyen le plus efficace qu’on puisse opposer à l’expansion de la lèpre.
Tel est le faisceau de preuves dont il importe d’établir la réalité.
a) Sujets nés et vivant dans un pays indemne de lèpre présentant les signes de cette maladie après séjour dans un foyer léprogène
Trop souvent, au moyen-âge, le pèlerin qui se rendait aux Saints-Lieux, le chevalier qui guerroyait contre l’ Infidèle en Syrie et en Palestine, le marchand qui allait charger la soie et les épices dans les Echelles du Levant gagnaient la lèpre en Orient.
Plus tard, à l’époque des grandes expéditions maritimes, plus d’un hardi pionnier, portugais, espagnol, français, hollandais ou anglais, après un séjour prolongé sur la côte d’Afrique, aux Indes ou en Extrême-Orient, revenait mourir de la lèpre dans sa patrie.
A l’époque contemporaine, la fondation de grands empires coloniaux, la rapidité et la commodité des transports, qui ont multiplié les contacts entre les pays exempts de lèpre et les régions où elle est endémique, ont eu pour conséquence d’accroître dans une très forte proportion les cas de lèpre contractés dans les contrées léprogènes.
Déjà, en 1869, Drognat-Landré, exerçant à la Guyane hollandaise, signalait douze cas de lèpre qu’il avait observés parmi des résidents de race blanche dans l’espace de trente ans (1).
En 1887, Ad o lf Lutz attirait l’attention sur le nombre important d’étrangers qui se contaminent au Brésil. Dans la localité où il exerçait, six résidents allemands étaient devenus lépreux (2).
En 1924, Ach. Breda publiait une statistique de 68 Italiens qui avaient contracté la lèpre dans l’Amérique du Sud (3).
Sur un total de 126 lépreux que j’ai observés à Paris, tant à 1’ qu’en ville, 39 étaient originaires de pays où la lèpre est à peu près inconnue et avaient contracté cette infection dans des contrées manifestement léprogènes. Beaucoup d’autres exemples de contamination seront cités lorsqu’il sera question des professions et conditions sociales qui sont le plus éprouvées par l’infection lépreuse (pp. 236-239) :
hôpital Saint-Louis
(1) Drognat-Landré, De la contagion, seule cause de la propagation de la lèpre, Paris, 1869.
(2) A. Lutz, Monatsh. Dermat., 1887.
(3) Ach. Breda, Soc. ital. de Dermatologie, sess. de déc. 1924.
Lieu de naissance
Sexe
Profession en condition sociale
Lieu de la contamination
— France (Paris) .
Fonctionnaire colonial
La Réunion
— France (Alsace) .
Négociant
Brésil (État du Para)
- Italie (prov. de Parme). . . .
Brésil
- France (Cantal) .
Prospecteur d’or
Brésil
— France .
Inspecteur de plantation
Indes Néerlandaises
— France (Meuse) .
Missionnaire
Antilles françaises ou Sénégal
— France .
Soldat
Guyane Française
— Espagne (Yigo) .
Sans profession
Cuba
— France (Moselle) .
Chauffeur à bord d’un navire
Indes Néerlandaises
— France (Paris) .
Soldat de l’armée coloniale
Algérie ou Mexique
- Hollande (Amsterdam) .
Sans profession
Indes Néerlandaises
— France (Côtes-du-Nord) .
Religieuse (1 )
Inde Anglaise
— Portugal (Coïmbre) .
Employé dans une plantation de café
Brésil
— France (Aisne) . .
Gardien du bagne du Maroni
Guyane française
— France (Paris) .
Charpentier sur un voilier
Afrique, Amérique du Sud, Antilles, Indes ou Nouvelle-Calédon e
— France (Paris) .
Guadeloupe
— Allemagne .
Soldat à la Légion Etrangère
Algérie ou Tonkin
— France (Ile de Ré) .
Pharmacien
Argentine ou Paraguay
Egypte
— France (Marseille) .
Directrice d’exploitation rurale
— France (Nord) .
Prisonnier au bagne du Maroni
Guyane française
— France (Alsace) .
Négociant
Tonkin
— France (Clermont-Ferrand) .
Fonctionnaire colonial
Soudan, Madagascar ou Indo-Chine
— Italie (prov. de Novare)....
Ouvrier agricole
Argentine
— France .
Fonctionnaire colonial
Guinée, Cambodge ou Tonkin
— France (Aube) .
Gendarme colonial
Martinique, Guadeloupe ou Guyane
— France (Ariège) .
Empl. des Trav. Publics aux Colonies
Maroc ou Sénégal
- France (Drôme) .
Sans profession
Martinique
— France .
Sans profession
Guyane française
- France (Côtes-du-Nord) ....
Soldat de l'armée coloniale
Indo-Chine, Chine ou Sénégal
— Angleterre .
Sans profession
Inde Anglaise, Guyane anglaise ou Nigeria
- France (Côtes-du-Nord) .
Gabon ou Brésil
France .
Religieuse (1)
Tunisie ou Maroc
- France (Indre) .
Soldat
Tunisie
— France .
Ingénieur
Nouvelle-Calédonie
— France .
Employé des Douanes et Régies
Indo-Chine
— France .
Missionnaire
Égypte
— France .
Missionnaire
Birmanie
— France (Dép. du Nord) ....
Forçat
Guyane française
- France (Paris) .
Soldat de l’armée coloniale
Tunisie, Algérie ou Maroc
Il Cette religieuse a fait longtemps la
classe
à des enfants indigènes.
b) La lèpre de provenance exotique, importée dans des régions où cette infection est à peu près inconnue, peut être transmise à des habitants n’ayant jamais quitté leur pays d’origine.
Je puis citer un certain nombre de cas rentrant dans cette catégorie, tous observés dans les divers pays de l’Europe Occidentale où la lèpre, depuis des siècles, n’est plus endémique (1) :
(1) Cf. E. Jea nselme, Rapport sur la prophylaxie de la lèpre en France, Bull, de V Académie de Médecine, Paris, séance du 10 nov. 1925.
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A. France. — Lande a observé une Française qui, sans avoir jamais quitté le sol natal, contracta la lèpre en donnant des soins à un enfant lépreux (1). Perrin a publié le cas d’une femme née à Marseille qui, sans sortir de France, prit la lèpre au contact de son mari devenu lépreux au Tonkin où il avait résidé vingt ans (2). Prouff (de Morlaix) a rapporté un exemple indiscutable de lèpre exotique transmise sur le sol français dans les circonstances suivantes. Un colonial, après un séjour prolongé dans des foyers d’endémie lépreuse vient se fixer à Lampaül-Guimiliau (Finistère) où il habite avec son oncle. Les signes de la lèpre apparaissent chez le neveu peu après son retour et, quatre ans plus tard, l’oncle devient lépreux (3). Wolff (de Strasbourg) a soigné un Alsacien, devenu lépreux au Tonkin, qui de retour au pays natal infecta son neveu.
A la Clinique de l’hôpital Saint-Louis, j’ai pu suivre le cas suivant. Un soldat d’infanterie de marine qui avait servi longtemps dans des contrées léprogènes rentre définitivement en France, en 1905. Il se marie peu après avec une femme née dans le département de la Meuse où elle a constamment habité jusqu’à son mariage. Le ménage vient s’établir à Paris. En 1907, naît un fils. A cet époque, le père ne portait encore aucun signe de lèpre. C’est seulement au début de l’année 1913 qu’apparurent, sur la face, les premières taches érythémateuses. Huit ans s’étaient donc écoulés depuis que cet homme avait quitté les foyers d’endémie lépreuse. Le fils, élevé à Paris, au foyer familial, présenta les premiers signes de la lèpre dans la seconde enfance. Chez lui, l’infection fit de rapides progrès ; il y succomba à l’âge de 17 ans, tandis que le père survit encore (4). L’hypothèse d’hérédo-contagion de provenance paternelle serait difficilement soutenable. Il est infiniment probable que le père, vivant en contact intime avec son lils, lui a transmis la lèpre par contagion.
Encore plus démonstrative peut-être est l’observation de Giacardy dont je résume les traits essentiels. On peut lui attribuer la valeur d’une expérience.
Une jeune fille, née en 1900 dans la Charente- Inférieure, région où la lèpre est éteinte, comme on le sait, depuis la fin du moyen-âge, entre en service, en 1916, chez une dame ayant vécu de longues années à Saint-Laurent-du-Maroni (Guyane française) qui est un foyer intense d’endémie lépreuse. Il a pu être établi de façon indiscutable, par l’examen clinique et bactériologique, que cette dame était lépreuse. La jeune servante prodiguait à sa maîtresse les soins les plus assidus. Elle prenait ses repas avec elle et couchait dans la même chambre quoique dans un lit séparé. En 1917, la servante alla demeurer à Bordeaux ; elle se maria en 1922, alors qu’elle était saine tout au moins en apparence. En 1924, il y avait alors sept ans qu’elle avait quitté sa maîtresse, apparurent les signes révélateurs de la lèpre. L’évolution fut rapide ; en 1928, époque à laquelle l’histoire de cette malade a été publiée, le diagnostic clinique de lèpre tubéreuse était indéniable et il fut confirmé par une biopsie et l’examen du mucus nasal.
Entre temps, la jeune femme avait accouché d’un garçon, sain en apparence, dont l’examen du mucus nasal pratiqué à diverses reprises a été constamment négatif. Quant au mari de cette jeune femme, il a toujours habité en France ; soumis à un examen clinique et bactériologique, il a été reconnu parfaitement sain. En somme, la contamination s’est effectuée en France après une année d’étroite cohabitation entre une personne saine et une personne malade qui avait contracté la lèpre en pays exotique (5).
Tout récemment, J. Gâté, A. Devic, P. -J. Michel et A. Chapuis ont observé à Lyon un cas de lèpre cutanée sur un homme qui avait soigné, pendant de longs mois, sa sœur lépreuse. Le diagnostic a été confirmé chez les deux malades par l’examen bacté-
(1) Lande, Mém. et Bull, de la Soc. de Méd. et de Chir. de Bordeaux, 13 nov., 1885, p. 453.
(2) Perrin, La lèpre à Marseille. IIe Conf. Intentât, de là Lèpre, Bergen, 1909.
(3) Prouff (de Morlaix), d’après Ch. Aciiard. La maladie de Morvan. Progrès médical, 1923..
(4) E. Jeanselme, Sur un cas de lèpre contracté à Paris. Bull, de U Acad, de Médecine, séance du 18 déc. 1923.
(5) Giacardy, de Tarbes, Un cas de lèpre autochtone en France, Bull, de V Acad, de Méd., séance du 26 juin 1928.
riologique. L’origine de la contamination première n’a pas pu être mise en évidence. Aucun de ces deux malades n’avait quitté la France (1).
B. Pays-Bas. ■ — Cas de Mendès da Costa. Un homme, revenant des colonies néerlandaises où il avait pris la lèpre, communique cette maladie à son frère en Hollande.
Broes van Dort, de La Haye a signalé un cas analogue.
C. Italie. — Cas de Mantegazza et Bertarelli. Un homme originaire de la Lombardie, marié et père de famille, émigre au Brésil où il prend la lèpre. De retour au pays natal, il transmet la maladie à son fils aîné.
D. Espagne. — - Azua, médecin de l'hôpital San Juan de Dios, à Madrid, affecté aux lépreux, rapporte les trois cas suivants : a) Un lépreux de Grenade vient travailler à Madrid et loge comme pensionnaire chez un maçon marié. Trois ans après, la femme du maçon qui hébergeait ce lépreux présente des signes de lèpre incipiens. Or, cette femme n’avait jamais quitté Madrid et n’avait aucun antécédent héréditaire de lèpre. — b et c) Un homme dont la famille était exempte de lèpre, va résider dans un village contaminé d’Espagne et y contracte la lèpre. Il revient chez ses parents, le corps couvert de plaies ulcéreuses, et partage le lit d’un de ses frères jusqu’alors indemne. Trois à quatre ans plus tard, ce frère est atteint de la lèpre. Un autre frère qui habite un village exempt de lèpre revient à la maison paternelle, couche avec ses deux frères lépreux et vit avec eux dans la plus intime promiscuité. Deux années ne s’étaient pas écoulées qu’il était devenu lépreux (2). Azua relate encore le cas d’un soldat espagnol contaminé à Cuba qui propagea la lèpre dans la petite ville de Mancha-Real (province de Jaen) jusque-là indemne de cette maladie. Cinq personnes furent successivement atteintes (Voir Epidémie de Mancha-Real, p. 224).
E. Angleterre. — Cas d’HAWTREY Benson (3). Un Irlandais, qui avait contracté la lèpre dans l’Inde anglaise où il avait vécu vingt-deux ans, revient en Irlande. Pendant un an et demi, le frère de ce lépreux partage son lit et porte ses vêtements ; il devient lui-même lépreux. Cet homme n’avait quitté l’Irlande que pour faire un voyage en Angleterre, quarante-six ans auparavant. Il n’y avait, dans la famille, aucun autre lépreux que le frère revenu des Indes et l’on sait que la lèpre a disparu des îles Britanniques depuis plusieurs siècles. La conclusion s’impose.
A une réunion récente de la section dermatologique de la Royal Society of Medicine, Mac Leod a présenté un cas de lèpre chez un garçon de 14 ans, né en Angleterre qu’il n’a jamais quittée et ayant contracté la lèpre de son père. A cette occasion, le même auteur donne trois observations similaires qu’il a recueillies au cours de ces dernières années. Dans deux de ces cas, il s’agit d’enfants de 12 à 15 ans, n’ayant jamais quitté l’Angleterre où ils sont nés, et contaminés, l’un par son père, l’autre par sonfrère aîné. Tous deux sont atteints d’une lèpre nodulaire importée de Russie dans le premier cas, de la Guyane britannique dans le second. Dans le troisième cas, il s’agit d’une femme née en Belgique, mariée en Angleterre et contaminée par son mari atteint d’une forme mixte (4).
c) Constitution de nouveaux foyers lépreux
Au siècle dernier, plusieurs petites épidémies de lèpre qui éclatèrent sur divers points du globe, dans des contrées jusqu’alors indemnes, n’ont pas peu contribué à imposer l’idée d’importation et par conséquent de contagion.
(1) J. Gâté, A. Devic, P. -J. Michel et A. Ciiapuis. Un cas de lèpre autochtone. Soc. médic. des hôp. de Lrion, 16 mai 1933.
(2) Juan de Azua, Lepra, T. IX, p. 152.
(3) Hawtrey Benson, Dublin Journ. med. sc., juin 1877.
(4) Mac Leod, The British Medic. Journ., n° 3342, 17 janv. 1925, p. 107.
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Epidémie de Tracadie (Nouveau-Brunswick). — Les premiers européens qui s’établirent dans cette contrée située sur les côtes du golfe du Saint-Laurent, à l’embouchure du Miramichi, furent des Bretons. C’était en 1778. Vers 18 première victime de la lèpre. Ce cas a été l’origine d’une petite é aux parents et aux relations de cette femme (1).
Epidémie du Cap Breton {Canada). — Betty Mac Carthy, de l’île du Prince Edouard, née dans le Lincolsliire (Angleterre), se maria en 1836. En 1852, elle tomba malade et mourut en 1864 d’une affection que l’on désigna à Tracadie sous le nom de lèpre. Elle eut six enfants : cinq d’entre eux, quatre garçons (Richard, John, Mike, William) et une fille (Mary) succombèrent à la lèpre ; un seul de ses enfants, Suzanne, resta indemne.
John Doyle, qui avait épousé Mary, mourut de la lèpre ainsi que les deux filles issues de leur mariage.
Joseph Brown qui soigna William Mac Carthy durant sa maladie, qui lava et ensevelit son cadavre, devint peu après lépreux et mourut de cette infection.
James Cameron, d’origine écossaise, se maria en 1866 avec Suzanne. Il en eut deux enfants qui restèrent indemnes de lèpre comme leur mère. Mais James avait T habitude de coucher avec Mike et, dès 1870, il présenta des signes incontestables de lèpre et il est actuellement (1881) très malade (2).
Il est de toute évidence que la lèpre observée parmi les alliés et les amis de la famille Mac Carthy (John Doyle, Joseph Brown, James Cameron) ne peut relever que de la contagion.
Epidémie de la Louisiane. — La lèpre qui avait autrefois régné sur cette région paraissait éteinte, lorsqu’en 1866 elle se montra sur une dame Ourblanc dont le père était né dans le sud de la France. Cette femme mourut en 1870, laissant six enfants, quatre fils et deux filles. Chez le premier et le quatrième fils la lèpre apparut en 1872 ; chez le second, elle se montra en 1871 ; la première fille mourut d’une maladie aiguë ; la deuxième devint, paraît-il, lépreuse. Tous ces enfants habitaient Abbeville (centre de la Caroline du Sud), lieu de résidence de leur mère.
En 1875, un neveu de Mme Ourblanc, qui vivait à huit milles de là, devint lépreux. En 1873, la lèpre se montra également chez une jeune femme n’ayant aucune parenté avec la famille Ourblanc, mais qui avait constamment soigné Mme Ourblanc mère pendant les dernières périodes de sa maladie.
Enfin, la lèpre se développa aussi chez un jeune homme qui demeurait à quelques milles d’Abbeville, qui n’avait aucun lien de parenté avec les Ourblanc, mais qui avait souvent couché avec le quatrième fils Ourblanc en 1875, alors que celui-ci était manifestement lépreux depuis trois ans. Depuis lors, d’autres cas de lèpre se sont encore manifestés dans le voisinage (3).
Epidémie de l’ile Oesel. — Dehio, Lohk et S. Talvik qui l’ont étudiée établissent que l’extension se faisait de village à village, de ferme à ferme et de lépreux à individus sains, vivant dans une étroite cohabitation. Entre autres exemples de petits foyers créés par l’admission d’un lépreux dans un milieu non contaminé, on peut citer les suivants. Une lépreuse contracte mariage dans une famille saine ; quelques années plus tard, son mari, trois enfants et une servante sont contaminés. Quelques années plus tard, cette dernière s’engage dans un centre agricole où, un été tout entier, elle couche dans la même
2U, Ursule Landry lut la ipidémie qui se propagea
(1) Relation faite en 1883 par Graham et complété plus tard par Thin.
(2) Witiie, The question of contagion in Leprosy. Americ. journ. of rned. sc., oct. 1882. — L’histoire de 1 épidémie du Cap-Breton a été recueillie par Fletcher et publiée par le Dr A. M. Piiedran (de Toronto) dans le Canadian Journ. of med. sc. sept. 1881. Elle a été communiquée, en 1881, par Duiiring à l’Association dermatologique américaine.
(3) Wuite, l. c.
chambre que sept autres travailleurs, tous devinrent lépreux. Cet unique cas fut l’origine de 28 contaminations. Dans la paroisse d’Ansekyll, 37 cas procédèrent d’un seul.
Epidémie de l’Islande. - — Dans cette île, la marche de la lèpre est tout à fait semblable à celle qui a été observée dans l'île Oesel. Les défectuosités de l’habitat, le confinement de toute la famille dans une pièce unique pendant les longs mois d’hiver, la sordidité et surtout la coutume qui autorise les lépreux à errer de ferme en ferme où ils couchent dans le même lit que les individus sains, sont les causes qui favorisent l’extension de la lèpre en Islande.
Epidémie de Memel ( Prusse Orientale). — Les recherches d’URBANOwicz, Blaschko, Kirchner et Robert Koch ont établi que la lèpre fut propagée dans le cercle de Memel, en 1848, par une servante d’origine russe. Comme l’épidémie d’Oesel, elle gagna de maison à maison. L’enquête poursuivie par R. Koch a démontré que la filiation des cas s’effectuait sans interruption, ni lacune. De plus, dans 9 cas, la lèpre n’apparut qu’entre 40 à 65 ans, ce qui n’est pas en faveur de l'hérédité. En 1908, un total de 77 cas avait été enregistré. C’est pour lutter contre ce foyer que l’empire d’Allemagne prit l’initiative de réunir la première Conférence internationale de la lèpre à Rerlin (oct. 1897). De 1876 à 1894, l’épidémie s’accrut, puis elle rétrograda. Depuis 1898, la lèpre, dans la région de Memel, ne se manifeste plus que, de temps à autre, par quelques cas sporadiques.
Epidémie de Parcent ( province dl Alicante) . — Elle eut pour origine un lépreux revenant des Philippines. Zuriaga qui fut l’historien de cette petite épidémie (1) cite de nombreux exemples qui ne peuvent s’interpréter qu’en admettant la contagion. En 1850, la lèpre était inconnue au village de Parcent lorsqu'un lépreux d’un bourg voisin vint y habiter chez un de ses amis intimes, Vincent Poquet Andrès. Les deux amis mangeaient dans les mêmes assiettes, avec les mêmes cuillers, buvaient dans les mêmes verres et couchaient ensemble. Dès la première année de cette cohabitation, Poquet avait gagné la lèpre de son ami.
Un neveu de Poquet, Ramon Poquet Perez, qui fréquentait la maison de son oncle, ne tarda pas à être atteint à son tour.
Ramon avait trois frères mariés : Baptiste, Joseph et Rosa. Redoutant la maladie, Baptiste et Rosa cessèrent tout commerce avec Ramon. Moins avisé, Joseph laissa ses enfants continuer à voir Ramon. Bientôt la lèpre élisait domicile dans la maison de Joseph. Il avait sept enfants ; cinq furent atteints ; les deux que la lèpre épargna avaient cessé toute relation avec leur famille parce qu’ils craignaient la contagion. Joseph Perez et sa femme restèrent indemnes.
Zuriaga rapporte encore plusieurs petites épidémies de familles, d’où il résulte que la lèpre se transmet aux seuls descendants qui vivent au foyer familial, qu’elle ne se manifeste pas chez les enfants séparés de leurs parents lépreux. J’aurai l’occasion, dans la suite, de citer plusieurs autres exemples empruntés à Zuriaga, prouvant que la lèpre ne se manifeste pas chez les membres de la famille qui s’éloignent du foyer tamilial.
Epidémie de Manchal-Real ( Province de Jaen, Espagne ). — La lèpre était inconnue dans cette localité, lorsqu’un soldat, servant à Cuba et reconnu lépreux, fut évacué en Espagne. Il se rendit à Manchal-Real où son frère qui habitait avec lui et une jeune fille qui fréquentait constamment leur maison, furent les premières victimes. Ensuite la lèpre apparut sur une domestique, maîtresse de l’un des deux frères. Cette domestique contaminée entra au service d’une famille indemne dans laquelle elle communiqua la maladie à un fils déjà adulte. Trois ans plus tard, la femme de ce malade fut elle-même atteinte (2).
(1) Zuriaga, Ann. de Dermcit. et de Syph., 1888, La Lèpre de Parcent (Province d’Alicante). — Du même, Quelques faits de plus indiquant la possibilité de la contagion de la lèpre, *J,bid., 1889.
(2) Juan de Azua, Lepra, T. IX, p. 152.
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Epidémie de l’ile Maurice. — Cette île était indemne de lèpre en 1665. En 1743, un navire danois abandonna dans cette île un lépreux. Dix ans plus tard, quelques cas de lèpre sont signalés. En 1806, lors de la prise de possession de l’île par l’ Angleterre, ils étaient assez nombreux pour qu’il fût nécessaire d’y ouvrir une léproserie.
Epidémie de l’ile Rodriguez. Roussel mentionne que la lèpre y fut introduite par un pêcheur venant de Maurice. Dans la suite, d’autres pêcheurs furent contaminés et finalement les indigènes de l’île.
Petites épidémies Laotiennes. — Dans les régions où la population est peu dense, il est particulièrement facile de suivre la filiation des cas et d’étudier la formation de petites épidémies partielles. La date de l’arrivée d’un étranger, porteur de lèpre, se grave dans la mémoire des indigènes. A titre d’exemple, je citerai un de ces petits foyers naissants que j’ai pu observer au Laos en 1899 :
« A Dan Idat-Sao, village d’une soixantaine d’habitants, situé sur un affluent du Me! cong, la lèpre a fait, depuis vingt-cinq ans, plusieurs victimes : elle apparut d’abord sur un Chinois qui fut isolé jusqu’à sa mort ; trois ans après, un autre Chinois (né dans le village, mais d’un père venu de Chine), fut atteint et vit encore. Le premier, déjà lépreux, épousa une veuve laotienne et l’infecta, ainsi qu’un fils qu’elle avait d’un premier lit ; en outre, il contamina sa propre nièce. Au dire des anciens du village, la lèpre était totalement inconnue à Ran Hat-Sao avant l’arrivée des Chinois (1). »
Epidémie de l’ile Nauru ( Micronésie ). — D’après les indications de IIeiser, cette île était encore indemne de lèpre en 1912. Cette année même, une femme lépreuse venant de la mer du sud, reçut de l’administration, malgré l’avis contraire du Conseil de santé, le droit de débarquer. Dix ans plus tard, il y avait, parmi les 1.200 habitants, 126 lépreux. L’enquête put démontrer que l’extension de la lèpre eut pour origine la famille qui avait autrefois recueilli la lépreuse. 11 est clair qu’une si rapide diffusion ne peut se produire que par la transmission d’homme à homme aidée par un concours de circonstances particulièrement favorables.
Par leur soudaineté tout au moins apparente, par leur force d’expansion et le nombre des victimes qu’elles ont frappées, les épidémies de lèpre qui désolèrent l’archipel hawaïen et la Nouvelle-Calédonie vers le milieu du xixe siècle, n’ont pas peu contribué à renforcer l’idée d’importation et de contagion.
Epidémie des îles Sandwich ou Hawaï. — Les premiers cas de lèpre signalés à Hawaï ont été observés par des personnes étrangères à la médecine. D’après Arning, il est certain que la lèpre avait déjà fait son apparition vers 1830 (2). Suivant la tradition, elle aurait été introduite par l’immigration chinoise qui commence vers 1840. En 1850, Baldwin notifie officiellement le premier cas observé sur un Chinois (3). En 1853, Hillebrand signale au gouvernement un lépreux nommé Ahia qui habitait non loin d’Honolulu. Mais Allia n’était pas Chinois, comme on le dit couramment, mais Hawaïen.
Quoiqu’il en soit de ces assertions contradictoires, les notions précises ne remontent pas au delà de 1861, époque à laquelle Doiron, au cours de ses tournées vaccinales parmi les natifs aux environs d’Honolulu, constate plusieurs cas « d’une maladie ressemblant à la lèpre ». En 1863, Hillebrand attire l’attention « sur la rapide extension de cette nouvelle maladie appelée mai pake par les natifs » laquelle, ajoutait-il, est «la vraie lèpre
(1) E. Jeanselme, Etude sur la lèpre dans la péninsule indo-chinoise et le Yunnan, Paris, 1900.
(2) Auning, Acad, des Sc. de Berlin, 2 déc. 1886.
(3) L. Dekeyser, Considérations sur la lèpre aux îles Hawaï, Bruxelles [1911].
Jeanselme. — La Lèpre.
d’Orient ». Dès 1865, des mesures sévères d’internement sont prises, et cependant le nombre des lépreux n’est pas moindre de 2.000 en 1880 pour une population de 44.000 habitants.
Pour expliquer une diffusion aussi rapide de la lèpre, on ne peut assurément invoquer que la contagion. Doit-on en rendre les Chinois seuls responsables ? Dès 1872, Hoffmann soutenait l’opinion contraire. 11 est vrai que la première importation de coolies recrutés en Chine date de 1851 : 180 sont débarqués, cette année même, et 100 la suivante ; en 1876, le nombre des Chinois est de 1.200, en 1878, de 6.000 et en 1880 le gouvernement hawaïen fait passer une loi pour restreindre cet afflux des Chinois. Mais, dans le même temps, bien d’autres immigrants, provenant tous de pays à lèpre, s’infiltraient dans l’Archipel des Sandwich : Canaques du Pacifique (1868), Portugais de Madère et des Açores (1878), natifs de différents groupes d’îles de la mer du Sud et en particulier des îles Gilbert (1878-1884), Norvégiens et Suédois (1880), enfin et surtout Japonais qui arrivent dès 1868 et surtout à partir de 1884, au point d’atteindre en 1885 le chiffre énorme de 24.000. Que conclure ? Bien que la preuve rigoureuse fasse défaut, on garde l’impression, dit Arning, que le facteur essentiel dans cette épidémie, a été l’introduction de l’élément chinois. Cependant, malgré cette affirmation dont on ne peut contester la valeur, puisque l’auteur a résidé longtemps à Honolulu, on ne peut rejeter la conclusion de J. Ashburton Thompson, à savoir que la lèpre, si elle a été importée à Hawaï, Ta été par plusieurs races, outre les Chinois, et que cette épidémie doit être classée scientifiquement comme « unobserved » (1).
Epidémie de la Nouvelle-Calédonie. — - Vers 1860, quelques années après la prise de possession de 1 île par la France, la lèpre y aurait été importée par un Chinois dont les indigènes prétendent connaître les pérégrinations depuis Saint-Louis, situé au voisinage de Nouméa, jusqu’aux mines du Nord, vers le Diahot. Mais on ne sait rien de certain
aux îles Hawaï, sont valables pour ce qui concerne la Nouvelle-Calédonie.
Depuis la fin du xixe siècle, la lèpre a pris dans cette île un développement inquiétant. D’après Grall, c’est surtout la répression de la révolte de 1878 qui a contribué à la dissémination de fléau, en dispersant les tribus de la côte ouest, entachées de lèpre. Une autre source qui alimente l’épidémie néo-calédonienne est l’immigration néo-hébridaise.
Dans l’île des Pins, la lèpre fut inconnue jusqu’en 1879 ; les premiers cas se montrèrent chez les Canaques prisonniers, au nombre de 750, transportés de la grande terre calédonienne. Huit ans plus tard, la lèpre avait gagné les indigènes de l’île.
En ce qui concerne le nombre des lépreux et même le chiffre de la population saine, les statistiques présentent entre elles de notables écarts et doivent être tenues pour de simples évaluations ;
D’après le recensement du 1er juillet 1926, la population totale de la Nouvelle-Calédonie et de ses Dépendances était de 46.950 habitants d’origines et de conditions sociales très diverses ; savoir : 26.857 indigènes de race canaque, répartis en trois groupes : la Grande Terre, l’île des Pins et les îles Loyalti (Maré, Lifou, Ouvéa) et 16.483 européens comprenant, d’une part, les colons et les fonctionnaires au nombre de 14.172 et, d’autre part, l’élément pénal dont l’effectif était à cette époque de 2.316 détenus.
Sur cette population de 46.950 habitants, la statistique de 1926 comptait :
Pour les indigènes : 578 lépreux officiellement reconnus et 300 à 350 suspects ; elle estimait en outre à 10 pour 100 le nombre des lépreux dissimulés ; soit au total, en chiffres ronds, 1.000 lépreux indigènes donnant un pourcentage de 3.73 pour 100 (2).
(1) Il faut faire toutes réserves à l’égard des chiffres et des dates mentionnées dans la description de l’épidémie hawaïenne. Transmis vraisemblablement par la tradition orale, ils offrent entre eux d’énormes écarts.
(2) Le mot « suspect » n’est pas pris dans son acception habituelle. L’Administration range dans cette classe des malades offrant des signes cliniques non douteux de la lèpre, mais bactériologiquement négatifs. Ces malades ne sont pas isolés ; ils sont soumis à des examens périodiques.
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Pour les européens : 158 lépreux reconnus et 8 suspects, soit 166 lépreux avec un pourcentage de 1 pour 100.
Pour les immigrants : 2 lépreux (1 javanais, 1 arabe).
Le nombre des lépreux existant alors dans la Nouvelle-Calédonie et ses Dépendances était donc estimé à 1.188 avec un pourcentage de 2.48 pour 100.
En 1931, le total des lépreux relevés est de 576 et celui des suspects de 1.290. La lèpre est donc en progrès, mais il faut tenir compte de ce fait que les indigènes, devenus plus confiants, se prêtent plus volontiers à l’examen.
Les derniers chiffres communiqués par le Ministère des Colonies sont les suivants : population 57.837 habitants ; lépreux 2.033 dont 1.367 suspects.
Le rapport de Tisseuil à la Commission consultative de la lèpre prend pour base la statistique de 1931.
Forné a signalé le premier cas de lèpre observé chez le blanc en 1888. Depuis lors, la progression a été la suivante :
En 1888 . 1 cas
» 1924 . 158 » plus 8 suspects.
Presque tous ces cas concernent des individus nés en France et indemnes par conséquent de toute tare lépreuse héréditaire.
La lèpre n’est pas exceptionnelle chez les blancs de la population libre qui habitent dans la brousse au milieu des indigènes et même chez les fils de colons qui vivent à Nouméa et les autres centres de l’île. J’ai eu l'occasion d’en observer quatre cas (1).
Mais la lèpre, naguère encore, exerçait surtout ses ravages sur l’effectif des prisonniers qui appartenaient à deux catégories distinctes et soumises à des régimes différents. La première se composait des forçats du bagne et des libérés qui travaillaient dans les fermes canaques et introduisirent la lèpre dans le pénitencier. La seconde comprenait les relégués, tous indemnes de lèpre, parce qu’ils n’avaient aucun contact avec les indigènes et avec les forçats. Depuis que les convois de détenus ont cessé, la situation du bagne s’est fort améliorée et, en 1931, on ne comptait plus parmi la population pénale que 6 lépreux, tous isolés.
Endémo-épidémie régnant dans le pénitencier de la Guyane Française. — Ce n’est qu’en 1883, — environ une trentaine d’années après l’arrivée des premiers convois de transportés, — que deux cas furent signalés parmi eux.
Depuis lors, la progression a été la suivante :
En 1900 . 40 condamnés lépreux dont 28 européens
sur un effectif total de 5.000 transportés, libérés ou relégués au dernier recensement (1930).
(1) Sur la lèpre en Nouvelle-Calédonie, consulter : A. Auché, La lèpre en Nouvelle-Calédonie, Arch. de Aléd. navale, janv.-juin 1899, Paris. — Abbatucci, La lèpre dans les Colonies Françaises, communication faite par le Médecin-Inspecteur du Service de Santé à l 'Office International d' Hygiène Publique, session de mai 1926.
(2) D’après V. Labernadie, Contrib. à l’étude de la contagiosité de la lèpre. Soc. de Mèd. et d’Hyg. tropic. 1930.
(3) Abbatucci, La lèpre dans les Colonies françaises, communication faite par le Médecin-Inspecteur du Service de Santé à l 'Office internat, d’ Hygiène Publique, session de mai 1926. Les statistiques présentent des écarts considérables. Ainsi, d’après un autre relevé, il y aurait eu, en 1925, 80 lépreux parmi les détenus.
Le foyer de lèpre qui a pris naissance dans le pénitencier peut reconnaître deux causes principales : 1° le bagne de la Guyane reçoit des condamnés aux travaux forcés, non seulement de la métropole, mais aussi des possessions françaises qui sont, pour la plupart, infestées de lèpre ; 2° les prisonniers du bagne ont de nombreux contacts avec la population indigène de la Guyane.
En 1925, parmi les transportés, libérés ou relégués, on compte 80 lépreux. Sur le pays d’origine de 68 d’entre eux, on possède des renseignements certains : 53 sont nés en France, 1 dans le Grand-Duché du Luxembourg et 1 en Italie. Il y a tout lieu de croire que ces 55 individus étaient indemnes de lèpre avant leur envoi au bagne. Quant aux 13 autres, 10 étaient originaires d’Algérie, 2 de i’Indo-Chine et 1 de la Guadeloupe. Il n’est pas impossible que certains de ces condamnés de provenance exotique fussent lépreux avant leur départ pour la Guyane. V. Labernadie, auquel j’emprunte ces statistiques, fait remarquer, il est vrai, que les condamnés, avant d’être dirigés sur la Guyane sont soumis à des examens soigneux et réitérés et qu’ils passent une dernière visite à l’arrivée, avant d’être versés au pénitencier. Mais cette objection ne me semble pas décisive, car le médecin le plus averti ne peut dépister la lèpre sur un sujet en incubation ou en période latente.
La cohabitation intime des prisonniers sains et des prisonniers malades, a pu avoir pour résultat la contamination des premiers par les seconds.
Il n’est donc pas surprenant que le pénitencier de la Guyane soit un foyer de lèpre puisque vers lui peuvent converger des lépreux provenant de toutes les contrées ièp rogènes.
D’autre part, une surveillance insuffisante, souvent même illusoire, rend faciles les contacts fréquents et intimes entre les prisonniers et les indigènes libres de la Guyane qui est un foyer intense de lèpre.
D’après Labernadie, les libérés, au sortir du bagne, se mettent en ménage, travaillent dans une ferme ou entrent en service chez de petits industriels ou commerçants.
Les relégués franchissent la nuit les « limites idéales » de leur territoire et vont à Saint- Laurent, la ville voisine, se livrer au jeu et à la débauche.
Les transportés, quand ils ont une bonne conduite, « peuvent être assignés chez des particuliers qui les emploient comme cuisiniers, valets de chambre, cochers, jardiniers,... les nourrissent et les logent... ». Certains forçats passent même la nuit en ville. Les transportés peuvent aussi faire partie d’une « cession », groupe de condamnés prêtés à d’autres administrations (Postes, Hôpitaux, Travaux Publics, etc.) ou à certaines industries d’utilité publique où ils ne sont soumis qu’à une très vague surveillance.
Des deux causes que j’ai invoquées pour expliquer l’endémie lépreuse qui règne au pénitencier, c’est la seconde qui serait prévalente. « Les transportés libérés, dit Simond, deviennent lépreux, non pas en cours de peine, mais après leur libération et une fois installés au milieu de la population créole contaminée (1). »
Quoiqu’il en soit, il n’en reste pas moins établi que, seule, la contagion d’où qu’elle vienne, a créé et entretient l’endémie lépreuse au pénitencier.
Guillon, ancien médecin-chef de la léproserie de l’Acarouany, semble avoir raison quand il dit : « La France a réalisé involontairement la plus vaste et la plus irréprochable des expériences sur la contagiosité de la lèpre (2). »
(1 ) Le Dantec, Manuel de Path. exotique, 3e édit.
(2) A. Guillon, Lèpre, lépreux et léproseries en Guyane française, Paris, 1912,
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C. — DES CONDITIONS QUI FA VORISENT LA CONTAGION
Le bacille de Hansen n’a qu’un faible pouvoir contagieux , c’est un fait que la simple observation suffît à établir. Lin lépreux peut vivre en étroite cohabitation avec sa femme pendant vingt ou trente ans sans la contaminer. Parmi les enfants et les serviteurs qui sont en contact journalier avec un lépreux au foyer familial, quelques-uns seulement contractent cette maladie. Beaucoup de personnes qui, par leur profession ou leurs relations sociales, sont le plus exposées à la contagion, restent indemnes. Les lépreux qui sont couchés en salle commune, à Paris (hôpital Saint-Louis), à Vienne, à New-York, ne paraissent pas, jusqu’à ce jour, avoir contaminé leurs voisins de lit.
Léonard Rogers pense, comme moi, que le pouvoir contagieux de la lèpre est relativement faible. D’après ses recherches personnelles, sur 7.000 individus dont 80 pour 100 environ avaient habité et 30 pour 100 environ avaient fait, lit commun avec un lépreux, à peine 3 à 5 pour 100 contractèrent la lèpre (1).
Je ne connais pas de cas de contamination chez une personne n’ayant séjourné que quelques semaines ou quelques mois en pays léprogène.
L’infection exige donc pour se réaliser un délai assez long. Peut-être même, le sujet doit-il être sensibilisé par des inoculations successives avant que l’infection hansénienne puisse s’effectuer.
Tandis que certains virus s’implantent d’emblée dans l’organisme, ceux de la variole et de la syphilis par exemple, le bacille de Hansen ne peut vivre, se multiplier et essaimer à distance du point d’inoculation sans une préparation préalable du terrain organique cpii exige des contacts intimes , prolongés et multiplies entre sujets sains et lépreux.
Lorsqu’on étudie le rôle de certains facteurs étiologiques auxquels on attribuait autrefois une importance primordiale, on reste convaincu qu’en dernière analyse leur influence nocive est en quelque sorte proportionnelle à la fréquence des contacts qu’ils favorisent. Ce sont donc des facteurs auxiliaires de la contagion. Je vais les passer en revue.
Immunité ethnique. — Immunité individuelle
Ni V une, ni l’autre, ne sont établies sur des bases solides.
Certaines tribus sauvages, vivant à l’écart, ont paru réfractaires à la lèpre, mais dès qu’elles sont entrées en relations suivies avec les populations voisines où régnait 1 endémie lépreuse, elles n’ont pas tardé à être contaminées. Le fait est notoire dans la Guyane française. Il y a trente ans, je pouvais écrire au sujet des peuplades qui campent sur les escarpements du versant oriental de la chaîne annamitique : « La lèpre est inconnue dans
(1) Léonard Rogers, Edinburgh rnedic. Journ., janv. 1930.
la haute région qui est occupée par les tribus Davaks. Ces sauvages ne descendent jamais dans la plaine. Ils ne sont visités que par de rares colporteurs annamites qui obtiennent, par voie d’échange, le droit de recueillir dans la montagne une variété de cannelle fort estimée. Si ces peuplades ont été jusqu’ici préservées du fléau, elles ne le doivent pas à une sorte d’immunité, mais à la diiïiculté des communications avec la plaine qui, en fait, les isole à peu près complètement du reste de l’Annam (1). »
D’après Zambaco, les lépreux indigènes de Constantinople seraient tous des Spcmiotes , c’est-à-dire des juifs venus d’Espagne il y a trois siècles. Düring est du même avis. Mais ces mêmes Spaniotes, d’après Gluck, de Sarajevo, sont indemnes de la lèpre, en Bosnie et en Dalmatie, d:où il ressort que ce groupe ethnique ne possède ni réceptivité, ni immunité, qu’on puisse imputer à la race. Au surplus, il y a des exceptions à la règle trop générale formulée par Zambaco, et j’ai observé plusieurs cas de lèpre chez des sujets turcs d’origine musulmane, nés à Constantinople où ils ont toujours vécu.
En somme, aucune race ne paraît être plus spécialement prédisposée à contracter la lèpre. Si, dans une contrée léprogène, certaines parties de la population sont plus durement éprouvées que les autres, cette prédominance peut s’expliquer par des conditions plus défectueuses de milieu, d’habitat et d’hygiène, sans qu’il soit nécessaire d'invoquer une prédisposition naturelle.
Certaines personnes échappent à la contamination, bien qu’elles soient placées dans les conditions les plus propres à la réaliser.
R. Koch a établi que, dans l’épidémie de Memel, il y avait des individus tout à fait réfractaires à l’égard de la lèpre. Une femme avait perdu de cette infection son mari et quatre enfants déjà parvenus à l’âge adulte. Elle les avait tous soignés et elle était demeurée près de vingt ans en contact le plus intime avec des lépreux. Malgré cette cohabitation prolongée, l’examen de cette femme fut négatif.
Mc Grew cite les deux exemples suivants. Un garde-malade de Hawaï, depuis dix ans en contact permanent avec des lépreux, se marie quatre fois. Tous ses enfants succombent à la lèpre, lui seul reste indemne. Une blanchisseuse ne prend pas la lèpre, bien que depuis dix-sept ans elle lave les linges de malades atteints des formes les plus graves et qu’elle loge des lépreux dans sa propre maison.
H. W. Hoffmann explique cette sorte d’immunité de la façon suivante. Dans l’entourage des lépreux, surviennent des infections qui évoluent d’une façon silencieuse et confèrent un état de résistance. A l’appui de cette hypothèse, il cite des exemples qui ne me' paraissent pas susceptibles d’entraîner la conviction. On a eu recours à la même hypothèse pour expliquer la rareté de la transmission de la lèpre du conjoint lépreux au conjoint indemne.
Des investigations soigneuses, la ponction des glandes lymphatiques superficielles par exemple, démontreront peut-être que ces personnes réputées saines, sont en état de lèpre latente, car l’infection ne se traduit pas toujours par des manifestations extérieures.
Sexe
D’une manière générale, le nombre des hommes atteints de lèpre serait notablement plus grand que celui des femmes. Mais la proportion serait renversée dans certains pays, parmi lesquels : les Antilles danoises, la Courlande, l’île d’Oesel, le Soudan, la Birmanie.
(1) E. Jf.anselme, Etude sur la lèpre dans la péninsule indo-chinoise et dans le Yunnan. Presse Médicale, Paris
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Les divergences, qui existent entre les différentes statistiques, tiennent sans doute en partie à ce que les occupations journalières et le genre de vie des deux sexes ne sont pas les mêmes. En Orient, où la femme est confinée au foyer domestique, elle sera en quelque sorte protégée contre la lèpre, si aucun des membres vivant dans le milieu familial n’est atteint de cette maladie ; en revanche, elle sera plus exposée que son mari à la contamination, si la lèpre règne sous son toit. En Orient, la coutume qui est hostile à l’examen et même à la déclaration des femmes lépreuses, contribue à fausser les statistiques. Ainsi, dans l’Inde anglaise, les chiffres officiels du recensement de 1911 accusent 0,50 pour 100 lépreux contre 0,18 pour 100 lépreuses.
Age
La plupart des léprologues admettent que la lèpre se transmet facilement à l’enfant.
En 1911, H. P. Lie (1) a fait des recherches en Norvège sur les enfants issus de 481 ménages de lépreux :
De 230 mariages dans lesquels le père seul était lépreux, naquirent 769 enfants, dont 79 devinrent lépreux (10,27 %) ;
De 223 mariages dans lesquels la mère seule était lépreuse, naquirent 648 enfants, dont 106 devinrent lépreux (16,36 %) ;
De 28 mariages dans lesquels le père et la mère étaient lépreux, naquirent 74 enfants, dont 29 furent lépreux (39,19 %).
La même année 1911, des chiffres à peu près semblables, mais quelque peu plus faillies, ont été trouvés par Sand dans sa statistique du nord de la Norvège.
Toujours en 1911, Léonard Rogers, dans l’ Inde Anglaise, parvint au même résultat. Les enfants et les adolescents jusqu’à l’âge de vingt ans, dit-il, sont les sujets les plus réceptifs (2).
La statistique suivante, empruntée à Denney, montre que les premiers signes de la lèpre apparaissent rarement au cours de la première enfance, presque toujours dans la seconde ou à l’âge adulte :
Culion Hawaï
ans
36 et au delà . 24,1 » 27,5 »
D’après les renseignements qui m’ont été fournis par 118 lépreux, les premiers signes de la lèpre apparurent chez 53 d’entre eux, avant l’âge de 21 ans.
La lèpre fut reconnue :
fois
ans
fois
ans
fois
ans
On voit que l’apparition de la lèpre est rare avant la dixième années ; les 2 plus jeunes sujets étaient âgés de 4 ans et 4 ans et demi. De 10 à 20 ans, le début de la lèpre est beaucoup
(1) H. P. Lie, Statistisches über Lepra. Arch. /. Derrnat. und Syph., 1911.
(2) Léonard Rogers, Edinburgh medic. Journ., janvier 1930.
plus fréquent. Toutefois, étant donné l’intervalle presque toujours long qui sépare l’inoculation des premiers symptômes, on peut supposer avec la plus grande vraisemblance que, dans beaucoup de cas précoces, l’infection a eu lieu en réalité dans la première enfance.
La constatation certaine de la lèpre dans les premiers temps de la vie est d’une extrême rareté. Les cas de Zambaco ont été contestés. Rodriguez, à Culion, a observé six cas douteux de lèpre sur des nouveau-nés de trois à six mois : chez trois d’entre eux, des bacilles de IIansen furent décelés entre deux et trois ans.
Glingani a publié l’observation d’un enfant, extrait au forceps, qui fut infecté au passage par sa mère atteinte de lèpre tubéreuse avec localisations aux organes génitaux. Les branches du forceps produisirent, au front et à l’épaule, des blessures légères qui furent en contact avec les parties génitales de la mère. L’enfant, normalement développé, avait douze mois, lorsqu’aux points de pression du forceps apparurent trois tubercules riches en bacilles. Ils furent excisés. Vingt-cinq ans après, le sujet était encore indemne de lèpre (1).
H. Leloir avait déjà fait la remarque que la réceptivité à l’égard de la lèpre diminue à partir de la vingtième année. Des 118 lépreux qui ont pu me fournir des renseignements précis sur la date du début apparent, 65 avaient observé les premières manifestations après la vingtième année savoir :
De 21 à 30 ans De 31 à 40 ans De 41 à 50 ans De 51 à 60 ans 29 20 12 4
En somme , la courbe de fréquence, très basse pendant les premières années de la aie, se redresse brusquement vers V âge de dix ans ; elle atteint son point culminant pendant la seconde décade, puis elle s'abaisse graduellement pendant les troisième, quatrième et cinquième.
En raison de la longueur de la période latente, beaucoup de cas comptés dans la troisième décade appartiennent en réalité à la seconde. La même remarque concerne aussi les autres décades.
Ce qui prouve que les enfants tiennent le plus souvent la lèpre de leurs parents, non par hérédité, mais par contagion, c’est qu’ils restent presque toujours indemnes s’ils sont éloignés, dès leur naissance, du milieu familial. Le nombre des enfants contaminés s’accroît en proportion de la durée de leur cohabitation avec leurs parents malades. S’ils vivent auprès d’eux plus de six mois, ces enfants courent à peu près le même risque de devenir lépreux que les enfants non isolés. Au surplus, il est assez commun que la lèpre apparaisse en premier lieu chez les enfants et plus tard chez les parents.
La plus grande fréquence de l’infection dans le jeune âge, peut s’expliquer fort bien par les rapports intimes des nouveau-nés avec les parents, leurs frères et sœurs et surtout avec la mère ou la nourrice atteinte de lèpre, sans qu’il soit nécessaire de faire intervenir une réceptivité particulière au jeune âge.
Chez certains enfants qui vivent dans un foyer de lèpre familiale intense, l’infection ne se manifeste pas. Deux explications de ce fait peuvent être données. Ou bien, ces enfants ont acquis un état réfractaire à la suite d’infections successives par un virus atténué ; ou bien, ce qui paraît plus vraisemblable, ils sont en état d’infection latente. Tout sujet, ayant passé son enfance en contact intime avec des lépreux, doit toujours être tenu pour suspect. Les régions ganglionnaires seront soigneusement explorées et s’il se trouve une glande tant soit peu volumineuse, elle sera ponctionnée ou mieux extirpée pour en faire l’examen bactériologique.
(1) A. Glingani, Giorn. med. Osp. civ. Venezia, I, 1927, p. 22.
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Mariage
On serait porté à croire a priori que la contamination du conjoint est presque fatale. Or, il n’en est rien. La plupart des léprologues signalent la rareté relative de la transmission de la lèpre entre époux en pays léprogène.
Sand (Norvège), sur 512 ménages, où l’un des conjoints était lépreux, l’autre n’a contracté la lèpre que 17 fois, soit dans la proportion de .3 pour 100 environ. Rogers et Muir insistent sur la rareté relative de la contamination entre gens mariés qui contraste avec la fréquence de l’infection des enfants. D’après eux, la contamination au cours du mariage n’aurait lieu que dans la proportion de 1 à 5 pour 100. Elle serait presque aussi faible que celle des étrangers qui vivent dans le milieu familial.
Pour expliquer cette inaptitude d’une personne saine à contracter la lèpre de son
. Leloir, la réceptivité à l’égard de la est-à-dire à l’âge du mariage. Munroe
et Lie, Tiioroddsen opinent dans le même sens.
Cette explication me paraît peu satisfaisante, ou tout au moins insuffisante. Je ne conteste pas qu’en pays léprogène la lèpre apparaît fort souvent avant la puberté. Mais l’aptitude à contracter cette maladie existe à tout âge.
Sur 32 sujets originaires de pays indemnes de lèpre, j’ai noté à quel âge ils avaient pénétré pour la première fois dans un foyer endémique.
conjoint, on a lait plusieurs hypothèses. D apres II lèpre diminuerait à partir de la vingtième année, c’
avait, pris
la lèpre après »
l’âge
de 2
ans /
enfants de fonctionnaires coloniaux
Sur 23 de ces 32 sujets, l’infection ne pouvait pas avoir eu lieu avant l’âge de 20 ans.
Au surplus, la question comporte encore bien des incertitudes et mériterait d’être reprise. Tout d’abord, il faudrait préciser si un sujet neuf, c’est-à-dire ayant vécu jusqu’alors dans un pays indemne de lèpre, est plus réceptif ou moins réceptif à cette infection qu’un sujet ayant fait un long séjour dans un foyer endémique. Pour ma part, j’incline à penser que la vie en milieu lépreux, loin de conférer une immunité relative, crée un état de sensibilité à l’égard du bacille de Hansen. En second lieu, le conjoint qui paraît indemne devrait être soumis à un examen clinique et bactériologique approfondi pour s’assurer s’il n’est pas en état de lèpre latente. Parmi les moyens d’investigation qui pourraient être utilisés avec profit, je signalerai, en particulier, la ponction systématique ou la biopsie de tout ganglion tant soit peu hypertrophié.
D’autre part, le mauvais état général des malades et le dégoêit qu’inspire au conjoint
(1) La lèpre est souvent diagnostiquée lors de la visite qui précède l’incorporation des recrues.
indemne l’aspect hideux du lépreux, notamment dans les formes tubéreuses et mutilantes, peuvent faire suspendre les relations sexuelles. Dans l’Indre britannique (Lewis), en Russie ÎMünch), les époux se séparent souvent spontanément.
Durée de séjour en pays léprogène
D'une manière générale, les risques de contamination ne semblent pas s’accroître en proportion du nombre d'années passées en milieu infecté. Sur 28 sujets, j’ai noté le temps qui s’est écoulé entre l’entrée en pays infecté et la manifestation initiale de la lèpre. Cet intervalle a été de :
1 an
dans
cas
7 ans
dans
cas
15 ans
dans
cas
20 ans
dans
cas
En résumé, la lèpre s’est manifestée après plus de quinze ans de séjour chez 13 sujets, soit à peu près dans la moitié des cas ; — après 4 à 15 ans chez 12 sujets ; - — après un délai anormalement court chez 3 sujets, 1 fois après un an, et 2 fois après deux ans. Voici ces faits : 1° Un homme, né à Toceno, près de Domo Dossola (province de Novare), fait en 1910, à 26 ans, un séjour d’une année seulement à Roqueperes, localité située à une trentaine de kilomètres de Ruenos-Aires. Ce cas n’est pas à l’abri de la critique. Il n’est pas prouvé que cet Italien n’était pas infecté avant son émigration en Argentine, car des cas de lèpre ont été signalés dans la province de Novare.
2° Un Français, né à Wolkrang (Moselle), fait une période de deux ans de service militaire (juin 1872 à juin 1874) en Algérie, plus particulièrement en Kabylie, lors de l’insurrection arabe. Depuis sa libération, il a toujours habité la France et dans des régions où il n'existe aucun vestige de lèpre (Meurthe-et-Moselle, Haute-Marne, Le Havre, Nantes et Paris). En 1890, seize ans après avoir quitté l’Algérie, il présente des signes manifestes de lèpre.
3° Un homme, né à Issoudun (Indre) où il vit jusqu’à vingt ans, fait son service militaire (fin 1904- fin 1906) entièrement à Tunis. Aussitôt libéré, il revient à Issoudun qu’il ne quitte plus. Les premières manifestations de la lèpre apparurent en 1914, c’est-à-dire 8 années après le retour en France.
Rogers cite trois cas de lèpre survenus chez de jeunes Européens qui n’avaient passé que dix mois sous les tropiques.
Les exemples suivants ne doivent être accueillis qu’avec la plus grande réserve. Un homme, dit Rogers, fut infecté par une femme avec laquelle il n’avait eu commerce qu’une seule nuit. Un autre homme, dit le même auteur, aurait été contaminé pour avoir passé la nuit dans une hutte de nègre. De Beurmann et Labourdette rapportent qu’un sujet ayant vécu deux ans sur les côtes de l’Indo-Chine, à bord d’un navire, devint lépreux, bien qu’il ne fut peut-être pas descendu vingt jours à terre.
Surpeuplement. — Exiguïté des locaux. — Promiscuité et ses conséquences
En milieu endémique, plus la population est dense, plus les chances de contamination sont grandes, à cause de la multiplicité des contacts. Si l’on figure sur un schéma les principaux centres d’endémie lépreuse de la presqu’île indo-chinoise, on obtient un graphique
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qui est exactement superposable à celui qui représente la densité de la population. Aux deltas surpeuplés des grands fleuves, l’Irraouaddi, le Ménam, le Mékhong et le fleuve Rouge, correspondent les quatre principaux foyers de lèpre : le birman, le siamois, le cochinchinois et le tonkinois. Ces derniers sont reliés entre eux par une bande qui suit le littoral habité par une population nombreuse de pêcheurs. Au Laos, au contraire, où les habitants sont très clairsemés (0,5 par kilomètre carré), les cas de lèpre sont si rares qu’on peut souvent établir leur fdiation (1).
L. E. Guerrero a vérifié récemment aux Philippines les constatations que j’avais faites en 1899-1900 dans la presqu’île indo-chinoise : à savoir que le pourcentage de la lèpre est en rapport avec la densité de la population. Il donne les chiffres suivants : pour une population de 9 à 68 habitants par kilomètre carré, le chiffre moyen des lépreux est de 0,042 pour 1.000 ; pour 100 à 199 habitants au kilomètre, de 0,068 ; pour 222 à 278, de 0,083 et pour 305 et plus au kilomètre, de 0,14 pour 1.000. Vedder objecte que certaines circonscriptions très peuplées sont pauvres en lépreux, que ceux-ci sont moins nombreux à Manille par exemple qu’à Cébu (Manille 19,494 habitants au kilomètre carré et Cébu 432 seulement. Par contre, des provinces dont la population est très clairsemée ont un nombre anormal de lépreux. La densité de la population, ajoute-t-il, n’est qu’un facteur, et non le plus important. Sans doute, dans les grandes villes, telles que Manille, peuvent intervenir des facteurs (aisance des habitants, police sanitaire, etc.), qui peuvent contrebalancer l’effet du surpeuplement ; mais je ne persiste pas moins à croire que dans une population agricole assez homogène, telle que celle du littoral indo-chinois, la lèpre est en rapport avec la densité de la population.
La loi énoncée plus haut paraît souffrir des exceptions, mais elles ne sont qu’apparentes. En Norvège, la lèpre n’a rétrocédé qu’à la période contemporaine, en Islande elle est encore en pleine activité. Or, dans ces deux contrées, la population est très disséminée. Mais, la rigueur du climat oblige les paysans à vivre confinés, pendant toute la durée de la longue nuit boréale, dans des huttes exiguës.
Dans ce milieu surpeuplé règne la plus grande promiscuité. Tous les habitants, dit A. Hansen, sont entassés dans une chambre unique où ils mangent à la même table, au même plat et avec la même cuiller. Sains et malades couchent dans un lit commun ; si un membre de la famille est lépreux, l’entourage considérerait comme un péché de restreindre son intimité avec lui. D’ailleurs le paysan norvégien est fataliste. On conçoit que, dans de telles conditions, une maladie même peu contagieuse exerce de grands ravages (2).
On comprend pourquoi l’endémie lépreuse se maintient en Islande, quand on lit et médite cette page d’EHLERs sur les us et coutumes des insulaires :
« ...L’Islandais en est encore à ce degré de civilisation hygiénique qu il considère l’air froid comme plus pernicieux qu’un air confiné et chargé d’émanations délétères... Chez les pauvres tout le monde, hommes, femmes, enfants, couche dans la badstofa ou salle de bains (est-ce ironie ?). C’est dans cette pièce que tous les habitants de la ferme vivent pendant les jours de pluie et le long hiver islandais qui dure neuf mois ; c’est là aussi qu’on prend les repas généralement dans les lits. La chambre possède six ou huit grands lits, dont chacun est destiné à deux ou trois personnes qui y couchent habituellement en sens inverse ; les pieds de l’un touchant la tête de l’autre. Si l’on entre dans cette pièce, quand les quinze ou seize personnes qui l’habitent y sont couchées, une odeur épouvantable, qu’on n’oublie plus quand on l’a sentie une fois, vous saisit à la gorge et vous
(1) E. Jeanselme, Etude sur la lèpre dans la presqu’île indo-chinoise et dans le Yunnan, La Presse Afédicale, Paris,
(2) A. IIansen, Congrès de Copenhague,
suffoque ; c’est l’odeur du foin moisi, dégagé par les couvertures de lit en peaux de mouton, qui ne sont jamais séchées ni mises à l’air, c’est l’odeur de la boue, dans laquelle se vautrent chats, chiens et enfants... enfin, c’est l’odeur des bas mouillés et des chemises de laine, qui sèchent à côté des têtes de morue, le mets favori des insulaires. Regardez maintenant dans un coin de la badstofa, vous y trouverez un baquet dans lequel on conserve l’urine de tous les habitants de la ferme, pour y laver le lainage. Figurez-vous, pour compléter le tableau, cet intérieur chauffé l’hiver par les déjections sèches de mouton, ce qui dégage une atroce odeur de salpêtre et de laine brûlée, et il vous sera facile de comprendre que... c’est le manque absolu de propreté qui, jointe à la présence du bacille de Hansen, fait que la lèpre trouve dans une ferme islandaise un milieu idéal pour son développement (1).»
En d’autres pays d’Europe, la même incurie, la même promiscuité, engendre les mêmes effets.
L’épidémie de Memel, écrit R. Koch, est due en partie à l’exiguité des logis d’habitation. La lèpre, dit Lohk, s’étendit par la vie en commun dans la paroisse d’AnsekyU (île d’Oesel). D’après Babes, en dix ans, 245 lépreux vivant en famille ont été l’origine de 83 nouveaux cas.
L’habitude du lit commun est très favorable à l’inoculation de la lèpre. Outre les trois faits déjà cités (cas d tLvwïREY Benson, de l’épidémie de Cap-Breton et de l’épidémie de la Louisiane), je puis en citer cinq autres.
1 cas de Kaurin, de Molde : un jeune garçon de 9 ans avait l’habitude de coucher dans le lit d’un lépreux, son grand oncle maternel, en période d’ulcération ; il devint lépreux, tandis que deux de ses frères qui couchaient dans la même chambre restèrent indemnes (2).
2 cas de Zuriaga observés dans l’épidémie de Parcent (Espagne).
a) En 1849, un lépreux du bourg de Sagra vient habiter Parcent chez un de ses amis intimes ; ils mangent dans la même assiette, boivent dans le même verre et couchent ensemble (3) ;
b) Un lépreux nommé Liberato a pour camarade Rafaël Flores, muletier comme lui. Ensemble ils parcourent les routes, mangent et couchent ensemble. Après quelques années de vie intime, Rafaël Flores, qui n’avait aucun lépreux parmi ses ascendants, est atteint de la lèpre (4).
2 cas de J. de Azua : Un homme contamine successivement ses deux frères avec lesquels il faisait lit commun.
Professions et conditions sociales
1° Chez l’Européen qui contracte la lèpre en pays exotique. — Je résume ma statistique à ce sujet dans le tableau suivant :
(1) E. Ehlers, de Copenhague, Semaine médicale, Paris, 1874.
(2) Kaurin, de Molde, Ann. de Dermat. et de Syph., 1887.
(3) Zuriaga, ibid., 1888.
(4) Zuriaga, ibid., 1889.
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Lieu d’origine
Sexe
Profession ou Condition sociale
Lieu de contamination
France .
Evêque-Missionnaire
Birmanie
France (Bar-le-Duc) .
Congréganiste enseignant dans les Écoles indigènes
Antilles françaises ou Sénégal
F rance .
Missionnaire
Égvpte
France (Loudéac) .
Sœur de charité
Inde anglaise ou Birmanie
France .
Sœur enseignant dans les Ecoles indigènes
Tunisie ou Maroc
France .
Soldat
Guyane française (Cayenne)
France (Paris) .
Soldat
Algérie, Mexique, Indes Néerlandaises
Allemagne .
Soldat de la Légion Etrangère
Algérie ou Tunisie
France (Côtes-du-Nord) .
Soldat de l’Armée Coloniale
Indo-Chine, Chine ou Sénégal
France (Paris) .
Soldat
Tunisie, Algérie ou Maroc
France (Paris) .
Fonctionnaire colonial
La Réunion
France (Clermont-Ferrand) .
Fonctionnaire colonial
Soudan, Madagascar ou Imlo- Chine
France .
Fonctionnaire du Service Forestier
Guinée, Cambodge ou Indo-Chine
France (Ariège) .
Employé des Travaux Publics
Maroc ou Sénégal
France .
Employé des Douanes et Régies
Indo-Chine
France (Aube) .
Gendarme colonial
La Martinique, la Guadeloupe ou la Guyane
France .
Inspecteur de plantations
Indes Néerlandaises
Portugal (Coïmbre) .
Employé de plantation de café
Brésil
Italie (prov. de Novare) .
Ouvrier agricole
République Argentine
Italie (prov. de Parme) .
Émigrant
Brésil
France (Cantal) .
Prospecteur
Brésil
France .
Ingénieur de mines de nickel.
Nouvelle-Calédonie
France (Alsace) .
Négociant
Brésil (État du Para)
France (Alsace) .
Négociant
Tonkin
France (Moselle) .
Chauffeur à bord d’un navire
Indes Néerlandaises
France (Paris) .
Charpentier à bord d’un voilier
Afrique, Amérique du Sud, Antilles, Indes ou Nouvelle-Calédonie
1 France (Ile-de-Ré) .
Pharmacien
Argentine ou Paraguay
France (Marseille) .
Directrice de ferme
Égypte
( France (Aisne) .
Gardien au bagne du Maroni
Guyane française
France (Tourcoing) .
Prisonnier au bagne du Maroni
Guyane française
Espagne (Vigo) .
sans profession
Cuba
1 Hollande (Amsterdam) .
Indes Néerlandaises
France (Drôme) .
La Martinique
France .
Guyane française
Angleterre .
Inde anglaise, Guyane anglaise ou Nigeria
France (Paris) .
La Guadeloupe
France .
Gabon ou Brésil
France (Indre) .
Tunisie
De ce tableau, il ressort que les catégories d’Européens les plus exposées à contracter la lèpre dans les contrées où elle est endémique sont les ordres religieux, l’armée et le petit personnel de certaines administrations.
Les missionnaires et les religieuses qui enseignent dans les écoles indigènes s’infectent souvent au contact de leurs élèves. Trois cas de ce mode de contamination figurent dans ma statistique. Le premier, que j’observai en septembre 1895, est celui d’un instituteur congréganiste qui avait fait la classe à de jeunes noirs, cinq ans à Fort-de-France (La Martinique), neuf ans à la Pointe à Pitre. (La Guadeloupe) et sept ans à Saint-Louis du Sénégal (Obs. 24). — Le second cas concerne une sœur qui, pendant de longues années, avaient appris à lire et à écrire aux enfants indigènes en Tunisie et au Maroc (Obs. 107). — Enfin le troisième cas est survenu chez un frère enseignant qui avait été maître dans une école
enfantine en Egypte (1). Les trois malades que j’ai observés assuraient qu’ils n’avaient pas vécu avec des lépreux avérés, et qu’ils n’en avaient pas soignés. Jamais ils n’avaient remarqué aucun symptôme suspect sur leurs élèves. Mais on sait que, chez nombre de sujets, sains en apparence, le mucus nasal est bacillifère. Ces lépreux sont particulièrement nocifs parce qu’ils n’éveillent aucun soupçon. La transmission de la lèpre peut s’effectuer en sens inverse, du maître à l'élève. L’Obs. 39 en est un exemple : une sœur française qui avait reçu à Moulmein (Birmanie) des leçons d’anglais d’un lépreux couvert de tubercules, devint elle-même lépreuse dans la suite (2).
Dans l’armée, ce sont de préférence les soldats et les sous-olïîciers qui sont contaminés, parce qu’ils se mêlent volontiers et sans prendre aucune précaution à la population indigène. Ravogli fait la remarque que les soldats américains ne prennent pas la lèpre aux Philippines parce qu’ils préparent eux-mêmes leurs aliments et qu’ils n’entrent pas en contact avec les natifs.
Le personnel mobile des douanes et du service forestier, les équipes d’ouvriers qui établissent dans la brousse les lignes télégraphiques, n’ont pas de domicile fixe ; ces ambulants couchent souvent dans les cases des indigènes, où les causes de contamination sont nombreuses.
En somme, si ces différentes classes d’Européens sont plus éprouvées, c’est qu’elles ont des rapports intimes et multipliés avec les habitants.
2° Chez l’Européen donnant des soins aux lépreux dans les contrées où règne l’endémie. — L’exemple du P. Damien qui fut contaminé après avoir vécu longtemps parmi les lépreux d’Honolulu avec lesquels il partageait ses repas, est le plus connu. On peut encore citer les missionnaires Nicouleau aux Fidji et Boglioli à la Nouvelle-Orléans qui eurent le même sort. Dans les colonies françaises, trois cas de contamination ont été observés chez des religieuses qui soignaient des lépreux (Simond, Forné, Labernadie).
Nulle, ou tout au moins fort rare, dans les établissements bien tenus, la contamination du personnel est assez fréquente dans les léproseries insuffisamment surveillées. Goldschmidt, à Madère, en trente ans, n’a pas relevé un seul cas de lèpre parmi les serviteurs de la léproserie. Depuis soixante-deux ans, dit Einsler, les sœurs moraves de l’asile des lépreux de Jérusalem assistent les malades et habitent avec eux, sans qu’aucune d’elles n’ait contracté la lèpre, parce que les mesures prophylactiques sont rigoureusement observées. En 1887, Varigny écrivait que, chaque année, 9 pour 100 du personnel de la léproserie des îles Hawaï devenait lépreux. Actuellement, d’après Rogers et Muir, les sœurs de Molokaï restent indemnes. Chez les médecins ayant exercé à Molokaï pendant de longues années, il n’a pas été constaté un seul cas de lèpre. En dix ans, depuis l’ouverture delà colonie de Culion (Iles Philippines), deux employés seulement sont devenus lépreux, un ecclésiastique de race blanche après cinq ans de séjour à la léproserie et un philippin travaillant au laboratoire. Encore ce dernier cas n’est-il pas certain, car cet indigène était de souche lépreuse. Deux cents employés, dont trente sont attachés à la colonie depuis dix ans, sont indemnes (Denney). Par contre, IIavelberg mentionne trois cas de contamination dans une léproserie : le cuisinier après trente ans de séjour, l’administrateur après cinq ans et le portier après quatre ans. Bemiss cite le cas d’nn américain qui devint lépreux après avoir servi comme aide pendant plusieurs années à l’hôpital de Lahaina (île Maui, archipel hawaïen). Certaines léproseries dont l'hygiène laisse à désirer essaiment la maladie dans le voisinage. Hilt.is
(1) Marciioux ( Bull . de la Soc. franç. de Dermat. 1913) a rapporté deux cas semblables. Il a insisté sur ce mode de contamination à la IIIe Conférence Internationale de la lèpre (Strasbourg, 1923). — E. Laquièze, vient d’en signaler un nouveau cas (Soc. de Path. exotique, fév. 1932).
(2) En inspectant les écoles de l’archipel hawaïen, Arning avait déjà découvert un nombre relativement considérable d’enfants lépreux, la plupart atteints de formes discrètes, abortives ou caractérisées par des troubles trophoneurotiques. Dans les districts infectés de l’Inde britannique, Muir a relevé sur 300 enfants des Ecoles Supérieures, 11 cas certains de lèpre et il fait remarquer que dans les Ecoles Inférieures, le pourcentage doit être beaucoup plus considérable.
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compte 60 cas de contamination dans le voisinage de Mahaica-Asyl (Guyane anglaise). Les Indiens Warara, qui ont des rapports avec les femmes lépreuses de l’asile, contractent la lèpre.
Des praticiens qui ont exercé à Molokai pendant de longues années, aucun n’a été atteint de la lèpre. Cependant les médecins ne sont pas toujours épargnés. Le Dr Turner, de Prétoria, présenta les premières manifestations de la maladie en 1910 (1). D’après Rogers et Muir, trois médecins d’un asile de lépreux devinrent lépreux. Des exemples de médecins ayant pris la lèpre ont été signalés aux Nouvelles- Hébrides, à la Trinidad, au Brésil, aux Seychelles, à Maurice, à la Guyane française.
La lèpre peut se transmettre par voie indirecte. En 1860, un garçon de bain et une blanchisseuse devinrent lépreux à la léproserie de Bergen après dix et quatorze ans de service (A. H ansen).
On trouve dans la littérature médicale un certain nombre de relations plus ou moins véridiques d’écoliers qui auraient pris la lèpre au contact de leurs camarades. Tels les cas d’bliLDEBRAND (Bornéo) et de Solano (Colombie), mais ils sont rien moins que probants. Néanmoins les écoles en pays lépreux doivent être considérées comme des foyers de lèpre. Rogers et Muir qui ont réuni 700 cas de lèpre empruntés à différents auteurs, estiment que 3,28 pour 100 de ces malades ont été contaminés, dans leur enfance, par des camarades de jeu.
J’ai déjà indiqué les conditions qui favorisent la propagation de la lèpre parmi les détenus des bagnes de la Guyane et de la Nouvelle-Calédonie. Si, dans ma statistique d’Européens, parmi les sujets ayant contracté la lèpre en pays léprogènes, ne figurent qu’un seul condamné aux travaux forcés, c’est que beaucoup de ces détenus meurent au bagne et que d’ailleurs, après leur libération, ils sont astreints, pour la plupart, à faireda ns la colonie un séjour égal à la durée de leur peine.
3° Le pouvoir contagieux des immigrants indigènes, par rapport à la population blanche, dépend des métiers qu’ils exercent. — Prenons pour exemples, les Canaques et les Chinois. Tandis que les premiers sont en général parqués dans les mines et les plantations, les Chinois exercent, pour une part notable, des métiers qui les mettent en contact direct ou indirect avec l’élément blanc. Ils sont boys, cuisiniers, blanchisseurs, tailleurs d’habit, maraîchers, etc. On conçoit donc que les risques de transmettre la lèpre soient beaucoup plus multipliés pour les Chinois que pour les Canaques.
Climat
La lèpre s’accommode des conditions météorologiques les plus opposées. Elle occupe toute la ceinture para-équatoriale et les terres glacées situées sous le cercle polaire, telle que le nord de la Scandinavie et l’Islande. Durant tout le moyen âge, elle a sévi, en Europe occidentale et par conséquent dans la zone tempérée. La lèpre est donc une infection pandémique.
Si le climat a quelque influence sur la propagation de cette maladie, c’est seulement par voie indirecte. Le froid conduit naturellement à l’entassement et à la promiscuité qui régnent dans les huttes islandaises et norvégiennes. La chaleur torride des contrées tropi-
(1) Il m’écrivait le 23 juillet 1911 : « l hâve lived seven years in a Leper Asylum of Pretoria, when I was Chief of the « Transvaal Sanitary Service. I had as many as 500 lepers at once under my sole care and hâve the historiés oi about « 1.500 cases. »
cales oblige les indigènes à vivre à demi nu, d’où il résulte qu’une plus grande surface de leur corps est exposée à l’inoculation. Si la lèpre en Extrême-Orient a pour habitat le littoral de la mer et l’estuaire des grands fleuves, c’est que ces régions sont très fertiles et partant surpeuplées.
Danielssen et Boeck (1848), qui niaient la contagion, accordaient une grande importance, comme facteur de la lèpre en Norvège, à l’air confiné et humide qui stagne à l’intérieur des habitations pendant le long hiver boréal. Depuis la découverte du bacille spécifique, le climat est descendu au rang de cause seconde et la plupart des léprologues ne lui accordent qu’une importance minime ou même négligeable. Cependant Rogers a essayé récemment d’établir un rapport étroit entre l’état hygrométrique d’une contrée et la densité de la lèpre. Il a dressé deux planisphères, l’un indiquant le volume moyen des pluies tombées annuellement dans chaque région et l’autre la densité de la lèpre dans ces mêmes régions. Or, ces deux cartes sont à peu près superposables. L’Inde anglaise, dit Rogers, est la contrée idéale pour l’étude de cette question, parce qu’il existe d’énormes écarts, en ce qui concerne la chute des pluies, sur les différents points de son territoire. Chaque année, il tombe environ 12 m. 50 d’eau sur le versant méridional des monts Khassias de l’Assam, et seulement 175 millimètres dans la province de Bombay et le Rajputana. Dans les régions humides (Birmanie, Assam, Bengale occidental, Orissa, provinces orientales du centre, côte très humide de Bombay et du Travancore, ouest de l’ Himalaya) la densité de la lèpre est relativement élevée (0,5 à 1 pour 1.000 et plus), tandis qu’on enregistre des chiffres inférieurs à 0,15 pour 1.000, dans les régions très chaudes, mais sèches, du Punjab, du Beluchistan, du Rajputana, du Sind, du centre de Madras et du Mysore, qui toutes ont une humidité très faible. Pour expliquer le rapport qui existe entre l'état hygrométrique et la densité de la lèpre, Rogers fait observer combien les régions tropicales sèches avec pluies annuelles inférieures à 250 millimètres sont peu favorables à la vie, hors de l’organisme, d’agents pathogènes tels que le bacille de la lèpre. Au contraire, la chaleur humide est beaucoup plus favorable à sa conservation.
En second lieu, le même auteur fait ressortir que les nombreuses piqûres produites par les insectes vivant dans les climats humides causent des lésions épidermiques qui favorisent la pénétration du bacille dans le derme (1). E. Muir, dans ses recherches entreprises à Calcutta, aboutit au même résultat. Etudiant la répartition à la surface du corps des lésions initiales dans 975 cas de lèpre, — lésions qui, suppose-t-il, marquent dans la plupart des cas le point probable d’inoculation de la lèpre, — il remarque que la première manifestation de la maladie siège sur les membres du côté de l’extension ; et il explique cette topographie de l’accident primaire par la fréquence plus grande des piqûres dans ces régions.
Malgré l’importance des travaux de Rogers et de Muir, on ne peut s’empêcher de faire des réserves sur l’interprétation qu’ils en donnent. Pour ce qui regarde l’Inde anglaise, prise comme exemple, la lèpre est dense dans les régions humides, clairsemée dans les régions sèches. Mais les premières en général fertiles sont fort peuplées, tandis que les secondes, moins fécondes, nourrissent un moins grand nombre d’habitants. L’argument tiré du rapport existant entre l’état hygrométrique et le pourcentage de la lèpre ne serait convaincant que si les chiffres exprimant la densité de la population et la fréquence de la lèpre étaient en désaccord. Or, ils marchent généralement de pair et la loi, énoncée plus haut, à savoir que le taux de la lèpre s’accroît en raison directe de la multiplicité des contacts se vérifie. D’autre part, quand on parcourt le tableau annexé au travail de Rogers, on voit que le taux de la lèpre n’est pas toujours en rapport avec l’état hygrométrique de l’air. Ainsi,
(1) Sir L. Rogers, Royal Society of Tropical Medicine and Hygiene, vol. XVI, n° 8 et IIIe Conférence Internat, de la lèpre, Strasbourg, 28-31 juillet 1923, Paris, 1924, pp. 101-108.
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d’après cet auteur, le pourcentage de la lèpre ne serait que de 0.83 pour 1.000 dans la Guyane britannique, tandis qu’il serait de 19,10 pour 1.000 dans la Guyane française et de 25 pour 1.000 dans la Guyane hollandaise. Or, ces trois colonies, situées sous la même latitude (4° Nord), ont sensiblement le même climat et leur humidité annuelle est à peu près la même.
Régime alimentaire
Déjà Galien attribuait la fréquence de la lèpre à Alexandrie à l’abus de certains aliments, notamment de bouillie de farine ou de lentilles, d’escargots, de salaisons et même de chair d’âne, qui engendrent, dit-il, une humeur épaisse et mélancolique. Au moyen-âge, lorsque la contagion ou l’hérédité ne semblait pas pouvoir être incriminée, on accusait certaines nourritures d’engendrer la lèpre.
Dans les temps modernes, le principal défenseur de la théorie de l’infection ab ingestis a été Jonathan Hutchinson. Dès 1858, il en était partisan et, à la Ire Conférence Internationale de la lèpre (Berlin 1897), il imputait encore cette maladie à la consommation du poisson non cuit. Adversaire des notions d’hérédité et de contagion, la découverte de Hansen n’avait pas ébranlé sa conviction en la valeur de la théorie alimentaire. Logique dans son erreur, il qualifiait d’inutile et de cruelle toute mesure d’isolement.
La lèpre serait engendrée, d’après ce léprologue, par le poisson insuffisamment séché, salé ou fumé, longtemps conservé ou cru. La qualité du poisson ingéré importerait plus que la quantité. Le bon sel ainsi que son abondance dans la région des pêcheries seraient aussi un facteur de première importance pour prévenir la lèpre. Les principaux arguments donnés à l’appui de cette thèse sont les suivants : lorsque le mode de préparation du poisson s’améliore, la lèpre décroît. La lèpre règne de préférence sur le bord de la mer, sur les rives des fleuves et des lacs où la majeure partie de la population est ichtyophage. Hutchinson ajoute que la recrudescence de la lèpre, à l’époque des Croisades, n’a pas eu pour cause l’importation de cette maladie d’Orient en Occident, mais l’obligation imposée, à cette même époque, par la religion de faire maigre certains jours de l’année, ce qui a augmenté considérablement la consommation du poisson.
Contre cette théorie, les objections n’ont pas manqué. De temps immémorial, on sait que les castes de l’Inde où l’usage du poisson est défendu, ne sont pas plus épargnées que les autres parla lèpre. Arning fait remarquer que cette infection s’observe sur des enfants en bas âge qui n’ont jamais mangé de poisson. D’après Mac Culloch, du Cachemire, la lèpre existe chez les montagnards qui se nourrissent exclusivement de lait et de légumes. Petersen a constaté des cas indubitables de lèpre dans des régions de l’Asie Centrale où les habitants ne mangent jamais de poisson, où l’on ne trouve que quelques cours d’eau insignifiants et nullement poissonneux, où même de vastes étendues ne sont alimentées que par des puits très rudimentaires. D’après Hansen, parmi les habitants de Vadsô (Norvège) qui se nourrissent de poisson, la lèpre n’existe pas, tandis que dans le Westfinnmarken où le poisson est consommé soit frais, soit cuit, les cas de lèpre sont communs. Dans les parties orientales de la Norvège, où la lèpre ne règne pas, la population mange une sorte de truite qui, avant d’être fumée, subit un certain degré de putréfaction. Les habitudes alimentaires en Norvège ne se sont pas modifiées, et cependant la lèpre rétrograde. Hutchinson attribue ce retrait à une meilleure préparation du poisson. En réalité, dit Hansen, la lèpre a diminué avec la mise en pratique de l’isolement.
Enfin, et cette objection n’est pas la moins grave, les examens bactériologiques por-
Jeanselme. — La Lèpre.
tant sur les poissons ont été constamment négatifs. Jamais Paldrock et ses collaborateurs n’ont pu déceler le bacille de la lèpre, soit dans les coupes, soit dans des dissociations, même par l’emploi de la méthode de l’enrichissement. La théorie d’IiuTCHiNsoN semble donc être controuvée.
D’autres aliments passent, parmi les indigènes, pour produire la lèpre, tels la racine de tarot aux îles Hawaï, le fruit de V Araucaria brasiliensis et de Y Arachio hypogea au Brésil.
Il y a dix ans, la théorie alimentaire semblait définitivement abandonnée. Aujourd’hui elle revient en faveur, tant il est vrai qu’une question scientifique n’est jamais épuisée.
Rogers et Muir supposent qu’une nourriture pauvre en vitamines favorise l’inoculation de la lèpre. La récente Conférence de Manille (janvier 1931) estime qu’il y aurait lieu de rechercher si certains modes d'alimentation ne rendent pas l’organisme plus apte à contracter la lèpre. «On a noté dans la fréquence de la lèpre en différents districts d’une même contrée, Inde, Corée, Chine et autres pays, des inégalités qui suggèrent combien il serait important d’étudier le régime alimentaire de ces peuples: aliments habituels, manière de les préparer, conservation (degré de fraîcheur ou de décomposition), quantité (famines) et qualité (vitamines ; sels minéraux) (1). »
La déficience de l’organisme crée une aptitude à contracter la lèpre
L’insuffisance de la ration alimentaire, les maladies chroniques anémiantes et cachectisantes, telles que la syphilis, la dysenterie,... favorisent la contamination.
D’après Noboru Ogasawara les manifestations du rachitisme sont très communes chez les enfants lépreux (2).
J. Grutzendler, de Colombie, déduit de ses observations que la déficience d’une ou plusieurs glandes endocrines favorise l’inoculation de la lèpre. Il signale en particulier la déficience thyroïdienne, thyro-génitale, thyro-surrénale, etc. Nous savons, dit-il, que les organismes dont le fonctionnement des glandes vasculaires sanguines est modifié, par le ralentissement ou l’exagération des échanges nutritifs, par les troubles vaso-moteurs et sécrétoires qu’ils suscitent, se défendent mal contre les invasions microbien nés de toutes espèces, en particulier contre le bacille de Koch, pioche parent de celui de la lèpre (3). — Je fe rai remarquer que nous ne connaissons pas le début réel mais seulement le début apparent de la lèpre, de sorte qu’il se peut que la déficience glandulaire soit, non pas la cause favorisante de la lèpre, mais la conséquence de l’infection hansénienne.
Pouvoir contaminant des diverses formes de la lèpre
Il est impossible de réaliser la culture et l’inoculation de l’agent spécifique et par conséquent d affirmer que les bacilles qui s’échappent du corps des lépreux par diverses voies sont vivants et virulents. Cependant, le sujet lépreux qui essaime de nombreux bacilles, semble a priori beaucoup plus nocii pour l’entourage que celui dont la barrière épidermique est intact. En fait, les enquêtes sur la propagation de la lèpre prouvent le bien fondé de cette hypothèse. Le réactif humain est, en effet, à l’heure actuelle, la seule preuve indiscutable qu’un bacille provenant d’un lépreux est virulent.
(1) Et. Burnet, Rapp. de la Conf. de Manille (janv. 1931), Rev. d’ Hygiène , juin 1932, p. 471.
(-) Noboru Ogasawara. La Lepro, sept. 1932, pp. 77-78 (résumé en allemand).
(3) J. Grutzendler. Quelques remarques sur le contage de la lèpre. L'Hygiène sociale, 25 janv. 1932.
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De plusieurs statistiques, il ressort que les formes de lèpre ouverte sont infiniment plus contagieuses que les formes de lèpre fermée. Lohr rapporte que, dans deux communes de
l’île Osel, sur 48 cas de lèpre tubéreuse, 36 purent être considérés comme sources d’infection tandis que, des 13 cas de lèpre nerveuse, pas un seul ne parut avoir transmis la lèpre. Rogers, sur 113 cas de lèpre, constate que l’origine a été la forme nodulaire dans 94,7 pour 100 des cas, et la forme nerveuse dans 5,3 pour 100 (Cf. Voies d’émission du bacille de IIansen, p. 259).
Il est actuellement reconnu, dit Léonard Rogers (1), que la grande majorité des cas chroniques caractérisés par des altérations nerveuses n’ont pas de pouvoir contagieux, parce que les bacilles spécifiques, toujours en petit nombre et inclus dans les troncs nerveux, ne peuvent pas être éliminés.
Parmi les personnes qui cohabitent avec des lépreux ou qui les assistent un certain nombre d’entre elles sont atteintes de lèpre latente
Vers 1910-1911, à la demande de Marchoux, Sorel et Couvy à la Côte d’ivoire, Lebœuf en Nouvelle-Calédonie pratiquèrent, sur un certain nombre d’indigènes parfaitement sains en apparence, la ponction de tout ganglion lymphatique quelque peu hypertrophié et parvinrent à déceler des bacilles de IIansen dans la pulpe ganglionnaire de plusieurs de ces sujets. Ces résultats positifs ne tardèrent pas à être confirmés par les recherches de Thibault (1913) en Indo-Chine, de Ernani Agricola à Rello Horizonte en Argentine, de Serra (1922) en Italie. Ce dernier a trouvé le bacille de la lèpre à l’examen du suc ganglionnaire de 12 individus. Parmi ceux-ci, 9 avaient des relations familiales et vivaient avec des lépreux ou leur donnaient des soins. Il est intéressant de noter que, chez 3 de ces sujets, la lèpre latente se traduisit par des manifestations caractéristiques, respectivement trois mois, cinq mois et quinze mois après la dernière ponction ganglionnaire ; chez un quatrième l’apparition des symptômes fut différée jusqu’à la septième année.
Tout récemment J. Tisseuil (2), examinant la mère d’une lépreuse en période d’évolution, a constaté un ganglion épitrochléen dur et gros comme un œuf de pigeon. Il ne put relever aucune autre manifestation morbide. La ponction du ganglion montra qu’il était segmenté en plusieurs loges. Les frottis contenaient de rares bacilles acido-résistants typiques et de nombreuses filaires. Les frottis d’un ganglion inguinal, faits le même jour, furent négatifs. Six mois plus tard, une nouvelle ponction de ganglion épitrochléen hypertrophié mit en évidence quelques bacilles acido-résistants, mais la pulpe ne contenait pas de filaire. Enfin, vingt-deux mois après le premier examen, le ganglion, diminué de moitié, était beaucoup moins dur. La santé resta excellente. Une troisième ponction ganglionnaire ne décela ni bacilles acido-résistants ni filaires.
Pour établir l’indice de la lèpre dans une région, il n’est donc pas suffisant d’enregistrer les cas dont le diagnostic clinique et bactériologique est de toute évidence. Il faut en outre, chez un certain nombre de sujets qui paraissent tout à fait indemnes de la lèpre à un examen attentif, prélever du mucus nasal et du suc ganglionnaire. Par ces recherches, pourra être déterminée la proportion, dans tel foyer, des cas de lèpre latente par rapport aux cas de lèpre avérée.
(1) Léonard Rogers, Edinburgh medic. Journ., janv. 1930.
12) J. Tisseuil, Sur un cas de lèpre ganglionnaire, Bull, de la Soc. de Path. exotique, 9 juillet 1930, pp. 692-693.
LA VOIE CUTANÉE
a) Existe=t=il un chancre lépreux
La recherche de la porte d’entrée du virus est beaucoup plus difficile que dans la syphilis. L’incubation de celle-ci étant relativement courte, les circonstances qui ont accompagné l’inoculation sont encore présentes à la mémoire du patient lorsque la maladie se manifeste, et presque toujours l’infection a pour symptôme initial un accident qui siège au point d’insertion du tréponème. Dans la lèpre au contraire, la période latente se prolonge pendant quatre à cinq années en moyenne, souvent même beaucoup plus longtemps, si bien que, lors de l’apparition des premiers symptômes, le patient n’a gardé aucun souvenir de la voie par laquelle le bacille a pénétré dans l’organisme. De plus, la détermination précise de la porte d’entrée est presque toujours impossible, parce que celle-ci n’est pas dénoncée en général par un accident primaire analogue au chancre syphilitique.
Cependant un certain nombre d’auteurs ont cru pouvoir décrire un chancre lépreux à l’origine de l’infection (Marcano et Würtz, Leloir, de Beurmann et Gougerot, Goodhue, Goodhue et H asseltine, Klingmüller, Sakurane, Glingani et récemment Gougerot, Ragu et Jean Weill). Aucun de ces cas, à mon avis, n’est indiscutable. Tout d’abord, le fait qu’une tache, — d’ailleurs identique, tant au point de vue clinique qu’au point de vue histologique et bactériologique, à un élément de poussée exanthématique secondaire, — reste solitaire pendant plusieurs mois avant que se produise une éruption de taches multiples, ne prouve en aucune façon que la tache initiale siège au niveau de la porte d’entrée du virus lépreux. Ensuite, l’absence de récidive in situ du prétendu chancre et de généralisation de l’infection lépreuse à la suite de la destruction ou de l’éradication chirurgicale de la tache solitaire, est un argument sans valeur. Ne peut-on pas voir, en effet, sur des sujets atteints de lèpre confirmée, qui ont eu de multiples poussées exanthématiques, une tache érythémateuse qui persiste, durant des années, comme unique témoin de l’infection.
Sans nier l’existence du chancre lépreux, j’estime que ce diagnostic ne doit être porté qu’après un examen approfondi du patient pour s’assurer que la tache est bien la première manifestation de la lèpre. Une exploration soigneuse des régions ganglionnaires s’impose, notamment des aines, des régions cervicales et épitrochléennes, et si quelque ganglion offre les caractères de l’adénopathie hansénienne, il sera ponctionné en vue de pratiquer l’exa-
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men bactériologique Une adénopathie bilatérale et symétrique, signe de généralisation du bacille spécifique par la voie lymphatique, exclurait nécessairement l’hypothèse d’un chancre lépreux. Par contre, l’existence d’un seul groupe ganglionnaire correspondant au territoire cutané où siège la tache unique, serait un argument en faveur d’un accident initial.
Il existe dans la littérature médicale d’assez nombreux exemples d’inoculation accidentelle de la lèpre. Mais bien peu sont assez précis et assez complets pour entraîner la conviction. La plupart ne constituent que de simples éléments de présomption. Ils sont rien moins que probants.
On peut les diviser en plusieurs catégories :
a) Les excoriations ou petites blessures que se font les enfants en jouant entre camarades. — - Ces observations sont, pour ainsi dire, calquées les unes sur les autres.
Hillebrand : A Bornéo, un enfant de couleur, atteint de lèpre anesthésique, enfonce son couteau dans une plaque insensible ; un enfant européen qui joue avec lui se pique, par bravade, avec le même couteau. Le sujet revint en Europe et, dix-neuf ans après, la lèpre se manifesta sur lui par des signes évidents. — Mac Namara : un enfant de race blanche se pique, à Batavia, avec une aiguille qu’un enfant venait de s’enfoncer dans des aires insensibles. Il devint lépreux. — Saxe rapporte un fait tout à fait analogue dont la victime fut le fds d’un médecin d'Hawaï. — Solano : par esprit d’imitation, un enfant de six ans se pique à la jambe avec une aiguille qu’un jeune nègre lépreux venait d’enfoncer dans sa jambe. Bientôt survinrent de la fièvre et des douleurs ; un an plus tard, il était lépreux. — Wortabe, d’Honolulu, a publié une observation tout à fait semblable.
b) Dans une seconde catégorie, on peut ranger les inoculations observées chez l'adulte à la suite de blessures produites par des instruments souillés de virus lépreux :
Clarac (Guyane française) : Piqûre d’aiguille au doigt ; des lépromes se forment le long de l’avant-bras. — Blanc: lèpre consécutive à une coupure de rasoir à la joue observée sur un infirmier qui se rasait dans la salle des lépreux. — Hundadze : Lin médecin se blesse en ouvrant un abcès. La guérison fut normale ; mais, deux mois après, la cicatrice se gonfla et rougit ; il y eut trois jours de fièvre. Trois semaines plus tard, tache rouge et gonflement du ganglion épitrochléen. On ht d’abord le diagnostic de syphilis ; mais en définitive on reconnut qu’il s’agissait de la lèpre. — Hatch : un étudiant se coupe à l’index gauche en faisant une autopsie et s’érafle la main droite. Quelques jours après, épaississement en forme de nodule et douleurs dans le nerf cubital. Plus tard, anesthésie et atrophie musculaire dans la région du coude; le diagnostic de lèpre lut confirmé par Vandyke Carter. Il n’est pas indiqué si l’examen bactériologique fut fait. — E. Ehlers : un médecin des Indes Occidentales se blesse au doigt en accouchant une négresse. La plaie guérit mal ; violentes douleurs dans le doigt blessé et finalement développement d’une lèpre anesthésique. — Walker : un Chinois d’Hawaï se blesse à l’oreille droite avec une épine. Cicatrisation difficile. Gonflement persistant un mois. L’autre oreille n’est pas intéressée. Présence de bacilles dans la sérosité. — E. Jeanselme : Métisse de la Guadeloupe, âgée de 10 ans, dont le frère, le père et la mère sont indemnes de lèpre. Enorme excroissance très dure occupant le lobule de l’oreille gauche, donnant l’impression d’une chéloïde associée intimement avec un léprome. Cette excroissance a débuté, au dire de la mère, à l’âge de 4 ans et demi, après le percement des oreilles par un bijoutier indigène. Le lobule droit est intact. Les premières macules érythémateuses, situées d abord au menton, puis aux cuisses, ne seraient apparues qu’après l’opération. Actuellement, gros tubercules sur les joues. Bacilles de Hansen nombreux dans le mucus nasal. Des bacilles acido-résistants ont été constatés dans la chéloïde.
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c) Des excoriations ou crevasses peuvent être infectées secondairement par du virus lépreux. — Blanc : une blanchisseuse, qui avait des plaies aux mains, et qui lavait le linge d'un lépreux devint lépreuse. Un Anglais qui avait une plaie au pouce et qui soignait une lépreuse fut contaminé. — Hamilton : un assistant blanc d’un lazaret, qui était en contact intime avec des lépreux, se fit une coupure à la main. Treize ans plus tard, se développa dans la cicatrice un foyer rouge sombre avec des troubles de la sensibilité. Ensuite apparurent d’autres foyers dans lesquels la recherche des bacilles fut positive. Cet homme était né en Ecosse ; il séjourna en Australie et alla avec Jonathan Hutchinson en Islande.
d) U inoculation peut avoir pour origine un instrument non désinfecté. — Cas de J. van Nieuwenhoven Helbacher (1924) : Un blanc, vivant dans le quartier européen à Batavia, atteint de cholélithiase, reçoit une injection de morphine avec une seringue qui venait de servir à piquer un lépreux et qui, par erreur, n’avait pas été désinfectée. Six mois plus tard, au point où l’injection avait été faite sur l’avant-bras, apparut un nodule. Une biopsie pratiquée quelques mois après démontra qu’il contenait des bacilles de la lèpre. Au cours de la seconde année qui suivit l’inoculation, de petits nodules se disséminèrent sur tout le tégument. — Cf. les essais d’inoculation de la lèpre à l’homme, pp. 214 et suiv.
e) L' inoculation de la lèpre peut avoir pour cause un tatouage. — Blanchard : début dans un cas au niveau d’un tatouage. — Blanquier : A la côte d’ivoire, il n’est pas rare que la première manifestation se développe au niveau d’un tatouage. — Mitsuda (Japon) : Artisan de 39 ans. A 14 ans, tatouage au bras gauche ; à 19 ans, au dos. A 31 ans, soudainement anesthésie dans la région cervicale droite ; ensuite, paralysie faciale progressive, atrophie des muscles de la main, attitude des doigts en flexion, troubles de la sensibilité aux membres, etc. A 38 ans, infdtrations en premier lieu au bras gauche le long des lignes de tatouage. Au microscope, bacilles siégeant surtout dans les cellules tatouées. — Kensuke Mitsuda : propriétaire rural, 50 ans. Enfant, il eut une maladie du cerveau et n’alla pas à l’école. De 18 à 30 ans, il se fit faire de nombreux tatouages avec de l’encre de Chine et du cinabre. A l’âge de 40 ans, se développèrent des infiltrats lépreux au niveau des points tatoués avec le cinabre, au visage, aux bras, aux jambes principalement à la gauche. Nerf cubital gauche épaissi. Lèvre paralysée du même côté. Pas de bacilles dans le nez. Dans les cellules du tatouage, il y avait de petits grains ou cristaux de cinabre et de nombreux bacilles, les noyaux des cellules en étaient recouverts.
/) La vaccination a été accusée de jouer un rôle dans la propagation de la lèpre. Arning attribue la dissémination de la lèpre à Hawaï à l’inoculation du vaccin de bras à bras. Chaque épidémie de variole (1868, 1873 et 1881) fut suivie de tournées de vaccine, et, après celles-ci, on nota une rapide extension de la lèpre. A Lahaina, dans l’île Maui, une année après la vaccination générale, cinq cas de lèpre furent observés dans une région qui, jusque-là, paraissait exempte de cette maladie. Dans la lèpre cutanée, Arning a constaté des bacilles dans la lymphe vaccinale, soit quand les pustules étaient situées sur une lésion dermique, soit même quand la peau était d’apparence normale. Dans les cas où la peau ne contient pas de bacilles, dans la lèpre nerveuse par exemple, on n’en constate pas non plus dans la lymphe vaccinale. De nombreux expérimentateurs, entre autres Pitres, Durodié, Eichhorst, Havelburg, Mérian, Sugai, ont confirmé la présence du bacille de Hansen, parfois en nombre énorme (Franc a), dans les pustules de la vaccine. Mais il n’est pas prouvé que les vaccinations en masse pratiquées aux îles Hawaï ont été la principale cause de l’extension épidémique de la lèpre dans cet archipel. Des travaux d’HASSELTiNE, en effet, il ressort que la vaccination
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peut provoquer la mise en évidence d’une infection lépreuse évoluant jusqu’alors à l’état latent.
Parmi les cas de transmission de la lèpre par la vaccination, le plus connu est celui rapporté par Gairdner : Un médecin exerçant dans une île située sous les tropiques où la lèpre est endémique, vaccine son lils avec de la lymphe prise sur un enfant de famille lépreuse chez lequel la lèpre semble s’être déclarée dans la suite. Puis, il se sert de son fils comme vaccinifère pour vacciner l’enfant d’un capitaine de navire qui faisait de continuels voyages entre l’ Écosse, sa patrie, et l’île en question. Dans la suite, la lèpre devint manifeste chez les deux enfants. L’observation ne dit pas si la première manifestation fut un chancre lépreux situé au niveau d'une des pustules vaccinales.
Dans les deux observations suivantes de DAÜBLER,les premiers signes se montrèrent, soit au niveau des piqûres, soit dans leur voisinage :
1er Cas. Femme de 36 ans dont la famille est indemne de lèpre. Il y a quelques années, cette femme a été vaccinée pour la seconde fois. Il ne se forma pas de pustules, mais pendant deux mois il y eut de l’abattement. Deux mois et demi après, les piqûres vaccinales se tuméfièrent, ensuite des taches d’un jaune brun apparurent. La dixième semaine, la peau du bras et du tiers supérieur de l’avant-bras se colora en brun, elle était ridée et le placard prit de l’extension. La quatorzième semaine, la malade eut des frissons et peu après se montrèrent des taches sur les joues et le front ; la dix-huitième semaine, il y avait des tubercules sur le front.
2e Cas : Métis de 15 ans, vacciné en même temps que le sujet du cas 1 et par le même médecin. Manifestations semblables aux bras. Le second mois, taches sombres, infiltrées au front et aux joues. Le troisième mois, lèpre typique au front. La lymphe inoculée aux deux malades provenait d’une personne qui mourut plus tard de lèpre tubéreuse.
En somme, la plupart de ces observations sont trop succinctes pour être démonstratives. Quelques-unes d’entre elles seulement notent qu’il apparut un chancre lépreux au niveau de la solution de continuité. Dans les cas assez rares où la premier accident apparent siégeait au niveau de la cicatrice de la plaie supposée infectée, ou démontrée infectée par l’examen bactériologique, il n’est pas certain que la blessure ait servi de porte d’entrée au virus, car il n’est pas interdit de supposer que le tissu cicatriciel d’une plaie banale puisse faire l’office de point d’appel et de fixation à l’égard de bacilles provenant d’une infection hansénienne antérieure et latente. Enfin, et c’est l’objection capitale, toutes ces observations ont été recueillies dans des contrées infestées de lèpre ; celle-ci a donc pu s’introduire dans l’organisme par d’autres voies que la surface cutanée.
On pourrait être conduit à supposer que la lèpre pénètre parfois dans l’organisme à la faveur de la gale et autres dermatoses parasitaires qui sont communes en milieux indigènes au cours de la première enfance. La statistique de Rodriguez, portant sur 334 enfants au-dessus d’un an, va à l’encontre de cette hypothèse ; 23 seulement n’avaient pas eu d’affections cutanées, ils donnèrent un pourcentage de 17,4 pour 100 de lèpre. Quant aux 311 autres enfants, 178 avaient eu la gale, or de ceux-ci 13 pour 100 seulement devinrent lépreux.
b) Le siège des premières manifestations de la lèpre peut=il fournir des données utiles sur le point de pénétration du virus ?
D’après Arning, il n’est pas douteux que dans les régions où les indigènes marchent nu-pied, les symptômes de la lèpre sont plus communs aux membres inférieurs que dans les contrées où ils portent des chaussures. Geill (Indes Néerlandaises), Muir (Inde Anglaise) font la même remarque. Rogers avance que les localisations hanséniennes aux membres inférieurs sont fréquentes dans les contrées montagneuses et rocailleuses, rares au contraire dans les plaines d’alluvions.
Parmi les nombreuses statistiques qui ont été publiées, celle de Cognac et Mougeot (Indo-Chine) est l’une de celles qui montrent le mieux l’énorme fréquence de la première manifestation apparente de la lèpre sur les régions découvertes :
Éruption généralisée . - .
Aux pieds .
» mains .
» mains et pieds à la fois . . .
» visage .
» visage et membres .
» jambes .
» bras .
» dos .
Au ventre .
» dos et hanches .
» cou .
» épaules .
» ventre et membres à la fois
» siège .
» poitrine .
» tronc .
526 cas 550 »
cas
Si l’on élimine de cette statistique les cas d’éruptions généralisées, les éruptions régionales sont au nombre de 1.911 dont 1.842 sur les parties découvertes contre 69 seulement sur les parties couvertes. L’indigène indo-chinois de la basse classe ne porte pas de chaussures ; son vêtement fort sommaire et très ample ne recouvre que le tronc et la racine des membres, laissant à découvert les jambes et les avant-bras.
De ces faits d’observation, on en a déduit que, chez l’indigène, la lèpre s’inocule souvent à la faveur des multiples excoriations des pieds et du bas des jambes. A l’appui de cette interprétation, Rodriguez fournit la statistique suivante :
Siège de la première manifestation de la lèpre constatée sur 219 lépreux, à Culion.
Eruption généralisée . 9 cas
Dans cette statistique, comme on le voit, ce sont les membres inférieurs qui figurent au premier rang. Si on ajoute à ceux-ci la région fessière, ils sont le siège de la première lésion apparente 110 fois sur 219 sujets, soit dans la moitié des cas. Aux membres supérieurs, au contraire, la première manifestation n’est signalée que 35 fois (omoplate comprise). Par ordre de fréquence, les membres supérieurs viennent en troisième ligne, après la tête et le cou (48 cas). Tashiro, au Japon, arrive à peu près au même résultat ; membres d’abord, face ensuite, puis siège, etc.
Il est intéressant de comparer la statistique précédente de Rodriguez concernant les adultes de Culion avec celle des enfants de la même région et dressée par le même auteur :
Siège de la première manifestation de la lèpre chez les enfants
DE PARENTS LÉPREUX, RODRIGUEZ (Culion).
Siège .
Jones. .
Nombre de cas
Pourcentage
Haut de la cuisse
Hanche .
Genou
A van t-hras
Dos de la main
Omoplate .
Bras (partie post.) .
Jambe (partie latérale) .
Pas d’affection primaire .
Dans cette statistique des enfants de Culion, qui est en quelque sorte la contre-partie de celle des adultes, la première localisation apparente de la lèpre occupe avec une prédominance énorme la partie haute du membre inférieur (siège, hanche, cuisse et genou inclusivement), soit 29 fois sur 44 sujets, contre 1 seule fois à la jambe et pas une seule lois au pied.
Il semble, d’après la statistique de Rodriguez, qu’il y ait, d’une façon constante, à l’origine de la lèpre un élément éruptif, soit unique (199 fois sur un total de 219 sujets), soit double et localisé sur une jambe et un bras (11 fois), soit multiple et réparti sur une plus ou moins grande surface (9 fois). Peut-être la constatation d’une lésion cutanée au début de tout cas de lèpre, tient-il à ce que, chez l’indigène, l’examen est surtout objectil et que l’interrogatoire fournit peu de renseignements utiles.
Une statistique établie à Paris sur des lépreux de provenances les plus diverses, mais vivant tous à l’européenne, quelles que soient leur origine et leur race, m a donné un îesultat tout autre. Sur 118 sujets, adultes pour la plupart, chez lesquels j ai pu notei le
premier symptôme apparent de la lèpre, 56 fois, soit dans presque la moitié des cas, il ne s’agissait pas d’un élément éruptif, mais d’autres manifestations la plupart d’ordre nerveux (aires d’insensibilité, signes de névrite, hyperesthésie, amyotrophie, mal perforant, main succulente, hypertrophie des troncs nerveux ou des branches superficielles, etc.). Des 62 cas qui ont débuté par des manifestations éruptives, 43 doivent être éliminés parce que la multiplicité et la dissémination des éléments ne permettent pas de les considérer comme autant de foyers d’inoculation simultanés ou successifs. Restent donc seulement 19 cas qui offrent les conditions requises pour qu’on puisse supposer, avec quelque vraisemblance, que la lésion cutanée représente la porte d’entrée de l’infection : à savoir, élément solitaire ou groupe de quelques éléments situé sur une aire circonscrite, persistant à l’état isolé pendant un certain temps et séparé de la première poussée éruptive par une période de silence assez longue. Ceci dit, les 19 cas rçfenus occupaient le siège suivant :
Jou.e ou pommette . .
Front .
Nappe érythémateuse couvrant le pavillon de l’oreille et gagnant la face
Rhinite .
Nappe érythémateuse sur l’épaule .
Région fessière .
Taches et croûtes sur un genou .
Ulcération sur une jambe . .
Nappe érythémateuse de siège indéterminé .
On remarquera la prédominance du premier élément à la face, dont 3 cas sur la muqueuse nasale. Le membre inférieur vient en seconde ligne.
D’après Ehlers, en Islande, la première manifestation lépreuse occupe le visage ou les mains. Ce sont, en effet, les seules parties du corps qui, dans les climats rigoureux, sont découvertes.
Il est donc surabondamment démontré que, sous toutes les latitudes, les régions du corps protégées par les vêtements sont rarement le siège de la première manifestation éruptive de la lèpre. Mais je ne me crois pas en droit de tirer de cette constatation la conséquence que la première manifestation éruptive observée est l’accident initial de la lèpre. En effet, il se peut que cette infection dont nous ignorons la porte d’entrée se généralise d’emblée. Si cette hypothèse est justifiée, la première tache ou le premier tubercule, considéré comme l’accident initial, ne serait en réalité qu’un accident consécutif localisé et provoqué par les multiples lésions dermiques auxquelles sont exposées les régions découvertes.
t Face = 11
1 Membre sup = 1
1 Membre inf. = 5 1 )
c) Un hôte intermédiaire est=il l’agent de dissémination de la lèpre
La fréquence de taches multiples ou d’une poussée éruptive répandue sur toute la surface cutanée a suggéré l’hypothèse que l’infection pourrait être transmise de l’homme malade à l’homme sain par un vecteur intermédiaire. Les travaux qui ont été publiés sur ce sujet sont fort nombreux. Partisans et adversaires opposent leurs arguments dont les principaux sont les suivants :
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Pro.
Les insectes piqueurs (moustiques et simulies), les puces, poux et punaises de lit, les blattes, certains acariens tels que le sarcopte de la gale et le demodex folliculorum peuvent inoculer la lèpre ou favoriser son inoculation par trois mécanismes différents ; - — ou bien ils ponctionnent la peau et les capillaires d’un sujet sain et lui injectent des bacilles qu’ils ont puisés sur un lépreux ; — ou bien ils font une simple piqûre qui peut servir de porte d’entrée au virus lépreux ; — ou bien un insecte non piqueur, après avoir pris son repas sur une ulcération lépreuse, peut déposer, à la surface d’une solution de continuité quelconque, les bacilles pathogènes dont sa trompe et ses pattes sont imprégnées.
Les insectes piqueurs sont particulièrement attirés par les ulcérations lépreuses et l’insensibilité des lépreux permet à ces insectes de se gorger de sang et de pus.
Les régions découvertes sont celles qui sont le plus exposées aux piqûres des insectes suceurs de sang. Or, ce sont celles aussi où se montrent le plus souvent les premiers accidents éruptifs de la lèpre.
Les taches et tubercules prédominent sur le versant postéro-externe des membres qui est plus exposé aux piqûres et aux excoriations que le versant antéro-interne.
Contra.
Les bacilles de la lèpre n’existent dans le sang des lépreux qu’à titre exceptionnel, il est donc difficile à un insecte piqueur d’y puiser ces bacilles pour les injecter à un sujet sain.
De nombreuses recherches démontrent que les bacilles de la lèpre ne survivent que peu de temps dans le corps des mouches et des moustiques ; jamais ils ne s’y multiplient ; jamais on n’a observé un cycle évolutif des bacilles ingérés dans le corps de l’insecte considéré comme un hôte intermédiaire.
Certains moustiques qui ont été accusés de transmettre la lèpre, tels que les Simulies par exemple, n’existent pas dans certains pays où cette infection est endémique. Ainsi à l’île Maré où le taux de la lèpre s’élève à 4 ou 5 pour 100, cette famille de moustique n’existe pas (Lebœuf).
Les parasites ailés ou vestimentaires reçoivent passivement les bacilles. Leur rôle se réduit tout au plus à les disséminer par les faeces , quand ils n’ont pas été réduits en Granulations dans l’intestin et à
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créer des solutions de continuité. La topographie des parasites vestimentaires n’est pas en faveur de leur rôle pathogène.
Si la théorie de la transmission par un vecteur ailé était justifiée, l’infection frapperait pour ainsi dire à l’aveugle tandis qu’il est souvent possible de remonter à la source d’un cas de contagion. Cette hypothèse ne peut expliquer pourquoi l’endémie est répartie par petits foyers, pourquoi l’enfant d’une mère lépreuse est plus exposé à l’infection que l’enfant d’un père lépreux ; pourquoi dans les hôpitaux tels que Saint-Louis, où les lépreux sont en salle commune, la lèpre ne se propage pas aux autres malades, pourquoi enfin la lèpre a régressé en Norvège et ailleurs par de simples mesures d’isolement.
Sans entrer dans le détail, je me bornerai à citer quelques-unes des expériences faites sur les espèces incriminées.
Mouches. — Lebœuf (Nouvelle-Calédonie) : Les faeces et le contenu de l’intestin de 23 Musca domestica, nourries sur des ulcérations riches en bacilles, furent examinés de 3
à 36 heures après leur repas ; ces déjections étaient en partie très riches en bacilles et en globi. Dans une chambre réservée aux formes nerveuses et fermées, l’examen de 29 mouches fut négatif. 23 mouches capturées à 150 mètres de la léproserie ne contenaient pas de bacilles. L’examen de 8 mouches prises au laboratoire fut négatif. Les bacilles contenus dans les matières fécales n’étaient pas dégénérés et Lebœuf pense que les mouches peuvent disséminer la lèpre.
Mo nobe (Japon) : a examiné 15 mouches prises à Sotojuna, établissement des lépreux à Osaka. Sur 13, il a trouvé des bacilles de la lèpre dans les organes abdominaux. Très nombreux d'abord dans les faeces, ces bacilles ont diminué graduellement de nombre et ils avaient disparu du dixième au quinzième jour.
Currie (Honolulu et Ivalawao) : sur 20 Musca domestica, 12 Sarcophaga barbata, des Volucella obesa et une Lucilia indéterminée, capturées dans une région indemne de lèpre et de tuberculose pulmonaire, ne put pas déceler de bacilles acido-résistants.
Quand ces mouches se nourrissent sur des lésions lépreuses, les faeces contiennent des bacilles, tantôt en nombre modéré, tantôt en quantité prodigieuse.
Ces mouches peuvent transporter ces bacilles sur les sujets sains et sur les aliments. Les faeces desséchées et réduites en poudres peuvent se déposer sur la muqueuse nasale de sujets sains.
Moustiques. — D’après Arning, l’invasion de la lèpre aux îles Hawaï a coïncidé avec celle des moustiques. L’examen de 100 moustiques qu’il avait capturés sur des lépreux fut entièrement négatif.
La recherche des bacilles de la lèpre chez les moustiques : Stegomyia fasciata ( St. calopus, Aëdes aegypti), Anopheles, Culex fatigans, taenioi'hynchus, confirmatus , etc., a donné lieu à des résultats contradictoires ainsi que l’indiquent le tableau suivant dressé par Klingmüller :
Currie . 493 moustiques 0 positif
San des . 80 » 1 »
Lebœuf . 76 » 4 »
Ehlers et Bourret . 12 » 1 »
Arning . . . . . 100 » 0 »
Bourret . . 13 » 0 »
Noc . 100 » 75 %
Vedder . 100 » 41 %
Pour comprendre les divergences qui existent entre les résultats obtenus par les différents expérimentateurs, il faut tout d’abord tenir compte de l’état de santé du lépreux qui fournit les bacilles. Ceux-ci, en effet, sont rares dans la circulation sanguine en dehors des poussées fébriles. En outre, sur des ulcérations lépreuses, les moustiques peuvent se gorger de bacilles, tandis que, sur des lépromes fermés, ils ne font qu’une maigre récolte. En ce qui concerne l insecte piqueur, il faut prendre en considération l’espèce, le temps écoulé entre le repas et le prélèvement et surtout le sexe, car en général les mâles ne piquent pas.
Puces. — Ehlers, Bourret et With : sur 31 Pulex irritans nourris sur des lépromes, un seul résultat positif obtenu après examen fait une heure après la piqûre ; — Lebœuf (Nouvelle-Calédonie) : sur 18 Pulex irritans capturés sur des lépromes, résultat négatif ; sur 17 Pulex irritans , nourris sur des lépromes riches en bacilles, une seule fois, un petit groupe de bacilles. Les puces ne jouent donc aucun rôle dans la dissémination de la lèpre.
Poux. — En général, ’a recherche des bacilles lépreux dans les poux a été négative. Les observations et expériences de Lebœuf ne sont pas favorables à l’hypothèse de la transmiss on de la lèpre par ces insectes.
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Punaises de lit. — Bertarelli (Brésil) a trouvé des bacilles de la lèpre dans ces insectes aussitôt après la piqûre et jusqu’au dixième jour. — Ehlers, Bourret et With (Antilles danoises) examinent 53 punaises, une heure, six heures et vingt jours après succion sur des lépromes très riches en bacilles, résultat douteux. — Paldrock (Esthonie) pense, d’après ses recherches, que les punaises ne jouent aucun rôle dans la propagation de la lèpre. — - Smith, Lynch et Rivas (Etats-Unis) constatent que, 3 à 10 jours environ après le repas, les bacilles prédominent dans l’intestin, les glandes de la tête et du tronc ; après quatre semaines ou un peu plus tard, ils sont réduits en granulation ou ont totalement disparu. — Lebœuf (Nouvelle-Calédonie) conclut de ses nombreuses expériences que les punaises sont incapables de disséminer la lèpre. 11 note que les punaises ne piquent pas au niveau des surfaces ulcérées, mais sur la peau voisine dont l’épiderme est intact. Klingmüller : Après s’être gorgées de sang sur un lépreux, les punaises restent pendant un temps très long sans prendre de nourriture. Lors du repas suivant, les bacilles précédemment ingérés sont déjà détruits. — Rogers et Muir ont rassemblé les recherches de Goodhue, Ehlers, Bourret et With, Sandes, Lebœuf, Skelton et Parham, Thomsen, Johnston, Savi de Buen : sur 302 punaises ayant pris leur repas sur des lépreux, 30 fois seulement, soit dans 19,9 pour 100 des cas, résultat positif ; sur 566 punaises prises sur des lépreux ou dans leur lit, seulement 5 résultats positifs, soit dans 0,88 pour 100.
Blattes. — Paldrock (Esthonie) : la Blatte allemande ( Blatta germanica ) ne suce pas seulement les nodules cutanés, elle les ronge ; après vingt-quatre heures, seulement quelques bacilles ; après le quatorzième jour il existe encore des bâtonnets dans les excréments. Dans la Blatte de cuisine ( Periplcineta orientalis), on trouve encore, quatorze jours après le repas, de nombreux bâtonnets dans les excréments. Si les bâtonnets bien conservés représentent des bacilles infectants, les variétés de Blatte sont plus nocives que les Punaises. Paldrock s’est assuré qu’à l’état normal, la Blatte ne contient pas de bacilles acido-résistants. Tejera (léproserie de Cabo Blanco, Venezuela) : des blattes nourries avec des bacilles de ’a lèpre en contiennent encore le onzième jour. Par conséquent, dit Tejera, les blattes peuvent être considérées comme un vecteur éventuel de la lèpre.
Acares de la Gale. . — Danielssen et Boeck, en Norvège, ont insisté sur la coexistence de la lèpre et de la gale. Dans leur traité de la Spédalskhed (1848), ils ont décrit et représenté (planches IV et XXI) une forme insolite de la gale caractérisée par des surcharges croûteuses dans lesquelles les acares existent en quantité innombrable aux divers stades de leur développement. Si l’on ramollit ces croûtes, presque aussi dures que de la corne, en les faisant macérer dans de l’eau distillée, on voit qu’elles consistent presque uniquement en squelettes d’animalcules morts liés ensemble par une masse visqueuse. Les acares foisonnent non seulement sous les croûtes, mais aussi dans l’épaisseur des tubercules sousjacents en voie de ramollissement. Quelques cas de cette « gale norvégienne » ont été signalés dans d’autres contrées de l’Europe et de T Amérique. Cette complication de la lèpre, encore mentionnée par Leloir dans son traité de la lèpre (1886), par Riehl en Allemagne (1888), par Ravogi.i aux États-Unis (1898), a aujourd’hui presque entièrement disparu. — On ignore si la gale commune joue un rôle dans la transmission de la lèpre. — Von Bassewitz (Brésil) cite le cas d’un mulâtre atteint de lèpre mutilante et infectée de gale qui passa cette maladie à son infirmier. Celui-ci souffrit, six mois après, de douleurs rhumatismales aux mains et aux avant-bras. Deux ans plus tard, il avait tous les signes d’une lèpre nodulaire.
Demodex folliculorum. — Borrel a constaté sur des coupes de tubercules lépreux récents que le demodex est fréquent ; il peut être recouvert d’une couche abondante de bacilles de la lèpre. On sait que le demodex pénètre parfois dans les glandes sébacées du
visage, or cette région est souvent le siège de l’accident primaire. Borrel conclut de ses recherches que le demodex est un agent de transmission de la lèpre.
Larves de taenia crassicola. — Borrel fait ingérer à des rats , en même temps que du tissu lépreux, des œufs de Taenia crassicola ; il a constaté que la larve de ce ver peut transporter des bacilles de la lèpre du tube digestif jusque dans le foie.
d) Existe=t=il des rapports d'affinité entre la lèpre humaine
et la lèpre murine ?
Marchoux, qui a consacré de nombreux travaux à l’étude de cette question, est partisan de l'identité de ces deux infections ; il croit même avoir démontré que la lèpre des Rats peut se transmettre à l’homme.
G. Dean avait déjà constaté l'existence de cette maladie à Londres, lorsque Stefansky, en 1903, démontra que le Rat d’égout, appelé encore Rat gris ou Surmulot ( Mus decumanus norvégiens) était atteint de cette infection, à Odessa, dans la proportion de 4 à 5 pour 100. Il en donna une description complète. Le domaine géographique de cette maladie est immense. Elle a été reconnue en Europe (Londres, Paris, Berlin, Roumanie), en Afrique (ville du Cap), en Asie (Inde anglaise, Tokio, Corée), en Amérique (San-Francisco, Oakland, Antilles danoises, Porto-Rico), en Australie (îles Hawaï, Nouvelle-Calédonie, Queensland).
Des deux formes principales décrites par Stefansky, la plus commune est latente. Son diagnostic ne peut être porté qu’après l’ouverture des Rats et l’examen bactériologique des ganglions plus ou moins tuméfiés de l’aîne, de l’aisselle ou de la région sous-maxillaire. La seconde forme se traduit par un ensemble symptomatique assez caractéristique. L’animal, épuisé, se laisse prendre à la main. Sa peau est épaissie et noueuse ; des tubercules du volume d’une amande ou d’un œuf de pigeon occupent la tête, les membres du côté de l’extension et les flancs. A leur niveau, la peau est en général plus ou moins dépilée, de sorte que la robe de l’animal est mouchetée de plaques d’alopécie en nombre variable. Des infiltrats siègent sur les muqueuses du nez et de la bouche ou détruisent les cornées. Les pattes s’ulcèrent et des doigts peuvent se détacher. Finalement la mort survient par septicémie et, à l’autopsie, on peut trouver quelques tubercules blanchâtres, disséminés sur le péritoine, le péricarde, dans le foie et la rate.
L’agent de la lèpre murine est un bâtonnet acido-résistant de taille assez variable, en général de 2 à 5 g de longueur et de 0 y 2 à 0 g 5 de largeur, qui prend la matière colorante, soit uniformément, soit sous forme de grains juxtaposés. Les bacilles de la lèpre murine ont tous les caractères morphologiques du bacille de Hansen, mais, leur mode de groupement est tout autre ; ils ne se disposent pas en « paquets de cigares » enrobés dans une glée pour constituer des globi ; ils sont jetés pêle-mêle dans le plus grand désordre, dit Marchoux, et ressemblent à un amas d’épingles. Cet auteur fait la remarque importante que des formes uniquement granulaires sont vivantes et peuvent transmettre la lèpre murine à d’autres Rats. Ainsi donc, il n’est pas possible de distinguer à la vue un bacille vivant d’un bacille mort. Le bacille de Stefanski siège à l’intérieur des cellules et il s’y multiplie au point de détruire le protoplasma par action mécanique. La réaction des tissus contre cette monstrueuse invasion est réduite au minimum.
D’expériences récentes, Markianos tire la conclusion que le bacille de Stefanski est un virus filtrant. Faite au 33e jour, la ponction des ganglions correspondants au point inoculé, ne montre que quelques granulations acidophiles ; elles augmentent quelque peu au 54e jour. Au 82e jour, on trouve dans la pulpe ganglionnaire des bacilles acido-résistants
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typiques. Le bacille de Stefanski passe donc par des stades successifs ; dans le premier, il affecte la forme granulaire.
Jusqu’à présent, tous les essais de culture de ce bacille ont échoué. Dean est parvenu à inoculer la lèpre murine à d’autres Rats, mais les Lapins, les Cochons d’Inde, les Souris ou les Singes sont réfractaires. Marchoux a montré que le Rat blanc d’élevage est aussi et même plus réceptif que le Rat gris.
Parmi les données que cet expérimentateur a mis en lumière, je signalerai les suivantes :
La lèpre murine se transmet, non seulement par l’injection sous-cutanée de tubercules broyés, mais aussi par la simple friction avec un fragment de tissu malade sur des scarifications superficielles. Il suffît même d’appliquer, sans opérer aucun frottement, un peu de produit virulent sur la peau récemment épilée pour réaliser l’infection.
L’association de staphylocoques au bacille de Stefansky rend l’inoculation plus précoce et plus sûre. Grâce à cette infection mixte, la forme reconnaissable a l’examen clinique peut être obtenue, tandis que, au moyen du virus pur, on ne peut transmettre que la forme latente. Les Rats, en liberté ou en captivité, sont habituellement inoculés par des morsures qui introduisent dans la plaie un virus plus ou moins impur.
Jamais il n’existe de chancre d’inoculation au niveau de la porte d’entrée. Line seule fois, en faisant ingérer à l’animal des fragments de lèpre des Rats très riches en bacilles, Marchoux a pu produire la contamination.
La transmission sexuelle est possible, mais non démontrée par l’expérience ; toutefois le dépôt d’une parcelle de tissu malade sur la muqueuse intacte du fourreau de la verge, peut être suivi d’une migration de bacilles dans les ganglions de l’aine.
Les insectes ne jouent aucun rôle dans l’étiologie de la lèpre murine (1), mais les insectes piqueurs et le demodex peuvent créer des portes d’entrée à la faveur desquelles le bacille peut s’introduire dans l’organisme.
Aucune observation ou expérience ne démontre l’hérédité de la lèpre murine.
Le bacille de Stefansky n’a pas été décelé en dehors du corps humain ; la dessiccation le détruit, il ne résiste pas à une température de 60° prolongée pendant un quart d’heure.
Marchoux pose en principe que le bacille du Rat n’est pathogène que pour l’espèce murine et le bacille de l’Homme que pour l’espèce humaine. Toutefois, il pourrait en être autrement à titre exceptionnel. Il se base pour admettre cette dérogation sur le cas d’un jeune Haïtien qui avait été soigné pour la lèpre depuis 1910, tant en France qu’en Angleterre. Il était porteur de nombreuses taches brunes, à contours circinés, siégeant exclusivement sur les membres et au visage. Il n’y avait aucune altération de la sensibilité cutanée, ni sur les taches, ni sur la peau saine. De temps à autre, apparaissaient des bulles pemphigoïdes au niveau desquelles s’installaient de petits ulcères arrondis, longs à guérir. Toutes les macules observées sur le malade étaient des cicatrices de ces lésions.
« En grattant légèrement la surface de ces pertes de substance, on ramenait un peu de pulpe dans laquelle, comme aussi dans le mucus nasal, on trouvait des amas d’un bacille fin, court, cocciforme auquel nous avons donné, dit Marchoux, le nom provisoire de Mycobacterium puh’iforme. [Voir fig. 29.]
« Nous entretenons sur le rat blanc d’élevage ce virus depuis 1921. Il en est actuellement au sixième passage (2). L’infection présente tous les caractères de la lèpre murine et n’en est difïérenciable ni macroscopiquement, ni à l’aide du microscope ».
« A l’autopsie de ce malade, mort de streptococcie, ces amas bacillaires se rencontraient en très grand nombre dans la peau, les ganglions, le foie et surtout la rate.
« De la pulpe de cette rate a été inoculée à des lapins, des cobayes, des rats. Alors que les deux premières espèces animales supportaient cette inoculation sans manifester aucun
(1) Markianos n’a pas réussi à inoculer la lèpre murine au rat par (les poux capturés sur des animaux malades.
(2) Ceci est écrit en 1923.
trouble, cinq rats sur six contractèrent une maladie qui s’est étendue à la manière de la lèpre des rats...
Vainement Marchoux a essayé de reproduire cette expérience en inoculant des Rats avec un matériel provenant de trois lépreux de mon service. Néanmoins, il ne se déclare pas convaincu que la lèpre humaine et la lèpre animale procèdent de deux germes différents. « Si, dit-il, chez notre premier malade nous avons trouvé un bacille d’invasion récente, il est parfaitement admissible que pour les autres nous ayons eu affaire à des germes appartenant à des races depuis longtemps fixées chez l'homme et manifestant une aptitude moindre à se développer sur le rat. N’observons-nous pas un phénomène absolument semblable pour la tuberculose bovine qui, dans certains cas, se propage sur l’homme et reste au contraire inactive dans d’autres cas ? (1) »
Malgré les analogies qui existent entre la lèpre humaine et la lèpre murine, deux objections principales ont été faites à leur assimilation : la distribution géographique, qui est différente dans les deux maladies et l’échec constant des tentatives faites pour communiquer au rat la lèpre humaine. Elles ne tomberont que le jour où l’expérience, encore unique de Marchoux, pourrait être couramment reproduite.
Je passe sous silence d’autres infections animales causées par des bacilles acido-résistants, telles que la maladie des oiseaux chanteurs, l’entérite hypertrophiante des bovidés et plusieurs autres qui n’offrent avec la lèpre humaine que des rapports lointains.
PÉNÉTRATION DU BACILLE DE HANSEN PAR LES MUQUEUSES
Inoculation de la lèpre par la voie nasale
La muqueuse du nez est le siège d’excoriations multiples, de catarrhes fréquents qui la privent de son revêtement épithélial. Elle est constamment souillée par les doigts, les mouchoirs et les poussières inspirées. Il est donc rationnel de supposer que la lèpre puisse s’introduire dans l’organisme par cette voie.
La plupart des léprologues, depuis le moyen âge, ont insisté sur la fréquence des localisations nasales. Mais c’est seulement dans les dernières années du xixe siècle qu’on pensa à déduire de leur précocité une donnée étiologique.
En 1886, Leloir écrivait, au retour de sa mission en Norvège : « Les muqueuses du nez, de la bouche, de la gorge, du larynx et de l’oeil peuvent être envahies dès le début de l’éruption tuberculeuse de la peau (surtout celle du nez) (2). »
Un peu plus tard, Goldschmidt fait la remarque que, dès les tous premiers temps de la
(1) E. Marchoux, La lèpre du Rat et sa transmission probable à l’Homme. IIIe Conf. Internat, de la Lèpre, Strasbourg, 28-31 juillet 1923, Paris, 1924, pp. 11 5-116. — La lèpre des Rats a été exposée en détail pp. 154-161.
(2) H. Leloir, Traité pratique et théorique de la lèpre, in-4°, Paais, 1886.
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maladie, la muqueuse nasale est gonflée, et il estime que, dans beaucoup de cas, elle est la porte d’entrée de l’infection (1).
En 1897, je résumais ainsi mon opinion sur la signification de la rhinite lépreuse : « Un enchifrènement persistant, une accumulation de croûtes obstruant les narines, quelques épistaxis, bref un coryza chronique en apparence vulgaire, telle est souvent la première manifestation extérieure de la lèpre. Cette précocité de la rhinite lépreuse nous porte à penser que le bacille de IIansen pénètre souvent dans l’organisme à la faveur d’une érosion insignifiante de là pituitaire. Ainsi s’expliquerait comment le chancre lépreux, dissimulé dans les anfractuosités des fosses nasales, passe toujours inaperçu. Mais cette hypothèse, plausible dans certains cas, ne doit pas être généralisée à tous, car chez quelques sujets le coryza lépreux n’apparaît qu’à la période de maladie confirmée (2). »
Dans une importante communication faite à la Ire Conférence Internationale delà Lèpre, L. Gluck s’exprime ainsi : « Les modifications produites par la lèpre tubéreuse sur la muqueuse nasale sont déjà souvent si prononcées au cours de la première année de la maladie qu’on doit tenir pour certain que leur existence est contemporaine en général du début de la maladie (3). »
En somme, tous les auteurs mentionnés signalent la précocité des localisations nasales de la lèpre et admettent que l’inoculation peut s’effectuer éventuellement au niveau de la pituitaire.
G. Sticker, de Giessen, est beaucoup plus affirmatif : « L’affection primaire de la lèpre, dit-il, est une lésion spécifique de la muqueuse nasale, ayant le plus souvent l’aspect d’une ulcération située sur la portion cartilagineuse du septum. L’affection primaire... existe, souvent, à la période latente de la maladie, comme cela résulte de l’anamnèse, des années avant les premiers nodules cutanés ou les premières localisations sur le système nerveux... Le passage de la lèpre du malade à l’homme sain a lieu de nez à nez, le plus souvent sans intermédiaire... plus rarement, d’une manière médiate par les mouchoirs et les mains contaminées, etc. (4). »
L’opinion de Sticker n’a pas prévalu. Il semble que la pénétration du virus lépreux au niveau de la muqueuse nasale ne soit pas fréquente. Sur 118 sujets qui m’ont fourni des renseignements précis, je ne trouve signalé que trois fois ce mode de début.
A l’asile Matunga, dans l’Inde anglaise, d’après une statistique portant sur 221 cas, le nez n’a été le siège de la première manifestation de la lèpre que dans 12 pour 100 des cas.
Gwyther (Inde anglaise), sur plus de 800 lépreux, ne constate un début nasal que dans la proportion de 2 pour 100 des cas.
Gomez, Avellana, Basa et Nicolas, après avoir pratiqué de nombreux examens de la muqueuse nasale sur de jeunes lépreux, concluent que les premières lésions de la lèpre sont plus précoces sur la peau que sur la pituitaire.
A Culion (Philippines), sur 300 enfants issus de parents lépreux, la manifestation initiale de la lèpre ne s’est montrée sur la muqueuse du nez que 13 fois, ce qui donne un pourcentage de 4,3 pour 100.
Beaucoup de léprologues, parmi lesquels Auché, Lebœuf (Nouvelle-Calédonie), Muir (Inde anglaise), Knowles, White et Richard.son (Philippines), Hollman (Hawaï), sont
(1) J. Goldschmidt, Die Lepra auf Madeira, Leipzig, 1891.
(2) E. Jeanselme et G. Laurens, Des localisations de la lèpre sur le nez, la gorge et le larynx. Bull, de la Soc. niédic. des Iiôpil. de Paris, Paris, 23 juillet 1897, et Ire Conf. Internat, de la lèpre, Berlin, oct. 1897, t. I, 2e partie, pp. 18-48.
(3) Léopold Gluck, de Sarajevo, Die Lepra der oberen Athmungs-und Verdauungwege, Lepra-Conf. zu Berlin, im october 1897, t. I, lre partie, pp. 18-93.
(4) G. Sticker, Thesen über die Pathogenese der Lepra. Ire Conf. internat, de la Lèpre, Berlin, oct. 1897, t. I, lre part., pp. 99-100.
Jeanselme. — La Lèpre.
d’avis que les localisations nasales sont plus fréquentes dans les cas anciens que dans les cas récents, ce qui va à l’encontre de la théorie de Sticker.
Dans la première année de l’infection, d’après Ohashi, l’examen du nez donne un résultat positif dans 16,6 pour 100 des cas ; dans la suite, les pourcentages sont les suivants ; de la première à la deuxième année après le début : 50 pour 100 ; de la deuxième à la cinquième : 47 pour 100 ; de la cinquième à la dixième 55,6 pour 100 et au-dessus de dix ans : 33,3 pour 100.
Le taux des localisations au niveau du nez s’accroît aussi avec l’âge du sujet. Solis et Wade, qui ont examiné le mucus nasal de 250 enfants de parents lépreux, ont consigné les résultats obtenus dans deux tableaux qui sont très démonstratifs :
II. — Siège des bacilles dans les cas positifs d’après l’age
Age des sujets
Nombre de cas positifs
Septum seul
Peau seule
Peau et septum
De 0 à 3 ans .
Total .
En somme, dans aucun cas la muqueuse nasale n’était intéressée quand la peau était indemne ; d’autre part, dans 60 pour 100 des résultats positifs, la peau seule était lésée (1).
Sans nier l’infection par la voie nasale, la concordance de la plupart des statistiques oblige donc à considérer ce mode de contamination comme peu fréquent ou même exceptionnel.
Aucun fait certain ne permet d’affirmer que l’infection lépreuse peut pénétrer dans l’organisme par la muqueuse de la bouche, du pharynx ou du larynx.
(1) F. Sons et H. W. Wade, Journ. Philippine Islands med. Assoc., 5, p. 365, 1925.
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II. — VOIES D’ÉMISSION DU BACILLE DE HANSEN
a) Ulcérations bacillifères situées sur la peau ou les muqueuses des premières voies aériennes ou digestives
De toutes les solutions de continuité, minimes ou grandes, de la peau et des muqueuses d’un lépreux, peuvent s’échapper des bacilles spécifiques. Cependant, il faut faire une distinction radicale entre les troubles trophiques, tels qu’une bulle ouverte de pemphigus ou un mal perforant, et les tubercules ulcérés. Rares ou absents, dans les premiers, les bacilles fourmillent en quantités innombrables dans les seconds et il n’est pas exagéré de dire qu’ils y constituent une véritable culture. Toutefois, cette distinction n’est pas aussi tranchée qu’on pourrait le croire. Qu’une bulle de pemphigus siège sur un derme qui contient quelques bacilles, ils s’accumuleront dans la sérosité, comme dans l’épreuve du vésicatoire préconisée autrefois par Kalindero pour confirmer un diagnostic de lèpre, qu’un mal perforant ouvre un foyer lépreux intra-dermique, et, dans le liquide qu’il sécrète, pourront se mélanger des bacilles en plus ou moins grand nombre.
En général, dans la sérosité non purulente d’un nodule ulcéré, les bacilles sont nombreux, pour la plupart homogènes et uniformément colorés ; quand la sécrétion est purulente, les bacilles sont plus rares, exceptionnels même dans les frottis d’ulcères lépreux (1). Il est donc vraisemblable, bien qu’il ne soit pas possible de l’alfirmer en l’absence de l’inoculation et de la culture, que le suc clair des lépromes récemment ouverts est plus virulent que le pus des nodules depuis longtemps ulcérés.
Un élément dermatologique étranger à la lèpre, comme un bouton d’acné par exemple, peut servir de porte de sortie au bacille spécifique. Il suffit de dénuder par grattage un tubercule lépreux de l’épiderme qui le recouvre pour faire sourdre une gouttelette de sérosité sanguinolente qui peut être bacillifère. Une simple égratignure peut donc laisser échapper des bacilles de la lèpre.
Certains phénomènes physiologiques, la sécrétion des glandes sudoripares et sébacées, la mue de l’épiderme et des poils, peuvent rejeter des bacilles hors de l’organisme du lépreux, si bien que la division généralement adoptée de la lèpre en forme ouverte et en forme fermée n’est pas tout à fait exacte.
Le lépreux essaime autour de lui de nombreux bacilles provenant de son nez, de sa bouche, de sa gorge et de son larynx.
Lorsqu’en 1897, j’introduisis dans la pratique courante l’examen méthodique du mucus nasal qui fournit des données utiles pour l’étiologie, le diagnostic et la prophylaxie
(1) A. Auché, La lèpre en Nouvelle-Calédonie. Arch. de Méd. nav., janv.-juin 1899.
de la lèpre, je me bornais à frotter la muqueuse et à faire des lames avec le liquide légèrement teinté de sang que j’avais recueilli. Au moyen de ce procédé, j’ai obtenu d’abord 60 et un peu plus tard 66 pour 100 de résultats positifs dans les formes nodulaires ou mixtes. Mais je ne tardai pas à recourir à une technique meilleure : celle de la biopsie déguisée. Elle consiste en ceci : 1° Anesthésier la muqueuse au moyen d’une solution de novocaïne ; — Avec une curette tranchante, abraser assez profondément la muqueuse qui tapisse la partie inférieure de la cloison, cela dans l’une et l’autre fosse nasale ; — Ecraser entre deux lames porte-objet le fragment excisé ; — Colorer au Ziehl les frottis.
Quand l’écrasement est facile, c’est généralement l’indice que le derme muqueux est infiltré par une nappe lépromateuse.
Grâce à cette technique perfectionnée, Mlle O. Eliascheff a obtenu, en examinant, le même jour, tous les malades de la Clinique atteints d’une forme quelconque de lèpre, un pourcentage de 80 pour 100 (1).
Sticker, de Giessen, a communiqué à la Conférence Internationale de Berlin (oct. 1897) des résultats concordant avec les miens : sur 153 lépreux dont il avait fait l’examen bactériologique des fosses nasales, dans l’Inde anglaise et en Egypte, il a pu constater dans 128 cas le bacille de Hansen, donc dans la proportion de 85.3 pour 100 (2).
Les recherches de contrôle effectuées par de nombreux bactériologistes de tous les pays ont confirmeé la valeur de la méthode. A titre d’exemples, je mentionne seulement quelquesuns des résultats obtenus dans le tableau suivant :
Auteurs
Pourcentage
Observation
L. maculoanesthésique
Auché .
Bourret .
Les écarts considérarables qui existent entre
Lebœuf .
les chiffres de ces statis-
Léger .
tiques tiennent à deux eau-
Thiroux .
ses, à la technique utilisée
H.-P. Lie .
et au sens mal défini qu’on
R. Koch, Ivolle .
attache aux expressions :
Rogers .
formes nodulaire, mixte
Rogers et Muir .
et maculo-anesthésique.
IIOLLMAN .
Kitasato .
Kobayashi .
Parmi les modifications proposées à la technique courante, je citerai celle d’EHLERs, Bourret et With : aspiration à la pipette et celle de Léger : biopsie parcellaire au ciseau.
G. Girard et A. Hérivaux ont récemment publié les résultats comparatifs qu’ils ont obtenus par la méthode de curettage ou de biopsie déguisée et par la méthode usuelle. Le prélèvement par simple frottis était fait d’abord, puis le curettage était pratiqué immédiatement après et au même point. Les pourcentages qu’ils ont obtenus sont consignés dans le tableau suivant :
(1) E. Jeanselme, Des localisations de la lèpre sur le nez, la gorge et le larynx, en collaboration avec G. Lauhens, Société médicale des Hôpitaux de Paris, 23 juillet 1897 et Ire Conférence Internationale de la lèpre, réunie à Berlin en octobre 1897, t. T, IIe partie, p. 18. - — Des localisations du bacille de la lèpre dans les divers organes, Presse Médicale, 8 déc. 1900. — Cours cle Dermatologie exotique, Paris, 1904. — Bulletin de la Société française de Dermatologie et de Syphiligraphie, Paris, déc. 1930, pp. 1272-1273.
(2) Sticker, Mittheïlungen über Lepra nach Erfahrungen in Indien und Aegypten. Münch. medicin. Wochenschrift, 28 sept. -5 oct. 1897 et 7re Conf. Internat, de la Lèpre, réunie à Berlin en oct. 1897, t. I, lre partie, p. 99.
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Simple frottis
Muqueuse abrasée
Lèpre tuberculeuse .
14 cas
13 cas 92 %
14 cas 100 %
» nerveuse .
» mixte .
« Ainsi, ajoutent les auteurs, dans les lèpres tuberculeuses et mixtes, le procédé de Je Anselme n’apparaît pas d’un rendement supérieur à la recherche dans le simple mucus, mais dans les lèpres nerveuses il est par contre bien préférable et augmente presque du simple au double le taux de positivité. »
Parmi les conclusions de ce travail, nous extrayons les suivantes :
1) La recherche du bacille de Hansen au niveau de la muqueuse nasale ne doit pas porter simplement sur le mucus, mais sur le mucus et le produit d’abrasion à la curette de la muqueuse elle-même.
2) Dans les formes tuberculeuses et mixtes, on peut employer l’une et l’autre des deux méthodes ; les résultats sont équivalents. Dans les formes nerveuses, seul le curettage est à recommander ;
3) L’examen du mucus doit être fait systématiquement au moyen de sécrétions récoltées de part et d’autre du septum nasal (frottis sur une même lame). Par ce mode de faire, la mise en évidence des acido-résistants est plus fréquente (1).
Gougerot et Aubin conseillent aussi de ne pas se contenter de faire un simple frottis mais de gratter la muqueuse ou même de faire une biopsie superficielle (2).
Leredde, en provoquant un coryza artificiel par l’administration d’iodure de potassium, a obtenu un plus grand nombre d’examens positifs, résultat qui a été confirmé par Bourret et Marchoux. En ayant recours à ce procédé, je n’ai pas constaté d’amélioration des pourcentages.
Alors même que la barrière épithéliale de la muqueuse n’offre aucune altération histologique appréciable, le mucus nasal peut être bacillifère. Déjà Sticker, en 1897, signalait que sur les 153 lépreux examinés par lui, 9 fois il avait trouvé de nombreux bacilles de la lèpre provenant d’une muqueuse parfaitement saine en apparence (3). J ai plusieurs lois constaté le fait à l’examen histologique. Gougerot en a récemment signalé des exemples.
La muqueuse bucco-pharyngée est une source d’émissions bacillaires incomparablement moins fréquente et moins abondante que la muqueuse nasale. Le taux des examens positifs serait encore plus faible si des mucosités, provenant des arrière-narines et du larynx, ne venaient pas se mélanger aux crachats. Dans ceux-ci, Auché (Nouvelle-Calédonie), sur 24 examens, a obtenu 5 résultats positifs. Dans les ulcérations delà gorge, le même auteur a décelé des bacilles 7 fois sur un total de 25 cas (4).
On a peine à concevoir l’énorme quantité de germes pathogènes qui peuvent s echappei par ces diverses voies, et surtout par le nez. Cazeneuve évalue à plusieurs grammes le jetage nasal renfermant des milliers de bacilles qu un malade déversait quotidiennement au dehors depuis six mois (5).
(1) G. Girard et A. Hérivaux, La recherche du bacille de Hansen au niveau de la muqueuse nasale (Travail de l’Institut de Tananarive et Léproserie de Manankavaly), Soc. des Sciences médic. de Madagascar, 20 nov. 1030. \ oir : Bull.
de la Soc. de path. exotique, janv. 1931, pp. 68-71. , _ , _ • -.o . . 1K,
(2) Gougerot et Aubin, Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Syph., Pans, 13 oct. 1930, p. H54.
(3) Cr. Sticker, Thesen über die Pathogenese der Lepra. ITe Conj. Internat, de la Lepre, Berlin, oct. 18J7, t. 1,
Ire partie, pp. 99-100. . . .
(4) A. Auciié, La lèpre en Nouvelle-Calédonie. Arcli. de Med. nav., jan\ .-juin 18.U. _ .. , . c
(5) H.-I. Cazeneuve, Observation d’un cas de lèpre mixte, chez un soldat d’infanterie coloniale. Bull, de la Soc.
de Path. exotiq ., 14 déc. 1910, pp. 696-700.
Les expériences si démonstratives de Schaffer, de Breslau, méritent une mention spéciale. S’inspirant des travaux de Pflugge, il a recherché quelle était la puissance d’expansion des gouttelettes bacillifères projetées par les muqueuses chez deux lépreux atteints de lésions du nez et de la bouche d’intensité moyenne. En vue de faire une numération approximative des bacilles émis à l'occasion de la parole, de l’éternuement ou de la toux, des lames porte-objet étaient disposées côte à côte devant le malade, soit sur une petite table, soit sur le sol. L’expérience faite, ces lames, après dessiccation, étaient colorées par le procédé habituel (Ziehl-Neelsen). Lorsque le patient lisait un journal, sur le ton habituel, pendant dix minutes, les gouttelettes bacillifères étaient projetées à une distance atteignant 1 m. 20. Dans une de ces expériences, les bacilles étaient au nombre de 40.000 environ, dans une autre de 185.000. Après un lavage soigneux de la bouche, et surtout après une cautérisation des infiltrats à la pierre infernale, le nombre des bacilles, après une conversation de dix minutes, tombait à quelques centaines.
Les deux patients (atteints de localisations manifestes des fosses nasales) projetaient par l’éternuement, à une distance beaucoup plus considérable que par la parole, une quantité prodigieuse de bacilles de la lèpre. Pendant la toux, le nombre des bacilles expulsés était énorme, moindre toutefois que pendant la parole ou l’éternuement. Les sujets atteints de localisations sur les muqueuses des premières voies sont donc beaucoup plus nocifs que les autres lépreux exempts de ces lésions (1).
Les foyers pulmonaires aigus ou chroniques observés chez des lépreux, relèvent en général de la tuberculose concomitante. Toutefois, il existe quelques observations indubitables de lèpre pulmonaire : celles de Bonome (2), de Doutrelepont et Wolters (3). Dans ce dernier cas, le patient rejetait par la toux des masses muqueuses bacillifères. L’autopsie démontra qu’elles provenaient d’une multitude de petits foyers péribronchiques disséminés dans un tissu œdémateux. En raison de la fréquence des lésions de tubercnlose pulmonaire dans la lèpre, l’examen bactériologique, dans ces cas, est particulièrement délicat. Les crachats seront recueillis après un lavage soigneux du nez, de la bouche et de la gorge,. En l’absence de globi, il sera prudent de faire une inoculation au cobaye.
D’après Babes, dans presque tous les cas de lèpre accusée de la face, souvent même dès le début de l’infection, le sac conjonctival contient une grande quantité de bacilles de la lèpre. Souvent on les y trouve alors qu’ils manquent au niveau de la muqueuse nasale. Je veux seulement insister sur ce fait, ajoute cet auteur, que la conjonctive est, en tout cas, un foyer de dispersion des bacilles lépreux (4). Morax et moi, nous n’avons pas pu vérifier cette affirmation. « L’existence possible du bacille de Hansen dans la sécrétion conjonctivale a été démontrée depuis longtemps et nous la trouvons notée dans une observation de la thèse de Bègue (5) (obs. Il), mais il ne semble pas qu’on ait fait la recherche méthodique dans un grand nombre de cas. Nous avons recherché à plusieurs reprises le bacille lépreux dans la sécrétion conjonctivale de 6 lépreux présentant des lésions oculaires. Une seule fois, nous avons pu constater de très rares bacilles (6). »
Auché (Nouvelle-Calédonie) n’a obtenu que 2 résultats positifs sur 25 examens du liquide de la conjonctive et des larmes. Encore, dans ces 2 cas, existait-il des lésions ulcéreuses très prononcées (7). IIollman a fait 205 examens du liquide conjonctival dans 42 cas comportant des lésions de la sclérotique ; le résultat n’a été positif que deux fois. Tous les auteurs insistent sur l’existence de lésions de la sclérotique ou de la conjonctive dans les cas positifs.
(1) Schaffer, Welchessind dieWegeder Uebertragung? ITeConf. Internai, delà Lèpre (net. 1897), Berlin, t. II, pp. 61-63.
(2) Bonome, Virchow’s Arcli., Bd CXI, 1888.
(3) Doutrelepont et Wolters, Areh. /. Dermat. u. Syph., Bd XXXIV, 1896.
(4) Babes, Histologie de la lèpre. Berlin, 1898, pp. 53-54.
(5) Bègue, Des manifestations oculaires de la lèpre et du traitement qui leur convient. Thèse de Paris, 1889.
(6) Jeanselme et Morax, Annales d’ Oculistique, Paris, nov. 1898.
17) A. Auché, Areh. de Méd. nav., janv.-juin 1899.
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b) Emission du bacille de la lèpre dans les rapports sexuels
et l'allaitement
La fréquence des lésions orchi-épididymaires chez des lépreux qui ont gardé leur puissance génitale, la constatation sur des coupes d’amas de globi accumulés dans les conduits séminifères, enfin la présence de bacilles dans le sperme sont les trois arguments principaux qu’on peut faire valoir en faveur de la porte de sortie génitale.
En ces dernières années, de nombreux travaux japonais ont été consacrés à l’examen bactériologique du sperme, question capitale, tant au point de vue de l’hérédité que de la contagion.
D’après la plupart des léprologistes japonais, il n’est pas rare que les bacilles de Hansen soient absents ou en quantité minime dans le sperme, alors même que le testicule et l’épididvme offrent des lésions évidentes.
Quelle que soit la forme clinique de la lèpre, Mitsuda n’a trouvé qu’une quantité minime de bacilles dans le liquide séminal. Le nombre des spermatozoïdes était très diminué.
S. Mabuchi, sur 15 cas de lèpre tubéreuse examinés, n’a constaté de bacilles de la lèpre que dans 3 cas. 11 fait remarquer que la quantité de sperme obtenue (par onanisme) était très réduite et contenait peu de spermatozoïdes.
W. Kobayashi, qui a repris tout récemment cette étude, a fait l’examen du sperme de 46 lépreux âgés de 15 à 59 ans. La quantité obtenue oscillait entre 1 cc. 5 et 6 centimètres cubes ; la densité était au-dessous de la moyenne ; la réaction était alcaline.
La recherche des spermatozoïdes a donné les résultats suivants :
Sur 16 cas de lèpre nerveuse . 3 résultats positifs
» 12 » maculeuse . 1 »
» 18 » tubéreuse . 0 »
Ainsi, sur un total de 46 lépreux, 4 seulement avaient des spermatozoïdes. Leur forme et leur mobilité étaient normales, mais leur nombre était diminué dans 2 de ces 4 cas. D’où Kobayashi conclut que si, dans les cas légers de lèpre, le liquide spermatique n’est pas très modifié, par contre dans les cas graves il ne contient que fort peu de spermatozoïdes.
Quant à la recherche des bacilles dans le sperme, elle fut constamment positive : dans 45 cas, il existait des amas bacillaires ; dans 1 cas, les bacillaires étaient très rares (1).
Lorsque des éléments maculeux ou tubéreux existent sur la muqueuse du gland ou du prépuce, on conçoit que des bacilles puissent être libérés pendant le coït et déposés dans le conduit vaginal.
Trois fois j’ai eu l’occasion d’observer chez des lépreux avérés, au niveau du méat, une gouttelette grisâtre comme dans la blennorrhée chronique, d’où le nom d'urétrite hansénienne que j’ai donné à cette localisation. La gouttelette dans les trois cas contenait de larges cellules de revêtement bourrées de globi bacillaires(voir lig. 206, p. 468). Elle était sécrétée par un infiltrât lépromateux situé dans la fosse naviculaire. Cette urétrite bacillifère pourrait être éventuellement une source de contagion.
Quel est le sort des bacilles déposés dans le conduit vaginal ? peuvent-ils s’y greffer, gagner les ganglions et se répandre dans l’organisme ? la réaction du mucus vaginal alcaline
(1) Le procédé employé par Kobayashi a été le suivant : Mélange à parties égales de sperme et d’une solution d’antiformine à 15 pour 100. Centrifugation. Lavage du caillot avec du sérum physiologique à 8 pour 1.000. Coloration par le Ziehl.
ou acide peut-elle favoriser la multiplication des bacilles ou hâter leur destruction ? les affections utérines qui altèrent le revêtement épithélial créent-elles une porte d’entrée pour l’infection ? Ce sont autant de questions qui mériteraient d’être étudiées dans les pays où règne l’endémie.
Chez la femme, lorsque la muqueuse des organes génitaux externes est parsemée de tubercules, ce siège insolite peut évidemment favoriser l’inoculation de la lèpre à l’homme pendant le coït.
Babes (Roumanie), Lamoureux (Madagascar) n’ont jamais trouvé le bacille delà lèpre dans le vagin et la muqueuse utérine. Thiroux a observé le bacille de Hansen dans la proportion de 27 pour 100 des cas de lèpre tubéreuse qu'il a examinés, et de 3,84 pour 100 des cas de lèpre nerveuse. Nicolas, sur 10 cas, compte 4 cas positifs. Ces constatations ne doivent être accueillies qu’avec réserve. Il se peut en effet que le vagin héberge normalement des bacilles analogues à celui du smegma ; il ne faut donc conclure à l’existence de bacilles de Hansen, sous peine de s’exposer à faire une erreur de diagnostic, que s’ils se présentent sous la forme de globi.
Dans l’écoulement menstruel des lépreuses, on n’a jamais constaté de bacilles de la lèpre.
L’allaitement par la mère ou par une nourrice lépreuse, peut-il être l’origine de la contamination ? Quelques observations cliniques peuvent être citées en faveur de cette opinion. Elles n’ont, il est vrai, qu’une valeur relative, parce qu’elles ont été recueillies dans des contrées où règne l’endémie. L’infection hansénienne a donc pu se transmettre au nourrisson autrement que par le lait.
Cas de Goldschmidt. — Une jeune fille présente les premiers symptômes de la lèpre à l’époque de la puberté. Elle avait été nourrie au sein, un certain temps, par une lépreuse. Ses frères et sœurs, élevés par des nourrices saines, ne furent pas atteints. Pas d’antécédents héréditaires (1).
Cas de Jeanselme. — Un Lyonnais vient s’établir dans un pays où la lèpre est endémique. 11 ne devient pas lépreux et il se marie avec une blanche également indemne de lèpre. Leur fils s’unit avec une Française originaire du département du Loir-et-Cher. J’ai pu m’assurer que ni l’un ni l’autre n’était atteint de lèpre. Or, ils ont eu cinq enfants, dont les trois premiers furent lépreux. D’hérédité il ne peut être question. Dans ce cas, la maladie a été introduite dans cette famille par une négresse qui a élevé l’aîné de ces enfants et qui est morte plus tard de la lèpre (2).
Cas de H. P. Lie. — - Un pêcheur fut marié trois fois : du premier lit naquirent des enfants qui restèrent sains ; la seconde femme était lépreuse, elle mit au monde trois enfants qui furent atteints de la lèpre en bas-âge, parce qu’ils avaient absorbé avec le lait maternel des amas considérables de bacilles de Hansen ; la mère avait en effet, lors de son premier accouchement, des taches brunâtres et des tubercules sur les seins. Du troisième mariage, sont nés cinq enfants qui sont sains ainsi que le mari. Lie croit avoir observé la transmission par l’allaitement dans deux autres cas.
On remarquera que, dans le cas de Lie, l’infection n’a pas été produite directement par le lait, mais par l’absorption du suc de tubercules ulcérés siégeant sur le sein. J’ai observé assez fréquemment en Extrême-Orient, en particulier à la léproserie de Mandalay (Birmanie), que le mamelon de la femme peut être hypertrophié par une infiltration lépromateuse diffuse. Rodriguez mentionne les localisations mamelonnaires de la lèpre. Elles seraient fréquentes chez les femmes d’âge moyen, mais à peu près uniquement chez celles qui n’ont pas eu d’enfants, aussi la contamination par l’allaitement ne lui paraît pas vraisemblable. Un autre argument est fourni par Rodriguez à l’appui de son opinion : D’après
(1) Goldschmidt, La lèpre à Madère, 1885.
(2) E. Jeanselme et M. Sée, La Pratique dermatologique, Paris, 1902, Art. Lèpre, p. 100, note 1.
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les statistiques de Culion (Philippines), dit-il, la lèpre est deux fois plus fréquente chez les enfants nourris au biberon que chez les enfants qui prennent le sein, parce que l’infection est d’autant plus rare que l’état général est meilleur.
Le résultat des examens bactériologiques est assez contradictoire. Darier n’a jamais trouvé de bacilles dans le lait. Solis, a Culion, a pu faire 45 recherches qui ont toujours été négatives. Je n’ai pas trouvé de bacilles dans le lait chez une femme en état de lèpre mixte confirmée, accouchée à terme d’un enfant du poids de 3 kg. 250 qui paraissait indemne de lèpre. L’examen a été fait au 37e jour après l'accouchement par trois procédés : lait en nature, dégraissé à l’éther, centrifugé. Kalindero et Babes, par contre, ont constaté des bacilles lépreux dans le lait et dans les glandes mammaires, Rômer dans le lait et les conduits galactophores. Sugai et Monobe ont fait l’examen du lait dans six cas (quatre cas de lèpre maculeuse ou maculo-anesthésique et deux cas de lèpre tubéreuse). Dans un cas de lèpre tubéreuse, trois jours après l’accouchement, il y avait dans le lait environ mille bacilles de Hansen par centimètre cube. Quinze jours plus tard, il n’y en avait plus que fort peu, puis ils disparurent.
Ces quelques résultats positifs montrent combien, en pays d’endémie lépreuse, il faut être circonspect dans le choix d'une nourrice (Voir Prophylaxie).
c) Emission de bacilles par les fèces ou par l’urine.
Dès 1885, Arning avait constaté des bacilles de la lèpre dans les matières fécales, Honeij, a fait 27 examens sur un total de 16 cas ; dans 10 épreuves, portant sur 6 lépreux, il a obtenu un résultat positif. Serra, dans 2 cas de lèpre tubéreuse, l’un accompagné de broncho-pneumonie, l’autre de graves désordres gastro-intestinaux, a pu démontrer la présence de bacilles de la lèpre dans les déjections.
C. Boeck a spécialement attiré l’attention sur le rejet de bacilles de Hansen par les faeces. On peut les y trouver en quantité prodigieuse chez les sujets porteurs de lépromes ulcérés de la bouche, de la gorge et du larynx. Six mois après leur cicatrisation, les matières fécales peuvent encore être bacillifères. Boeck estime que le danger des selles contenant des bacilles est grand, surtout si elles sont utilisées pour fumer les potagers ou si elles peuvent souiller l’eau potable. H. P. Lie n’attache pas une aussi grande importance à la sortie de bacilles spécifiques par l’intestin. Toutefois, il a pu vérifier, par la coloration, la persistance et le parfait état d’intégrité des bacilles dans des matières conservées depuis six ans.
Pour rares que soient les localisations intestinales de la lèpre, on en connaît des exemples certains, tels ceux qui ont été publiés par Schwimmer, Reisner, Doutrelepont et Wolters. Les bacilles rejetés par l’anus peuvent donc, exceptionnellement il est vrai, reconnaître cette origine.
Arning, Dominguez, Klingmüller et Weber n’ont jamais réussi à mettre en évidence le bacille de la lèpre dans les urines. Je l’ai vainement recherché dans des cas d’albuminurie massive imputables à l’infection lépreuse. IIollman a fait 377 examens dans 48 cas ; 8 fois dans des formes de lèpre tubéreuse, il a obtenu un résultat positif. La question mériterait d’être reprise ; mais il est certain, dès à présent, que l’urine n’est pas une porte de sortie importante du bacille lépreux.
d) De la contamination indirecte ou médiate par des objets souillés de virus lépreux.
Ce mécanisme offre toujours, dans les régions où la lèpre est endémique, un caractère hypothétique et conjectural parce que, en raison des contacts toujours nombreux entre sujets sains et lépreux, il n'est pas possible de discerner si l'infection a été transmise par voie directe ou médiate. En revanche, dans les pays où la lèpre se réduit à quelques cas d’importation, l’enquête permet souvent d’établir, avec un degré plus ou moins grand de probabilité, suivant les circonstances du fait, que la maladie n’a pu être transmise qu’indirectement, par l'intermédiaire d’un objet inanimé ou plus généralement d’une chose quelconque pouvant servir de support au bacille lépreux.
De très nombreux examens bactériologiques montrent que les objets servant à l’usage des lépreux, tels que : vêtements, linge de corps et de lit, oreillers, matelas, couvertures, nattes de repos, ustensiles de table ou de toilette, rasoirs, mobilier, livres, etc., peuvent être imprégnés de virus lépreux.
La recherche du bacille de Hansen dans les débris alimentaires laissés dans l’assiette du lépreux après son repas a été positive.
On a trouvé des bacilles acido-résistants à la surface du sol et des cailloux, dans la terre et le sable, maculés par les pieds nus des lépreux.
Arning, n’a pas pu mettre en évidence le bacille de Hansen, à Hawaï, dans le sol en terre battue des huttes de lépreux. Mais la Commission indienne de la lèpre, sur 100 préparations de terre prélevée dans des locaux habités par des lépreux, a pu trouvé 7 fois des amas de bacilles disséminés ; par contre l’examen d’un étang où les indigènes lépreux avaient l’habitude de se baigner fut totalement négatif. Cependant, d’après Arning et Stallard, le bacille de la lèpre se conserve longtemps dans l’eau. Le premier croit même qu’il peut s’y multiplier.
Arning et Sprecher ont trouvé de nombreux bacilles dans des cadavres de lépreux inhumés sept mois et demi auparavant. Arning a constaté la présence du bacille de Hansen dans la terre environnant le corps d’un lépreux enseveli depuis cinq mois.
Le fait suivant, rapporté par Auché, tend à démontrer que de l’eau potable polluée par des bacilles de la lèpre peut être l’origine d’une contamination indirecte. Chacune des salles d’un hôpital situé en Nouvelle-Calédonie, dit-il, est protégé par une véranda qui recouvre une citerne. Pour y puiser, on ouvre un trou d’homme placé au ras du sol, de sorte que l’excédent des seaux et les eaux de lavage retombent dans la citerne. J’aperçus, un jour, le long de la paroi de l’ouverture, un long filet de salive (la salle était habitée par des lépreux). L’ayant recueillie, j’y trouvai des bacilles de la lèpre ou de la tuberculose (il n’y avait pas de globi) en assez grand nombre. Or, cette eau servait de boisson et les hommes qui la consommaient absorbaient des bacilles (1).
Les faits d’observation sont d’accord avec ces données bactériologiques. Plusieurs cas de lèpre paraissent avoir été transmis en Europe occidentale par le port de vêtements ayant appartenu à des lépreux (entre autres le cas d’HAWTREY-BENSON). Les blanchisseuses qui lavent les linges des lépreux sont tout particulièrement exposées à contracter la lèpre. Celles-ci, d’après A. v. Bergmann, deviendraient lépreuses dans la proportion de 20 pour 100 (2). En certains pays où les indigènes marchent pied-nu la croyance populaire
(1) A. Auché, La lèpre en Nouvelle-Calédonie, Arch. de Méd. navale, janv.-juin 1899.
(2) Il y a trente ans — peut-être même encore aujourd’hui — les blanchisseurs chinois de Saigon avaient la mauvaise habitude d’emplir leur bouche d’empois d’amidon et de le projeter sous forme de fines gouttelettes sur le linge de leurs clients. Le fer à repasser était sans doute insuffisant, à détruire tous les germes ainsi déposés sur les tissus. Si l’un de ces Chinois était lépreux, ne pouvait-il pas transmettre indirectement la lèpre par l’intermédiaire de ces vêtements chargés de bacilles ?
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à l’inoculation par le sol est fort en faveur, théorie.
et plus d’un médecin s’est rallié à cette
e) Existe=t=il dans V entourage des lépreux des sujets sains porteurs de germes , et capables de propager la lèpre sans être eux=mêmes atteints de cette infection ?
Avant d’aborder cette question, il importe de savoir si la muqueuse nasale d’une personne non lépreuse peut héberger des bacilles acido-résistants. Sur 265 patients examinés dans une clinique rhinologique du Japon, Kitasato n’a pas obtenu un seul résultat positif. Les recherches de Ihara (Japon), sur 51 sujets sains, ont été constamment négatives. Brinckerhoff et Moore, sur 392 examens, faits sur des sujets sains à Honolulu où la lèpre est fort répandue, n’ont pu constater qu’une seule fois des bacilles. Il semble donc que les fosses nasales, en dehors de la lèpre, ne contiennent pas de bacilles acido-résistants. Kitasato, sur 68 individus tout à fait sains, qui habitaient avec des lépreux dans la station balnéaire de Kusatsu, a trouvé dans trois cas des bacilles acido-résistants qui ne pouvaient pas être distingués des bacilles de la lèpre. — Premier cas. Femme de 46 ans, vivant depuis 26 ans avec un homme atteint de lèpre nerveuse. Cette femme n’avait pas la plus légère manifestation lépreuse, aucune lésion des fosses nasales, mais il existait des bacilles dans la muqueuse. — Deuxième cas. Femme de 27 ans, habitant avec sa sœur aînée lépreuse à laquelle elle prodiguait des soins avec beaucoup de dévouement. Elle avait épousé, quelques années auparavant, un lépreux de forme mixte et, depuis ce temps, elle vivait donc avec deux lépreux. Cliniquement, on ne relevait aucun signe de lèpre sur cette femme. La muqueuse nasale était normale, mais dans cette muqueuse on trouvait des bacilles. — Troisième cas. Femme de 39 ans, mariée depuis 22 ans à un homme lépreux depuis 10 ans. Sur leur fils, on constatait un début de lèpre nerveuse. Quant à cette femme, elle ne présentait rien d’anormal dans le nez, mais, on put déceler des bacilles dans la muqueuse nasale (1).
L. Gluck a constaté des bacilles acido-résistants sur un garde-malade n’offrant aucun signe de lèpre. Plumert, Zechmeister, Horcicka, en Dalmatie, ont mis en évidence des acido-résistants chez des parents de lépreux. D’après Romer, à Sumatra, des bacilles existent constamment dans la muqueuse nasale chez les employés de l’asile, même chez les nouveau-venus. Sam gin assure que Münch, Manget et Walt ont observé des porteurs de germes. Serra a pu démontrer la présence presque constante de bacilles dans la muqueuse nasale de personnes saines vivant dans l’entourage de lépreux. A l’hôpital Saint-Louis de Paris, où les lépreux sont couchés en salle commune, les examens que j’ai faits chez leurs voisins de lit et sur les infirmiers qui les soignent ont toujours été négatils. Chez une dame d’une soixantaine d’années, qui paraît en parfaite santé, j’ai trouvé à plusieurs reprises quelques rares bacilles acido-résistants isolés dans la muqueuse nasale. Cette dame couche dans le même lit que sa belle-fille atteinte de lèpre mixte avec rhinite bacillifère.
La présence de bacilles acido-résistants sur la muqueuse nasale de personnes offrant tous les attributs de la santé est donc prouvée par un nombre imposant d’examens bactériologiques. Mais ces personnes sont-elles effectivement saines et les bacilles sont-ils en dehors et à la surface de la muqueuse ? ou bien ces personnes sont-elles en état de lèpre latente et les bacilles ont-ils déjà franchi F seuil de l’organisme ? Dans les cas de Kitasato. il est expressément spécifié que les bacilles trouvés siégeaient dans la muqueuse. Le plus
(1) S. Kitasato, IIe Conf. Internat, de la Lèpre, Bergen (1909), t. II, p. 149.
souvent, il n’a pas été possible de faire cette distinction. Pour résoudre cette question, je me propose dans l’avenir de procéder de la manière suivante : dans un premier temps, le mucus nasal sera recueilli sans produire la moindre effraction, dans un second temps et au même point la biopsie déguisée sera pratiquée.
Bien que nos connaissances soient trop imparfaites pour qu’on puisse se prononcer sur le rôle plus ou moins important des porteurs de bacilles dans la dissémination de la lèpre, Kitasato croit possible qu’un enfant, né après la mort de son grand-père atteint de lèpre, a pu être contaminé par ses père et mère parfaitement sains, mais faisant l’office de portegermes.
J'ai observé, en 1925, avec Gandy et Delplanque, sur une femme qui a toujours résidé dans la région parisienne, une forme de lèpre trophoneurotique et mutilante, accompagnée de troubles anesthésiques et de larges taches érythémateuses.
Quelle était l’origine de cette infection lépreuse ?
L’enquête familiale ne fournit aucune donnée intéressante. La malade est mariée depuis vingt ans à un homme que j’ai pu examiner et qui ne présente aucun signe de lèpre. Mais cet homme a séjourné, pendant huit ans, dans deux contrées léprogènes : l’Indo-Chine et Madagascar. Cet homme s’est-il comporté à la façon d’un porte-germe ? A-t-il infecté sa femme sans être lui-même atteint de la lèpre ? L’hypothèse peut être soulevée ? J'ai fait examiner le mucus nasal de cet homme, le résultat a été négatif ; mais on conçoit qu’un examen aussi tardif ne peut faire écarter cette supposition (1).
f) Les bacilles qui abandonnent le corps des lépreux sont=ils vivants ou morts ?
Aucun critère tiré de l’aspect morphologique des bacilles, de leur état homogène ou granuleux, de leur mode de coloration n’a de valeur certaine (2). La vitalité d’un germe se démontre par la culture et l’inoculation expérimentale ; or, ces deux ordres de preuve nous font défaut. Toutefois, si l’on n’a pas réussi à faire vivre l’agent pathogène de la lèpre en milieux artliciels et à réaliser le tableau de l’infection généralisée, on est parvenu à obtenir des cultures avortées et des greffes qui montrent d’une façon évidente la prolifération des bacilles au sein du tissu lépreux mis en tube ou inoculé à l’animal. Il est donc certain (ou infiniment probable tout au moins) que les bacilles qui s’échappent de l’organisme par les différentes portes de sortie sont, pour une part, encore vivants.
Quant à leur virulence, on pourrait objecter qu’elle restera inconnue jusqu’au jour où nous saurons inoculer le bacille de la lèpre. Cependant la simple observation permet, dès maintenant, d’allirmer que les formes ouvertes, charriant au dehors un grand nombre de germes, sont infiniment plus nocives pour l’entourage du lépreux que les formes dites fermées.
(1) E. Jeanselme, Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Syph., 12 mars 1925.
(2) Voir pp. 123-124, les modes de coloration usités pour différencier les bacilles vivants des bacilles morts.
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La « tare de génération » était, pour les chirurgiens du moyen-âge, l’une des causes principales de la lèpre. Lorsque le fléau décrût en Occident, la notion d’hérédité passa au premier plan. Quant à l’idée de contagion, elle ne se conserva vivace que dans les régions exotiques où les chirurgiens-navigants avaient, chaque jour, sous les yeux des exemples irrécusables de sa réalité.
En Europe, durant le xvme siècle et la première moitié du xixe, la plupart des léprologues continuent à réserver une place importante ou même prépondérante à l’hérédité dans l’étiologie de la lèpre. Mais, vers la fin du siècle dernier, un revirement d’opinion se dessine en Europe parmi les médecins. Les arguments décisifs, contenus dans le petit livre si suggestif de Drognat-Landré (1869) (1), n’a pas peu contribué au triomphe de l’idée de contagion qui règne aujourd’hui à peu près sans partage.
Exposer les péripéties de la querelle qui se poursuit, durant une trentaine d’années, entre contagionnistes et partisans de l’hérédité, n’est pas chose facile ; car, dans les deux camps, les adversaires passionnés furent souvent trop exclusifs, opposant l’hérédité à la contagion, comme si ces deux notions étaient inconciliables.
Les arguments qui échafaudent la théorie héréditaire de Danielssen et Boeck sont fragiles et contestables (2). Ces observateurs sont tombés dans la même erreur que les anciens, enclins à voir une maladie transmise par hérédité dans toute maladie familiale. Que la lèpre apparaisse souvent chez les descendants d’un lépreux, il n’y a rien cpii soit fait pour surprendre : nulle part, mieux que dans la vie en commun, ne se trouvent réunies les conditions qu’exige la contagion. N’en va-t-il pas de même pour d’autres maladies que nul n’a jamais songé à déclarer héréditaires ? Que l’on étudie de près ces épidémies de lèpre, on y voit des enfants frappés avant leurs parents, ce qui n’éveille guère l’idée d’hérédité (bien qu’à la rigueur on puisse invoquer la période de latence, dont la durée est si variable et 1 incertitude du début réel) ; on y voit surtout les collatéraux frappés comme les descendants directs; les étrangers même, amis et serviteurs, qui sont restés en contact avec les malades, ne sont pas épargnés. Ces auteurs affirment, sur la foi des parents, que les nouveau-nés sont venus au monde avec des taches lépreuses ; mais ils ne citent pas un seul exemple d’enfants offrant des signes caractéristiques à la naissance.
R. Virchow, invité par le Gouvernement norvégien à donner son avis sur les causes de la lèpre qu’il avait étudiée sur place nia contre toute évidence la contagion et admit l’hérédité de prédisposition.
A une époque où le rôle du bacille de Hansen n’est plus discuté, Zambaco attribue encore la lèpre aux causes les plus hétéroclites (à l’abus de salaisons, de poissons fermentés, de caviar... à des fatigues excessives, à l’alcool facteur de déchéance,... à des écarts excessifs de température...), mais surtout à l’hérédité (3). L’endémie lépreuse qui règne dans 1 île de
(1) Droc.nat-Landré, De la contagion seule cause de la propagation de la lèpre, Paris, 1869.
(2) C. Danielssen et W. Boeck, Traité de la Spedalskhed, Paris, 1848.
(3) Zamuaco, Voyage chez les lépreux, Paris, 1891 ; — Du même, Les lépreux ambulants de Constantinople, Paris,
Métélin relève d’après lui de cette étiologie. Elle disparaîtra, dit-il, quand les pouvoirs publics auront interdit d’une façon absolue le mariage aux lépreux et aura séparé complètement les sexes de manière à empêcher toute procréation de candidats à la lèpre. Bien plus, il croit à l’atavisme de cette maladie ; il pense que l’infection peut sauter une ou deux générations et reparaître chez les petits-enfants ou les arrière-petits-enfants. Zambaco a réuni un grand nombre d’observations de lèpre précoce. Dans beaucoup d’entre elles, il s’agit de dystrophies et de cachexies infantiles ne différant en rien de celles qu’on a signalées chez les descendants de tuberculeux ou de syphilitiques. Alors même qu’il s’y joint des macules, le diagnostic de lèpre peut toujours être mis en doute en l’absence de toute vérification histobactériologique. Parmi les cas rapportés par cet auteur, le plus intéressant est le suivant : un enfant, né d’un lépreux et d’une femme saine, présentait dès sa naissance quelques taches et trois petites papules de la face. Après quelques jours, apparut, au milieu de phénomènes fébriles, une éruption de macules étendues, à contours géographiques ; elles étaient anesthésiques et des lépromes se développèrent. Non seulement Zambaco, mais les médecins de la léproserie de Chio, où mourut l’enfant, et même les médecins de l’hôpital Saint- Louis (sur la vue de dessins), jugèrent qu’il s’agissait bien de la lèpre. Par malheur, l’examen bactériologique ne fut pas pratiqué.
Les cas de lèpre précoce et surtout de lèpre congénitale sont d’une grande rareté. Dans un aperçu de la lèpre dans les provinces d’Alicante et de Valence (1887), M. W. Jelly écrit qu’il a vainement cherché un nouveau-né ou un enfant lépreux. Au IIe Congrès International de Médecine de Vienne (1892) Zeferino Falcao, sur 709 observations, ne relève de 0 à 4 ans, que 3 cas de lèpre. Les commissaires du rapport sur la lèpre dans l’Inde (1873) n’on; pu rassembler que 49 cas de 0 à 6 ans.
D’après Currie, parmi les 871 enfants nés à Culion jusqu’en 1924, aucun cas de lèpre congénitale n’a été relevé. Les manifestations suspectes les plus précoces furent observées à l’age de trois mois.
On a signalé maintes fois des taches présumées lépreuses sur le corps d’enfants âgés de quelques mois et même de trois jours seulement dans le cas de Reschetyllo. Mais il n’est pas possible de poser le diagnostic de lèpre, à la simple vue d’une tache, il faut en outre mettre en évidence l'anesthésie, signe capital qu'il est bien dilficile à constater avec certitude chez un enfant en bas âge.
Parmi les objections qu’on a opposées à la théorie delà lèpre héréditaire l’une des principales est la suivante :
a ) Les risques de contamination pour des enfants , issus ou non de lépreux, sont égaux, s’ils restent en contact avec des lépreux parents ou étrangers
Ainsi, des 99 lépreux de l’hôpital San Lazaro de Manille qui avaient eu des rapports avec des lépreux, ceux qui étaient issus de parents sains étaient atteints dans la même proportion que ceux dont les parents étaient lépreux.
D’après Currie, les enfants de Culion, issus de lépreux, ne sont pas plus vulnérables que les autres enfants des Philippines : 23 pour 100 des enfants de la colonie de Culion meurent avant 1 an, tandis que le taux de la mortalité au même âge parmi les enfants de Manille est de 19 pour 100. Les parents lépreux ne lèguent donc à leurs enfants qu’une débilité congénitale et non une aptitude spéciale à contracter la lèpre...
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b) L'hérédité ne peut pas expliquer l'extension rapide de
l'endémie lépreuse
Evidemment, l’hérédité ne procède qu’avec lenteur. Elle ne joue certainement aucun rôle dans l’introduction et le développement de la lèpre aux îles Ilawaï et en Nouvelle- Calédonie où l’infection prit, dès le début, une allure épidémique. Mais l’hérédité contribue peut-être, pour une part, à l’entretien des foyers lépreux.
c) Les descendants des lépreux sont peu prolifiques
La Commission du National Leprosy Fund pour l’Inde anglaise établit que la fécondité des lépreux décline rapidement : 1.564 mariages au cours desquels l’un ou les deux conjoints devinrent lépreux avaient donné naissance avant la survenue de la maladie à 2.447 enfants, et à 468 seulement après le début de celle-ci. De ces 2.915 enfants, 75 furent lépreux. La commission porte au double ce chiffre de 75 enfants lépreux, estimant que la lèpre pourrait apparaître éventuellement chez certains d’entre eux à une époque plus tardive. Ainsi donc, à ce nombre de 150 lépreux se réduirait la seconde génération lépreuse issue de 1.564 lépreux (en réalité ceux-ci sont en nombre plus considérable, puisque souvent les deux conjoints sont malades). Si l’on considère que, en chiffre rond, 65 pour 100 des mariages de iépreux sont stériles, on voit avec quelle rapidité la lèpre transmise par hérédité arriverait à extinction.
Deycke tire des statistiques de Sand des conclusions analogues : si l’hérédité, dit-il, était le principal facteur de l’endémie, la lèpre devrait être anéantie après quatre ou cinq générations.
D’après L. P. Lie, en Norvège le nombre moyen des enfants de parents lépreux est de :
3,34 pour 100 si le père est lépreux ;
2,90 » si la mère est lépreuse ;
2,G4 » si les deux parents sont lépreux.
La natalité moyenne des enfants, en Norvège, est de 4,21 pour 100.
En cas de lèpre, le nombre des mariages sans enfants est de :
14,34 pour 100 si le mari est lépreux ;
10,76 » si la femme est lépreuse ;
14,29 » si les deux conjoints sont lépreux.
La moyenne des ménages sans enfants dans la population générale de la Norvège est de : 11,76 pour 100.
Il faut prendre en considération que les mariages de lépreux ne sont pas de longue durée, parce que les lépreux sont internés et parce que leur vie est plus courte.
La proportion des mariages stériles est de :
17,57 pour 100, si le mari est atteint de lèpre tuberculeuse ;
13,98 » si la femme est atteinte de lèpre tuberculeuse ;
12,07 » si le mari est atteint de lèpre anesthésique ;
gq6 » si la femme est atteinte de lèpre anesthésique :
D’après la statistique de Kitasato, au Japon, le nombre des enfants de lépreux mariés est de 1,7 pour 100 si les deux conjoints sont atteints de la lèpre, de 2,5 pour 100 si un seul est lépreux. La proportion des enfants qui deviendront plus tard lépreux est de 4.6 pour 100 si le père seul est lépreux, de 9,3 pour 100 si la mère seule est lépreuse, de 33,3 pour 100 si les deux parents sont infectés de la lèpre. De ces chiffres, il ressort : 1° que, dans les ménages où l’un des conjoints est lépreux, le nombre des naissances est très faible ; — 2° qu i! s’abaisse encore si les deux procréateurs sont atteints ; — 3° que les risques de contamination des enfants vivant au foyer familial sont d’autant plus grands que les contacts sont plus intimes et plus multipliés.
La stérilité des lépreux, ou leur moindre fécondité, peut être attribuée à des causes multiples :
d’ordre matériel : altération plus ou moins profonde des organes génitaux, de l’ovaire, du testicule et de l’épididyme, rareté des spermatozoïdes constatée par les examens de Mitsuda, de S. Mabuchi, de W. Kobayashi (voir p. 263) ;
d’ordre moral (répulsion qu’inspire au conjoint la vue de lésions hideuses et répu¬
gnantes
d’ordre social
indigence et famine
fi).
d) Les enfants issus de lépreux meurent souvent avant la puberté
Non seulement, a-t-on dit, la fécondité des lépreux est très réduite, mais les enfants qu’ils engendrent sont de vitalité faible et succombent souvent peu après la naissance. Les enfants de lépreux nés à l'Asile de Molokaï, dit Hollman, meurent dans la proportion de 40 pour 100, au cours de la première année de leur existence. Pendant la période 1906- 1907, il est né à la Colonie de Culion (Philippines), d’après Denney, 357 enfants dont 166 (46,5 pour 100) sont morts ; savoir : 24 (6,7 pour 100) étaient des enfants mort-nés ; 59 (16,5 pour 100) succombèrent dans le premier mois : 40 (11,2 pour 100) à moins de trois mois : 43 (12 pour 100) à moins de trois ans. Beaucoup d’enfants de lépreux meurent avant d’avoir atteint la puberté. Toutefois, les enfants de lépreux élevés dans de bonnes conditions peuvent être prolifiques, puisque Hansen a pu examiner les arrière-petits-enfants des lépreux norvégiens émigrés en Amérique.
e) La loi norvégienne n’interdit pas le mariage aux lépreux
En principe, elle s’oppose seulement à la contagion. Or elle a réussi à faire reculer la lèpre qui est en voie d’extinction rapide. Mais, en fait, elle apporte indirectement des entraves à l’union sexuelle puisqu’elle prescrit l’internement.
(1) Si le lépreux, parvenu à la phase ultime, est atteint d’azoospermie et se trouve dans un état physique et moral qui lui permet difficilement de se reproduire, en revanche il est capable d’engendrer alors qu’il est infecté depuis de nombreuses années. Goldschmidt signalait déjà la fécondité des lépreux à Madère. Auché a montré pareillement que les Canaques lépreux sont prolifiques.
ÉTIOLOGIE
f) Les descendants des lépreux norvégiens émigrés dans V Amérique du Nord ne sont pas devenus lépreux
Au cours du xixe siècle, 160 lépreux norvégiens ont émigré dans les Etats du Wisconsin, du Minnesota et du Dakota. Bon nombre se sont mariés et ont laissé une assez nombreuse postérité. L’enquête, faite en 1888, par A. Hansen, prouve qu’aucun de leurs descendants n’est devenu lépreux. Des 160 lépreux émigrés, 13 seulement étaient encore vivants, lors de l’enquête. A. Hansen a examiné tous leurs descendants jusqu’aux arrièrepetits-enfants : pas un seul n’était devenu lépreux (1).
g) Les enfants de lépreux , séparés de leurs parents dès leur naissance ,
ne deviennent pas lépreux
C’est l’argument le plus fort qu’on puisse faire valoir contre la propagation de la lèpre par l’hérédité. L’expérience a été réalisée en grand aux îles Hawaï et aux Philippines. Elle a donné d’excellents résultats, à condition que les enfants soient isolés de leurs parents lépreux aussitôt après l’accouchement. D’après Hasseltine, il est né à Molokai 219 enfants de parents lépreux pendant la période 191Ô-1924. De ceux-ci, 30 pour 100 moururent d’affections non lépreuses au cours des deux premières années de leur existence. Des 109 enfants transférés au lieu d’isolement, aucun enfant, en 1924, n’était devenu lépreux. Parmi ceux qui restèrent à la colonie de Culion, 56 ont été atteints de la lèpre. Les risques de contamination des enfants sont en rapport avec le temps qu’ils passent auprès de leurs parents. A Molokai, dit Hollman,les enfants blancs vivent en moyenne 4 ans 2 /3 avec leurs parents : 4 pour 100 deviennent lépreux. S’ils demeurent 7 ans 1 /2 avec leurs parents, la proportion des contaminés s’élève à 15 pour 100. Ces chiffres sont donc des arguments en faveur de la contagion familiale et non de l’hérédité. Cependant l’enfant séparé de sa mère dès sa naissance n’est pas toujours à l’abri de l’infection. Il existe des exceptions à la règle. Goodhue (Molokai) mentionne un enfant qui, séparé de sa mère, quelques heures après l’accouchement, fut reconnu lépreux, dix-huit mois plus tard.
Aucune des objections qui viennent d’être passées en revue ne permet d’exclure la possibilité de la transmission héréditaire de la lèpre. Elles établissent seulement que le rôle de la contagion est prépondérant. Ne peut-on pas aller plus loin et fournir des faits décisifs à l’appui de l’hypothèse de l’hérédité ?
Tout d’abord, on peut citer quelques cas authentiques de lèpre précoce démontrée par l’examen bactériologique. Babes et Kalindero ont constaté, sur un enfant de six mois, né d’une mère atteinte de lèpre maculo-anesthésique, des tubercules contenant des bacilles. D’après Rodriguez, six enfants de la colonie de Culion, âgés de trois à six mois, eurent des taches suspectes; chez trois d’entre eux, à l’âge de deux à trois ans furent constatés des bacilles de la lèpre. On pourrait objecter que l’infection a eu lieu après la naissance par contagion familiale ; mais, la période pendant laquelle la lèpre reste latente
(1) A. II ansen, Virchow's Arch., 1888, t. CXIV. — D’après Ormsby, cité par Bracken, un descendant des émigrants norvégiens serait devenu lépreux.
Jeanselme.
étant fort longue, n’est-il pas plus logique d’admettre que dans ces cas, exceptionnels assurément, où la lèpre se manifeste dans les premiers mois ou les premières années de la vie, la contamination s’est effectuée in utero ?
Si les recherches de Le Dentu, portant sur cinq placentas, ont été entièrement négatives ; si Ferrari n’a pas été plus heureux ; par contre, Morrow signale la présence de bacilles dans le placenta et le cordon d’un nouveau-né. Les examens faits à Culion par Pineda méritent une mention spéciale. Il a suivi la technique suivante : lavage du délivre à l’eau courante ; — division en frag- ments ; — prélèvement par grattage sur la surface de section et dans les parties profondes ; — expression du suc et centrifugation ;
élimination des grumeaux et nouvelle centrifugation poussée très loin ; — prélèvement du sédiment. Sur 104 placentas et cordons, Pineda a obtenu 57 résultats positifs avec le produit de grattage et avec le sédiment. Dans 15 cas, les bacilles ne furent trouvés que dans le sédiment. Les globi étaient nombreux. Dans beaucoup de cas positifs, l’examen des coupes fut négatif et, dans celles où des bacilles furent trouvés, ils étaient en petit nombre et ne furent décelés qu’après une longue recherche. Ils n’oc- cupaient pas dans le placenta des régions déterminées ; ils étaient libres dans le courant sanguin ou situés dans l’endothélium des vaisseaux, l’épithélium des villosités et dans le tissu conjonctif. Dans le cordon, les bacilles étaient libres dans les vaisseaux ombilicaux et deux fois ils siégeaient dans le tissu muqueux. Dans 1 cas seulement, ils ne furent trouvés que dans le cordon et non dans le placenta. Il n’existait aucune lésion histologique dans le placenta et le cordon. L’agent pathogène de la lèpre, ajoute Pineda, envahit donc le corps des enfants dans un nombre considérable de cas, mais vraisemblablement ils sont détruits pour la plupart.
Su gai, sur 13 nouveau-nés issus de mères lépreuses a examiné le sang des vaisseaux ombilicaux, 11 fois le résultat a été positif ; dans le sang de leurs mères, le bacille fut constaté 7 fois ; dans les 2 cas où le résultat fut négatif dans le sang de l’enfant, il fut positif par contre dans le sang de la mère ; 9 fois il fut positif dans le placenta.
Rodriguez a étudié le placenta et le cordon de 15 lépreuses : 4 fois il a trouvé des bacilles, dont 2 fois groupés en globi , dans l’extrémité fœtale du cordon ; une seule fois des bacilles furent reconnus dans la profondeur du placenta.
Le même auteur a noté les femmes qui avaient eu, pendant leur grossesse, de la fièvre lépreuse ; on sait que celle-ci s’accompagne souvent de bacillémie. Des 15 enfants nés de ces femmes, 3, c’est-à-dire 16 pour 100, devinrent lépreux, tandis que 5 seulement des 100 enfants nés de mères restées apyrétiques au cours de la gestation, soit 5 pour 100, lurent infectés de la lèpre. L’âge moyen auquel apparurent les premiers signes chez les enfants, nés de mères ayant eu de la lièvre lépreuse, fut de 2 ans et 11 mois ; chez les enfants de mères exemptes de fièvre pendant la grossesse, l’échéance moyenne de la lèpre fut d’une année en sus. Néanmoins, Rodriguez, se basant sur les résultats concordants obtenus à Hawaï et dans f Inde, arrive à cette conclusion que, si les enfants sont séparés de leur mère lépreuse immédiatement après l’accouchement, les risques d’infection sont minimes. A Culion, sur les 160 nouveau-nés, qui furent isolés, aucun cas de lèpre n’a été observé.
Rien avant ces derniers travaux, le bacille de la lèpre avait déjà été signalé par Rabès et par Rabinowitsch dans le sang du cœur du fœtus. Dans ce dernier eas, il s’agissait d’un fœtus de six mois environ retiré, à l’autopsie, de l’utérus d’une femme lépreuse. Aucun signe de lèpre n’existait à la surface de la peau et sur les muqueuses. La technique suivie fut la suivante : Aspiration du sang du cœur du fœtus après désinfection de la peau; — - addition de citrate de soude ; - — centrifugation ; — addition d’antiformine ; — nouvelle centrifugation. L’examen sur lame, après coloration, montra des bacilles de Hansen (1).
Rabinowitsch, V raidi. Gaz., 2 déc. 1912, p. 1717 (Anal, in Semaine Médic., 25 juin 1913, p. 306).
ÉTIOLOGIE
Su gai et Monobe ont pu colorer des bacilles de Hansen dans 4 placentas sur 12 provenant de femmes lépreuses. Dans 6 autres cas, ils y ont trouvé des cellules lépreuses. Ils ont aussi décelé des bacilles dans le sang de 11 sur 13 nouveau-nés de parents lépreux. Ils supposent que les bacilles ont passé, à travers les capillaires sains de la couche des villosités, du placenta dans le sang circulant. Plus tard, ils trouvèrent accidentellement chez ces nouveau-nés des bacilles dans des lésions non lépreuses, telles que eczémas, angiomes et dans divers organes.
Trois fois, j’ai eu l’occasion de faire l’examen histo-bactériologique du cordon ombilical, du placenta et des membranes fœtales (1). Chez l’une de ces femmes, il s’agissait d’une lèpre maculo-anesthésique, chez la seconde d’une forme nerveuse, lors d’une première grossesse, et d’une forme tubéreuse, lors d’une grossesse consécutive. Dans deux de ces cas, la lèpre s’était aggravée au cours de la grossesse. Toujours le résultat fut entièrement négatif.
L’observation de A. Montero. directeur de J’asile national de Costa-Rica, offre le plus vif intérêt. Une femme, atteinte d’une lèpre mixte, parvenue à une période assez avancée, accouche normalement, mais à huit mois. L’enfant est immédiatement séparé de sa mère qui ne lui donna pas le sein une seule fois. Il ne présente rien d’anormal, sauf un poids réduit en rapport avec l'accouchement prématuré. Cet enfant est confié à des serviteurs non lépreux et soumis à l’alimentation artificielle en dehors de la léproserie.
L’examen microscopique montra la présence de nombreux bacilles dans le tissu et les caillots du placenta, ainsi que dans les caillots du cordon ombilical et seulement quelques bacilles dans le liquide amniotique. Peu après la délivrance de la mère, des bacilles furent trouvés dans le sang de l’enfant. Les réactions de Wassermann et d’EiTNER donnèrent un résultat positif. Un mois et demi plus tard, l’enfant mourut de diarrhée profuse et de pemphigus généralisé. Les bulles contenaient des bacilles qui furent innoculés sans résultat à des cobayes. Il s’agissait donc, d’après l’auteur, d’un cas de lèpre héréditaire.
Si la mère, ajoute Montero, subit au cours de la grossesse un ensemencement généralisé de bacilles de la lèpre, elle avortera ; si cet ensemencement a lieu près du terme elle accouchera prématurément et l’enfant mourra sûrement après la naissance. La statistique est donc erronée quand elle prétend que jusque vers la troisième année de la vie aucun cas de lèpre ne se déclare, car les avortements et accouchements prématurés d’enfants morts survenant chez des femmes lépreuses devraient être mis sur le compte de la lèpre.
Si l’on se place à un point de vue purement objectif et que l’on se contente d’enregistrer les résultats obtenus, abstraction faite de leur interprétation, les constatations matériel! es relevées sur les géniteurs et leur produit sont les suivantes : d’une part, chez les parents lépreux, lésions des glandes génitales (testicules et ovaires), élimination massive de bacilles par le sperme ; d’autre part, présence de l’agent spécifique de la lèpre dans le placenta, le cordon ombilical, e liquide amniotique et même le fœtus.
Quelle explication plausible peut-on donner de ces faits ? D’une façon générale, le fœtus et les annexes semblent ne pas réagir contre le bacille envahisseur. De cette absence de foyers lépreux, la plupart des léprologues de l’Extrême-Orient tirent la conclusion que l’agent pathogène est promptement détruit dans l’organisme fœtal. Cette supposition leur est sans doute suggérée parla considération des bons effets qu’ils ont obtenus en séparant les nouveau-nés, dès la naissance, de leurs parents lépreux. Mais l’immunité des enfants mis à l’abri de la contamination familiale n’est pas constante et, d’autre part, il n’est pas impossible qu’une infection, réalisée au cours de la gestation, ne se démasque qu’à l’âge adulte. L’isolement n’est donc pas pratiqué depuis un temps assez long pour que l’expérience soit concluante.
(1) Deux fois, l’examen a été pratiqué avec le concours de MUe O. Eliascheff.
A la première hypothèse, on peut en opposer une autre. Ces bacilles de la lèpre que l’on croit anéantis, ont pu se retrancher dans certaines régions de l’organisme telles que la moelle des os ou d’autres organes hématopoiétiques, les ganglions lymphatiques en particulier. Marchoux et ses collaborateurs ont, en effet, démontré que le bacille de Hansen peut demeurer longtemps dans les glandes inguinales sans donner aucun signe d’activité. Pour les partisans de cette hypothèse, la lèpre héréditaire serait comparable à la syphilis héréditaire tardive, elle ne se manifesterait que longtemps après la sortie des enfants du lazaret où ils ont passé leur enfance. Quant à la lèpre héréditaire précoce, si elle est méconnue, c’est que les avortements, les naissances avant terme et la vulnérabilité des enfants de lépreux ne sont pas rapportés à leur véritable cause ; en effet, la plupart de ces fœtus et de ces nouveau-nés n’offraient aucun des signes extérieurs de la lèpre, seule l’autopsie a permis de reconnaître qu’ils avaient été infectés pendant la vie intra-utérine. Pour confirmer ou infirmer cette manière de voir, il importe donc que le corps de tout enfant de lépreux mourant d’une maladie quelconque au lazaret où il a été placé dès sa naissance soit systématiquement examiné avec le plus grand soin.
Quelle que soit l’hypothèse que l’on adopte pour expliquer la lèpre héréditaire, je crois que celle-ci ne saurait être niée. Mais je m’empresse d’ajouter que le rôle de la contagion familiale dans la création et l’entretien des foyers d’endémie lépreuse est incomparablement plus important que celui de la lèpre transmise par hérédité.
Outre l’hérédité de graine, existe-t-il une hérédité de prédisposition comme le pensait R. Virchow ? Les statistiques (voir p. 270, § a) ne sont pas en faveur de cette hypothèse. E. H. Molesworth émet l’opinion que la diminution des cas de lèpre dans certains pays résulterait surtout d’une plus grande résistance de l’organisme, à une certaine « immunité » des descendants de lépreux acquise par hérédité au contact de leurs parents, hypothèse qui est combattue par E. Muir (1).
(1) E. H. Molesworth, .4c/a Dermato-venereologica, 3 août 1932, p. 201. — E. Muir, ibid., p. 204.
ÉTUDE ANATOMOCLINIQUE
I. — INCUBATION ET PÉRIODE LATENTE. — PREMIER SIGNE APPARENT
Entre l’inoculation du bacille spécifique et l’apparition du premier indice révélateur de l’infection s’écoule une période de silence, généralement fort longue. Celle-ci comprend, d’une part, l’incubation proprement dite, ou adaption du virus au nouveau milieu organique, d’autre part une phase de vie latente qui pourra se poursuivre pendant un temps illimité (1).
Jusqu’à présent, l’hypothèse d’un « chancre lépreux » qui se développerait au niveau de la porte d’entrée du virus ne me paraît pas solidement établie. En fait, l’observateur est rarement en droit d’affirmer qu’un élément cutané, en apparence le premier en date, l’est effectivement. Son aspect n’est nullement caractéristique et il ne se distingue en rien de ceux qui apparaîtront dans la suite. Souvent un examen attentif du sujet fait reconnaître que le prétendu accident initial n’est pas solitaire, qu’il coïncide avec une rhinite discrète bacillifère, un léger épaississement des nerfs cubitaux ou tout autre symptôme.
L’éradication, non suivie de manifestations de la lèpre, n’est pas un argument décisif; car l’évolution spontanée de l’infection hansénienne peut être coupée par des trêves dont la durée est illimitée.
Il est rare d’ailleurs que le médecin assiste à l’apparition de l’accident présumé initial. Presque toujours il est réduit à accepter les dires du sujet dont la mémoire peut être infidèle. Aussi bien, certains des faits apportés à l’appui de cette thèse tiennent quelque peu de la légende.
(1) Sur la durée de cette période latente, voir le chapitre : Etiologie.
Parmi les 125 lépreux que j’ai interrogés sur le siège et la nature du premier élément apparu sur la peau (voir page suivante), il en est à peine 5 pour lesquels on pourrait, à la rigueur, soulever l’hypothèse d’un accident initial.
Aucun de ces cas, à mon avis, n’entraîne la conviction. Quant au chancre dissimulé dans les fosses nasales, la même incertitude règne à son sujet. Sur 120 lépreux que j’ai interrogés avec le plus grand soin, 2 seulement affirmaient que la lèpre avait débuté, avant toute manifestation cutanée, par un coryza tenace accompagné de petites épistaxis (obs. 83 et 116, voir page 281).
Nous ne savons donc reconnaître la lèpre, à part quelques cas exceptionnels, qu’à la phase septicémique, correspondant à la période secondaire de la syphilis.
Charrié par la circulation, le bacille spécifique se fixe et colonise pour ainsi dire au hasard dans les divers tissus ou organes.
Le premier signe qui attire l’attention est donc des plus variables. Dans la majorité des cas, c’est une tache unique, un groupe circonscrit de quelques taches érythémateuses, ou même une véritable poussée exanthématique qui ouvre la scène. L’aspect de l’éruption n’est pas toujours caractéristique et sa nature est souvent méconnue si le médecin ignore que le sujet a séjourné dans une région où règne l’endémie lépreuse. Les taches, surtout quand elles sont multiples, peuvent s’accompagner de phénomènes généraux plus ou moins prononcés : malaise, lassitude, tendance invincible au sommeil, inappétence, fièvre légère ou intense, grands frissons, sueurs profuses, syndrome de pseudorhumatisme infectieux, qui peuvent faire poser un diagnostic erroné de malaria, de tuberculose, de lièvre éruptive, de rhumatisme, etc.
Au lieu d’être une tache érythémateuse sans relief, le premier élément peut être, mais plus rarement, un tubercule circonscrit ou une nappe infiltrée diffuse.
Parfois la première modification de la peau qui attire l’attention du malade ou du médecin est une aire dyschromique plus ou moins accentuée au niveau de laquelle le pigment est en excès ou en défaut, une poussée de bulles survenant sans cause apparente, des troubles vaso-moteurs ou trophiques prédominant aux extrémités.
En général, les muqueuses ne sont intéressées que secondairement et, si la rhinite lépreuse accompagne souvent les premières manifestations cutanées, il est exceptionnel qu’elle les devance.
Le premier signe dénonciateur de la lèpre relève souvent de la névrite. Nombre de sujets éprouvent tout d’abord des sensations anormales ou une torpeur de la sensibilité objective, assez prononcée parfois pour qu’ils se blessent où se brûlent sans en avoir conscience. La chute des sourcils, une attitude en griffe des extrémités encore à l’état d’ébauche, un mal perforant peut être l’unique manifestation d’une lèpre incipiens.
Le début peut être tout à fait insidieux : tel sujet, une jeune hile par exemple, tombe dans un état de langueur profonde, sa peau et ses muqueuses se décolorent et le tableau clinique rappelle de fort près celui de la chlorose, tel autre est miné par une fièvre consomptive, il maigrit et tout fait présager l’éclosion prochaine de la tuberculose.
ETUDE ANATOMO-CLINIQUE
H. — NATURE ET SIÈGE DU PREMIER ACCIDENT APPARU D’APRÈS LES RÉPONSES FAITES PAR 125 LÉPREUX
Tache érythémateuse unique
Taches achromiques et érythémateuses (Métisse
T10. — Vaste placard achromique encadré d’une bordure rosée et légèrement squameuse, situé au niveau de la racine de la cuisse gauche (Métisse).
88. — Nombreuses nappes achromiques avec anesthésie caractéristique (Métis).
41. — Taches hypochromiques disséminées, légèrement squameuses, sans érythème appréciable ; dysesthésie caractéristique au niveau des taches (Métis).
Trois petites saillies acuminées siégeant à la face
9. — Eléments ressemblant à ceux de l’acné pustuleuse, disséminés sur la face.
34. — Nappes lépromateuses localisées aux mains et simulant des engelures.
18. — Nappes lépromateuses localisées aux mains et simulant des engelures.
17. — Poussée de tubercules d’emblée sur le front et les joues.
98. — Poussée de tubercules d’emblée sur tout le corps, principalement sur la face et les membres inférieurs.
91. — Poussée de tubercules d’emblée sur la face, rhinite concomitante.
43. — Poussée de tubercules d'emblée sur l’auriculaire et l’annulaire des deux mains.
Poussées fébriles suivies ou non d'un exanthème
96. Douleurs pseudo-rhumatismales, puis infdtrats lépromateux.
^6. Poussées fébriles intenses et multiples ; épistaxis répétées, conjonctivite, éclosion de tubercules.
65. Nombreuses poussées fébriles, de 4 à 14 ans, coïncidant avec des éruptions de macules érythémateuses.
27- - - Violent accès fébrile ; le lendemain, éruption à la face de taches jaunâtres.
Syndrome simulant une poussée d’érythème polymorphe
Etat fébrile intense ; deux mois après, pendant la convalescence, éclosion d’un exanthème.
23- Accès fébriles irréguliers accompagnés de douleurs au niveau des articulations ; éruption de taches sur les membres.
56. Poussées fébriles de longue durée (25 jours) qui," en l’absence de tout autre symptôme, ont été attribuées à une
infection d’origine intestinale, puis les recrudescences fébriles s’accompagnèrent d’infiltrats dermiques pris d’abord pour des sarcoïdes.
16. - Accès intermittents irréguliers à prédominance vespérale sur lesquels la quinine était sans action ; trois à quatre ans plus tard, au cours d’un état d’anémie grave, le malade constate une anesthésie légère à face interne du gros orteil gauche.
(1 ) Sur les relations qui existent entre les taches érythémateuses et les taches achromiques, voir pp. 290-292.
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13 bis.
SI
Douleur inguinale gauche assez vive pendant quelques jours, se répétant un mois après au même lieu, mais beaucoup plus forte ; puis nombreuses poussées fébriles précédées d’une douleur vive au niveau de l’une des aines (décharges bacillaires à point de départ ganglionnaire).
Rhinite lépreuse
Rhinite constatée à l’examen rhinoscopique : lésion de la pituitaire, bacilles lépreux et nombreux globi ; pas d’autres manifestations de la lèpre.
Rhinite chronique sans aucun autre symptôme de lèpre. Plus tard éruptions disséminées de plaques violacées.
Aires d'anesthésie
Insensibilité au niveau de l’auriculaire et du bord cubital de la main.
Insensibilité au niveau de l’index droit, puis du bord cubital et de l’auriculaire de la même main. Insensibilité au niveau du bord cubital de la main.
Insensibilité au niveau du dos de la main droite et du gros orteil gauche, reconnue à la suite d’une brûlure très profonde non ressentie.
Insensibilité des doigts de la main gauche et de l’avant-bras sur lequel il y a de nombreuses cicatrices de brûlures non ressenties.
Perte de sensibilité au niveau des mains.
Zone d’anesthésie au coude gauche, puis taches achromiques.
Perversion de la sensibilité thermique sur la face interne des gros orteils.
Plaque insensible à la face externe de la cheville droite.
Zone d'insensibilité sur une malléole.
Rrûlure de la face antérieure du genou droit, non perçue.
Plaque d’insensibilité sur chaque cuisse, au-dessus du genou.
Aires d’anesthésie avec dissociation syringomyélique sur les bourses.
Sensations dysesthésiques
Fourmillements au niveau des auriculaires et du bord cubital des deux mains.
Engourdissement des pieds et des mains. Rhinite lépreuse.
Engourdissement de l’avant-bras. Anesthésie absolue à sa face postérieure où une aiguille peut être enfoncée très profondément sans produire de douleur.
Fourmillements et insensibilité des membres. Sensation de caoutchouc sous le talon et la partie droite du pied. Le malade s’est brûlé à plusieurs reprises sans en avoir conscience.
Pied droit engourdi. Mains devenant malhabiles. Puis, sensation de fourmillement dans les jambes s’étendant ensuite à tout le corps. Enfin, éruption érythémato-hypochromique (Métisse).
Sensation de prurit, non pas à fleur de peau, mais siégeant dans la profondeur. Le malade s’aperçoit avec surprise en se déchirant la peau avec une épingle qu’il ne ressent aucune douleur.
Vives démangeaisons sur les cuisses et les jambes durant trois jours. Après un intervalle de huit à quinze jours : éruption maculeuse, non prurigineuse sur les cuisses et les jambes.
Vives démangeaisons sur la face postéro-externe des avant-bras, puis généralisées à toutes les parties découvertes qui se cyanosaient quand la peau était exposée à Pair libre.
Hyperesthésie superficielle et profonde de la région fessière précédant, d’un ou deux mois, une poussée érythémateuse.
Douleurs au niveau des jointures des membres du côté gauche ; deux ans plus tard, taches érythémateuses.
Névrite douloureuse
Crises douloureuses à caractère névralgique environ.
courant le long des membres, se répétant à un mois d intervalle
LA LÈPRI:
123. — Crises de douleurs spontanées de plus en plus violentes occupant la main gauche. Hyperalgésie au moindre frôlement coïncidant avec l’atténuation des divers modes de la sensibilité.
2. — Violents paroxysmes douloureux et anesthésie pour la chaleur avec conservation de la sensibilité au froid, au niveau de la face externe du pied droit.
28. ■ — Douleurs atroces accompagnées d’un gonflement notable, ferme et non œdémateux, occupant toute l’étendue du membre supérieur gauche. Après avoir persisté une quinzaine de jours, elles s’apaisent, le membre reprend son volume normal, mais les doigts commencent à s’incurver en griffe.
Troubles trophiques
Mal perforant, talon antérieur du pied droit
105. — Mal perforant térébrant nécessitant l’amputation du gros orteil gauche.
61. — Sur le dos de chaque main qui est teintée de gris à reflet métallique, deux saillies ovalaires, à grand diamètre longitudinal, de consistance mollasse et à contours diffus. (Synovite lépreuse ?).
119. — Enflure du pied et du bas de la jambe droite sans douleurs ni changement de coloration de la peau. Insensibilité absolue de la partie tuméfiée.
66. — Série de grosses ampoules citrines apparaissant successivement au niveau des coudes et des genoux dans l’espace d’un mois. Dès cette époque, troubles anesthésiques très prononcés.
21. - — - Amyotrophie des muscles de la main et troubles moteurs: le malade boutonne difficilement ses vêtements et sa démarche est incorrecte.
72. — Méplat très accusé de l’éminence thénar droite et sensibilité très émoussée.
Troubles sécrétoires
1. — Suppression totale des sueurs sur tout le corps ; trois ans après, éruption de taches érythémateuses.
Hypertrophie d'un tronc ou d'un rameau nerveux
21. - — Branche auriculaire du plexus cervical superficiel transformé en une cordelette noueuse; dix mois plus tard, apparaît une tache érythémateuse devant le tragus et le lobule de l’oreille droite.
Panaris de Morvan
29. — Série de 9 panaris échelonnés sur une quinzaine d’années ; au second, le malade s’aperçoit que l’incision n’est pas douloureuse.
Grave altération de l'état général
Abattement, fatigue, besoin invincible de dormir
33. — Anémie très prononcée ; deux ans plus tard, petites nodules brunâtres.
38. — Depuis deux ans, sans cause connue, lassitude, douleurs vagues dans les membres, fourmillements, suppression des règles.
46, — Fatigue inusitée, essoufflement, amaigrissement, enflure des chevilles à la fin de la journée ; puis éruption de taches érythémateuses et achromiques.
ÉTUDE AN ATOMO-CLINIQ UE
Association de plusieurs symptômes
Tubercules sur la face et les membres ; engourdissement et anesthésie des extrémités.
Pseudo-rhumatisme ; hyperesthésie avec irradiations le long des membres ; petites épistaxis ; taches au niveau d’un genou.
Taches érythémateuses ; gonflement et indurations considérables des nerfs cubitaux ; branche susy-acromiale du plexus cervical superficiel transformée en cordelette noueuse.
Très vaste nappe érythémateuse couvrant le pavillon de l’oreille droite, la tempe et la paupière supérieure, gagnant la joue correspondante, empiétant 'sur le front, la racine du nez et même sur la paupière supérieure de l’œil gauche ; obtusion de la sensibilité sur la nappe érythémateuse ; hypertrophie du nerf sus-orbitaire droit ; hypertrophie de la branche auriculaire droite ; diminution de l’olfaction ; érythème de la conjonctive bulbaire droite qui est insensible au toucher ; hypertrophie du nerf cubital droit.
Placard anesthésique eczématiforme superposé à la zone de distribution du plexus cervical dont la branche auriculaire est hypertrophiée ; placard érythémateux de même aspect que celui de la face, insensible au froid et au chaud, situé sur les deux derniers doigts et le bord cubital de la main gauche ; hypertrophie du nerf cubital du même côté.
Deux bandes érythémateuses à troubles dysesthésiques, couvrant les deux nerfs sus-orbitaires gros et indurés ; rhinite bacillifère ; plusieurs rameaux du plexus cervical superficiel indurés ; après une poussée éruptive, un rameau sous-cutané, une branche du radial est indurée.
Petite ulcération spontanée et persistante du deuxième orteil gauche ; taches érythémateuses de la région cervicale.
Ulcération spontanée du coude ; fourmillements et « main morte ».
Mal perforant sous le gros orteil gauche ; rhinite concomitante.
RÉCAPITULATION
L’accident initial, ou plus exactement le premier signalé, a été:
10 fois une tache érythémateuse unique.
23 « une éruption exanthématique.
6 « des taches pigmentaires.
6 « des taches achromiques ou hypochromiques.
3 « des tubercules solitaires.
10 « des éruptions de tubercules.
10 « des poussées fébriles.
2 « une rhinite.
13 « des aires d’anesthésie.
10 « des sensations dysesthésiques.
4 « une névrite douloureuse.
7 « des troubles trophiques.
1 « une suspension des sueurs.
2 « une hypertrophie des troncs ou rameaux nerveux.
1 « un syndrome de Morvan.
8 « des graves altérations de l’état général.
9 « une association de plusieurs symptômes.
III. — ESQUISSE GÉNÉRALE DE L’ÉVOLUTION LÉPREUSE
Sans qu’on en sache la raison étiologique, l’agent spécifique, selon les sujets, cultive de préférence dans tel ou tel système organique.
a) Dans un premier ordre de faits, l’appareil tégumentaire semble un terrain particulièrement propice à la culture du bacille de Hansen ; d où le nom de lepre systématisée
tégumentaire donné à cette forme. Cette désignation ne doit pas faire oublier que les localisations viscérales tiennent, elles aussi, dans cette forme, une place importante. Dans la lèpre tégumentaire , le début est marqué par des éruptions successives de macules érythémateuses qui se ravivent in situ, s’épaississent et se chargent de pigment à chaque nouvelle poussée. Puis les taches, devenues de plus en plus fixes, se transforment en véritables tubercules dont les uns sont circonscrits, sous forme d’élevures noueuses, tandis que les autres constituent des nappes larges et diffuses. En se multipliant et en se fusionnant, tubercules et placards lépromateux déforment les parties qu’ils occupent, le visage plus particulièrement, et donnent aux malades ce faciès hideux qui permet de reconnaître de prime abord la lèpre dite tuberculeuse ou mieux tubéreuse.
b) Le bacille peut concentrer son activité sur le système nerveux. En pareil cas, la névrite escortée de troubles variés occupe le premier plan. C’est ce qui a valu à cette forme les dénominations de lèpre systématisée nerveuse ou aphymatode, de lèpre anesthésique ou trophoneurotique. De ces appellations, il ne faudrait pas inférer que toute manifestation éruptive fasse défaut dans cette forme ; celle-ci est au contraire presque toujours précédée ou accompagnée d’éruptions maculeuses ou plus rarement bulleuses qui, pendant un certain temps, représentent à peu près les seuls symptômes apparents. Mais c’est la névrite qui imprime à cetté forme sa physionomie spéciale. Elle provoque d’abord, dans la sphère des nerfs atteints, des signes irritatifs, — névralgies et hypéresthésies, — auxquels succèdent bientôt les signes de dégénération. L’un des principaux est une anesthésie spéciale qui débute par l’extrémité libre des membres et remonte graduellement vers leur racine. En même temps que l’anesthésie et dans les territoires qu’elle occupe, se développent, sous la dépendance de la névrite, des troubles trophiques graves, qui affectent l’appareil locomoteur ou la peau et aboutissent finalement aux plus terribles mutilations.
c) Les deux types cliniques qui viennent d’être ébauchés sont rarement séparés d’une façon aussi absolue. La lèpre, maladie de tout l’être, prédomine soit sur les téguments, soit sur les nerfs périphériques, mais ne se cantonne guère d’une façon exclusive dans l’un de ces deux systèmes organiques ; en sorte que les formes mixtes, qui méritent bien le nom de complètes, sont, en réalité, les plus fréquentes (1).
Il n’est, en somme, aucune lésion, aucun signe qui appartienne en propre à une forme donnée. C’est pourquoi j’étudierai d’abord chacun des symptômes en lui-même, avec les altérations anatomiques qui en sont le substratum, sans tenir compte des connexions qui peuvent l’unir aux autres manifestations de la lèpre. Ceci fait, les divers symptômes ou syndromes seront envisagés dans leurs rapports réciproques pour montrer leur mode de groupement et leur ordre de succession, c’est-à-dire la marche et les types cliniques de la lèpre.
Il est d’usage de séparer, l’une de l’autre, l’étude anatomique et l’étude clinique de la lèpre. Dans la première, on range toutes les altérations des tissus relevées dans une région quelconque ; dans la seconde, on décrit toutes les manifestations symptomatiques de la lèpre. Cette division artificielle a l’inconvénient de séparer des données qui devraient pouvoir être constamment confrontées. Aussi, me semble-t-il plus rationnel d’annexer à chaque description clinique l’étude histo-bactériologique qui l’éclaire. Je ne dissocierai donc pas les symptômes des lésions qui les conditionnent et je les exposerai simultanément dans le chapitre unique intitulé « Etude anatomo-clinique ». Ainsi, pour prendre un exemple, les altérations de structure de l’épiderme, des follicules pilo-sébacés et des glandes sudoripares qui accompagnent les tubercules de la peau seront signalées à la suite de leur description clinique.
(1) Sur les dénominations données aux divers types de la lèpre, voir les divisions recommandées par la Conférence de Manille (janvier 1931) et par la Commission consultative de la Lèpre au Ministère français des Colonies, pp. 504-505.
Cependant, il est un certain nombre d’altérations fondamentales communes à tout foyer lépreux quel que soit son siège. Celles-ci ont été décrites, une fois pour toutes, au chapitre « Anatomie et physiologie pathologique générales, vue d’ensemble » (pp. 199 et suiv.).
En général, les multiples aspects cliniques de la lèpre siégeant dans un même tissu, sont rangés côte à côte. De cette répartition topographique, il résulte que la tache et le tubercule lépreux d’origine bacillaire voisinent avec des troubles trophiques, tels que le mal perforant. Il est bien préférable, à mon avis, d’adopter une classification basée, non pas sur le siège des manifestations, mais sur le mécanisme dont ils relèvent.
Je diviserai donc l’étude anatomo-clinique en deux groupes principaux :
A. — Les foyers constitués par la pullulation du bacille de Hansen dans la peau, les muqueuses, les organes des sens et les viscères.
B. — La névrite lépreuse et les troubles vaso-moteurs, sécrétoires et trophiques qu’elle entraîne.
I. — MACULES
Macules érythémateuses
Une tache unique, une éruption discrète, passe facilement inaperçue. Par contre, un exanthème plus ou moins généralisé s’annonce souvent par des phénomènes généraux.
Dans nombre de cas, ce qui attire d’abord l’attention du sujet, ce sont des troubles locaux, subjectifs, d’intensité variable, qui précèdent les efflorescences cutanées. Certains sujets éprouvent un prurit violent auquel le grattage ne procure aucun soulagement. D’autres sont tourmentés par des fourmillements, des cuissons, des douleurs pongitives, tous signes qui sont des expressions variées de la névrite périphérique. Les taches qui, plus tard, deviendront insensibles, peuvent être hyperesthésiques au début.
L infinie variété de taille, de forme et de siège des taches érythémateuses défie toute description. Diffuses ou nettement délimitées, variables en nombre, elles peuvent apparaître sur tous les points des téguments. Elles sont pourtant exceptionnelles à la paume des mains, à la plante des pieds et plus encore à la lisière et sur le cuir chevelu (1). Elles se groupent de préférence sur les régions découvertes ou sur celles qui sont soumises à des pressions : elles sont donc fréquentes à la face, sur le versant postéro-externe des bras et des cuisses, sur toute la circonférence des avant-bras et des jambes, sur le dos des mains et des pieds, sur les régions antéro-latérales du tronc et sur les fesses. La tendance à la symétrie est manifeste ; elle est plus marquée dans la forme nerveuse parvenue à la période d’état ;
alors s’étalent sur chaque côté du tronc ou sur les membres homonymes de grands placards, identiques de siège, de contours et d’aspect, qui de part et d’autre se reproduisent fidèlement jusque dans les moindres détails. C’est dans la lèpre anesthésique que Danielssen a vu les macules disposées sur les deux moitiés du thorax, le long des nerfs intercostaux, à la manière d’un zona double.
Les caractères des taches sont si variables qu’il n’est pas possible d’en faire une description d’ensemble. Je mentionnerai d’abord les types les plus communs. Ce sont rarement des efflorescences aussi discrètes que les éléments de la roséole syphilitique. En général, les macules lépreuses sont plus larges, d’une nuance plus franche et présentent, au moins au centre, un léger relief œdémateux réductible par la malaxation. Tantôt ce sont des bosselures violacées basses et obtuses qui rappellent les éléments de l’érythème polymorphe du type macideux. Tantôt, ce sont des disques plats, nummulaires, plus ou moins larges, à contours précis, faisant un certain relief au-dessus de la peau saine ambiante. Tantôt, ce sont des cercles encadrant une aire de peau saine qui paraît décolorée par contraste, bien qu’elle ait conservé sa pigmentation normale. Cette portion inscrite semble un peu déprimée en raison du relief de l’anneau érythémateux qui l'entoure. Promené du centre à la périphérie, le doigt sent un ressaut brusque semblable à celui du bourrelet de l’érysipèle et qui correspond à la lèvre interne épaisse et abrupte de l’anneau ; a partir de ce point culminant, la saillie descend insensiblement, en pente douce, jusqu’au niveau de la peau normale. De ces anneaux, les uns paraissent se constituer d’emblée, tandis que les autres succèdent à des éléments, pleins d’abord, qui en progressant guérissent au centre. Les cercles érythémateux ou les segments de cercle (car ils sont souvent incomplets) peuvent être tangents, coalescents ou se couper sous des incidences variées ; de là des circinations polycycliques figurant des arabesques capricieuses ( lepra gyrata).
La coloration des taches érythémateuses offre toute une gamme de nuances : à l’état naissant, elles sont d’un rose vif plus ou moins prononcé, de teinte lilas, violacée ou vineuse ( mal rouge de Cayenne ) ; à un stade plus avancé, elles s’infiltrent de pigment qui leur donne des tons bistres, chamois, fauves, cuivrés. Au niveau des éléments jeunes,
1 érythème disparaît totalement sous la pression du doigt ; les taches anciennes gardent une teinte jaunâtre plus ou moins prononcée, quand on les comprime.
La surface des macules est lisse, brillante comme vernissée, ou mieux huilée, car elles donnent au toucher une consistance onctueuse.
g'. 30. — Taches nummulaires (E. Jeanselme. Notice sur la lèpre, Acad, de Méd., 1928).
(1) 1) après une récente communication de Davidson [Lancet, 1929), les localisations de la lèpre sur le cuir chevelu seraient communes chez les noirs de l’Afrique méridionale. Les taches ne pourraient être reconnues que si la tête a été rasée au préalable.
ETUDE ANATOMO-CLINIQUE
A la surface des taches peu infiltrées, la chute des poils de la barbe ou des sourcils n’est pas constante. Je me suis assuré que les follets eux-mêmes peuvent persister et résister à la traction de la pince.
L’éruption devient plus apparente sous l’action vaso-motrice d’excitants externes ou internes, le froid, le chaud, la friction, les bains ou la période cataméniale.
Dans les races de couleur, l’érythème transparaît sous le pigment ; en général il est de nuance cuivre rouge. Parfois il n’est visible que sous une incidence spéciale ou seulement lorsqu’une émotion avive la rougeur de la face. Certaines taches érythémateuses sont encadrées d’une zone décolorée. La transformation de taches érythémateuses en taches achromiques sera discutée plus loin (v. p. 290).
Après un temps plus ou moins long, les macules s’effacent. Certaines d’entre elles laissent, pour toute trace, une teinte ecchymotique passagère, contusiforme, à la façon de l’érythème noueux ; la plupart conservent une pigmentation brunâtre, grisâtre ou ardoisée. Lorsque les poussées se succèdent à courtes échéances, la peau est bigarrée d’éléments érythémateux de date récente et de mouchetures plus ou moins foncées , reliquats pigmentaires qui ne disparaîtront que fort lentement.
Les nouvelles poussées maculeuses apparaissent souvent au niveau même des anciennes ou dans leur voisinage. Ces macules de retour, en général moins éphémères et moins superficielles que les précédentes, peuvent desquamer sous forme d’écailles fines ou psoriasiformes. A mesure que la maladie progresse, les taches se montrent plus durables et plus fixes. Celles qui appartiennent à la forme dite maculo-anesthésique restent indéfiniment à l’état maculeux ; celles qui représentent le premier stade de la forme tubéreuse s’infiltrent d’une façon graduelle au cours des poussées successives et se transforment insensiblement en nodules. Aussi n’est-il pas rare devoir des taches et des tubercules coexister sur le même sujet.
Telles sont les formes les plus habituelles des macules lépreuses. Il en est qui s’écartent notablement du type commun. Les taches peuvent être minuscules et réduites à de simples ponctuations d’un rouge fauve ou brun situées à f orifice des glandes pilo-sébacées. Le semis, disposé en quinconce qui en résulte, rappelle assez bien l’aspect de la kératose pilaire.
Fig. 31. — Taches en voie d’extension sur une enfant de 6 ans. (II. W. Wadf. et J. N. Rodric.l ez. A description oj leprosy. Manille, 1 927 ) .
La portion centrale des quelques éléments est rougeâtre et surélevée ; recherche de la Mycobact. leprae positive.
Fig. 32. — Taches achromiques.
Epaississement de la tache médio-frontale (E. Jeanselme. Notice sur la lèpre, Acad, de Méd., 1928).
Cette éruption ponctiforme peut occuper de vastes surfaces, en particulier le versant externe du tronc et des membres.
L’exanthème prend parfois des proportions insolites. Il couvre, par exemple, la majeure partie de la face ou d’un membre. Sa configuration n’est pas moins variable. Tel placard récent, uniformément rouge, lisse et tendu, d’allure inflammatoire, est limité par un bord aussi net que celui de l’érysipèle ou par une frange déchiquetée analogue à celle qui
Fig. 33. — Taches érythémato-circinées Fig. 34. — Léprides annulaires (Moulage du musée
(Howard Fox, New-York Medic. Jour n.,15 avril 1911). de l’Hôpital St-Louis n° 265, d’après Lailler).
Sur de vastes étendues, au niveau des taches et en dehors d’elles, on voit des éléments miliaires disposés en quinconce rappelant la kératose pilaire.
entoure une nappe d’angioleucite réticulaire. Tel autre placard, d’âge plus avancé, est recouvert de squames et simule un eczéma sec. Tel autre, en voie d’extinction, flétri et pigmenté, manifeste un reste d’activité par un front d’envahissement érythémato-squameux.
Chez deux sujets dont j’ai pu suivre la poussée éruptive depuis son apparition jusqu’à son déclin, les membres inférieurs en totalité étaient habillés d’un maillot d’érythrodermie scarlatiniforme qui ne laissait aucune réserve de peau saine. Environ un mois après le début de la poussée, l’exanthème s’éteignit ; la peau des membres inférieurs, ridée, flétrie, d’apparence sénile et de nuance cuivrée, desquamait abondamment. Dans ces deux cas, l’exanthème fut accompagné de symptômes généraux et de localisations
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multiples qui témoignaient du haut degré de l’infection : hyperthermie, pseudo-rhumatisme, rhinite, injection des conjonctives, kératite et iritis, albuminurie massive, diarrhée sanguinolente incoercible, etc.
Sur les demi-muqueuses (le gland, la face interne du prépuce, la vulve), peuvent apparaître des taches légèrement saillantes ou des circulations infiltrées, nues ou recouvertes de squames blanchâtres et macérées ; leur couleur jambon fumé les font presque toujours attribuer à la syphilis. Sur la muqueuse linguale des taches érosives, grisâtres, opalines, indolentes, peuvent coïncider avec les poussées tégumentaires ; elles sont beaucoup moins fréquentes que les plaques muqueuses delà syphilis avec lesquelles on les confond généralement (PI. II, lig. 1). La voûte palatine, les piliers et le pharynx peuvent être tapissés d’une nappe écarlate, d’aspect aphlegmasique, à contours bien délimités et ne s’accompagnant pas de douleur dans la déglutition.
Cette nappe érythémateuse peut s’étendre au larynx et produire la raucité de la voix ou même l’aphonie.
Macules pigmentaires
Elles sont de deux ordres. Les unes procèdent des macules érythémateuses qui se chargent de pigment à mesure qu’elles vieillissent, je viens de les décrire ; les autres semblent d’emblée pigmentaires.
Entre ces deux types si différents d’origine, la distinction n’est pas toujours facile à faire. Sans doute, lorsqu’une tache pigmentaire est ridée, flétrie, desquamative, quelque peu déprimée ou saillante, on est en droit d’affirmer qu’elle a été précédée d’une phase érythémateuse. Mais lorsque ces symptômes
font défaut, il n’est pas possible de préciser l’origine d’une tache, à moins qu’on ait pu suivre son évolution. En pareil cas, il y a de fortes raisons de supposer qu’elle a été pigmentaire dès son apparition, mais ce n’est là qu’une simple présomption et non une certitude.
Le début d’une tache d’emblée pigmentaire est des plus insidieux. Jamais elle ne s’accompagne de petits signes subjectifs, tels que prurit, fourmillement ou douleurs lancinantes ; jamais elle n’est précédée de phénomènes généraux d’aucune sorte. Aussi est-il rare qu’on assiste à son début, hors le cas où elle est située sur les parties découvertes. Parfaitement de niveau avec la surface cutanée, elle est recouverte d’un épiderme intact qui n’a d’anormal que sa surcharge pigmentaire. Elle rappelle de fort près une tache naevique. Mais, tandis que celle-ci est presque toujours congénitale, la tache lépreuse apparaît à tout âge. L’aire pigmentée est infiniment variable de nuance, de taille et de configuration. Elle réalise toute la gamme des tons depuis la coloration jaune chamois ou café au lait clair jusqu’à la « morphée noire », en passant par le fauve, le brun teinture d’iode ou le bronze. Elle peut être aussi minime qu’une tache de rousseur ou larges comme une tache hépatique, avoir la taille d’un pois, d’une pièce de monnaie ou couvrir des surfaces ayant la dimension de la paume de la main. Son contour est, suivant les cas, régulièrement circulaire ou ovalaire, sinueux ou découpé en carte de géographie. Parfois elle simule le
Jeanselme. — La Lèpre.
Fig. 35. — Large placard de lèpre maeuleuse (IL >ward Fox, New York Medical .tournai, 15 avril 1911).
chloasma ou masque de la grossesse ou bien elle dessine sur le cou un réseau qui rappelle la syphilis pigmentaire (1). D’abord uniformément pigmentée, elle peut se décolorer au centre à mesure qu elle progresse, de manière à figurer un anneau. L’intrication capricieuse de
Fig. 36. — Placard à bordure érythémato-pigmentée. Fig. 37. — Placards érythémato-circinés.
(E. Jeanselme. Notice sur la lèpre, Acad, de Méd., 1928).
ces aires, les unes achromiques, les autres hyperchromiques, constituent ce que les anciens appelaient le « vitiligo gravior ».
Macules achromiques
Elles sont incomparablement plus fréquentes dans les races de couleur, mais elles s’observent aussi parfois chez le blanc. Les unes paraissent être achromiques d’emblée ; les autres sont d’abord érythémateuses puis elles se décolorent. Plusieurs fois, j’ai pu surprendre la transition entre ces deux phases. Sur une jeune métisse lépreuse, les aires en voie de dépigmentation étaient légèrement animées ; la simple pression du doigt faisait pâlir ce vertige d’érythème. De plus, le grain de la peau était profondément modifié. Examinée à la loupe, la surface des macules hypochromiques était sillonnée de petits plis parallèles qui se coupaient à angles plus ou moins aigus, tandis que la peau saine du voisinage apparaissait chagrinée comme du maroquin. Cette modification de structure était aussi perceptible au toucher. Il est vraisemblable que la biopsie aurait montré des altérations atrophiques du corps papillaire. Toutefois, une friction à l’éther faisait saillir les bulbes pileux et provoquait encore un certain degré d’horripilation, mais moins accusé que sur la peau saine.
Sur une autre métisse, les taches achromiques de la face étaient légèrement, mais nettement érythémateuses. On remarquait en outre que les poils recouvrant ces taches avaient conservé leur pigment.
(1) Voir p. 291 la description des léprides pigmentaires,
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11 est rare que le fond achromique soit uniformément animé comme dans les deux cas précédents, il est plus fréquent que l’érythème se réduise à une frange marginale bordant la tache privée de pigment.
Le nombre, la taille, la forme et le mode de répartition des taches achromiques varie à l’infini. Elles sont disséminées au hasard ou affectent une certaine symétrie ; la dépigmentation peut n’être que relative ou elle est absolue. Sur un de mes malades, les deux aisselles étaient tapissées d’une nappe achromique d’un blanc éclatant bordé d’un liseré couleur sépia.
Sur ces nappes, d’une symétrie parfaite, les poils étaient complètement décolorés. Par contre, sur d’autres sujets, ils conservent leur couleur normale.
A un stade avancé de la maladie, lorsque les membres inférieurs indurés ou éléphantiasiques ont pris la nuance du bronze, il n’est pas rare que des îlots cutanés se détachent en clair sur le fond hyperpigmenté. Mais il semble bien que ces surfaces dépigmentées soient de nature cicatricielle. Cependant Blaschko dit avoir observé un cas de vitiligo au voisinage de taches pigmentées lépreuses.
Autres troubles pigmentaires disposés sous formes de taches
Avec P. Blum et E. Terris, j’ai attiré l’attention sur certaines dyschromies lépreuses qui sont plus fréquentes sur les races de couleur et simulent la syphilis de pigmentaire (1). La peau des régions postéro-latérales du cou est marbrée d’un réseau contenant dans ses mailles des lunules claires. Il nous a été possible d’établir que cette leuco-mélanodermie est le vestige détachés
Fig. 38. - — Lèpre avec achromie des téguments (Phot. communiquée par J. Féron, Léproserie de Harrar).
érythémateuses. Les îlots achromiques de la lépride pigmentaire sont plus apparents, plus irréguliers de taille et de contours que les lunules de la syphilis pigmentaire ; mais le caractère différentiel majeur réside dans les troubles sensitifs qui prédominent au niveau des aires dépigmentées.
Le mécanisme des troubles pigmentaires de la lèpre, à part les cas où ils procèdent de taches érythémateuses, reste encore des plus obscurs, malgré les travaux de Laber- NADIE, H enderson, Rogers et Muir, Gomez, Basa et Nicolas. Toutefois, les altérations histologiques et la présence de bacilles constatés par IIenderson dans les régions dyschromiques tendent à prouver qu’elles relèvent directement de l’agent pathogène et qu’elles ne sont pas la conséquence de troubles trophiques commandés par la névrite lépreuse.
Ce qui rend le diagnostic des taches achromiques fort malaisé, c’est que beaucoup
(1) E. Jeanselme, Paul Blum et Edmond Terris. Les dyschromies lépreuses, IIIe Conf. Internat, de la lèpre, Strasbourg (28-31 juillet 1923). — - Gougerot, Jean Meyer et Carteaud. Leucomélanodermie post-lésionnelle après roséole lépreuse. Soc. franc, de dertnat. et de syph., 9 juillet 1931.
d’indigènes, ne présentant par ailleurs aucun signe delà lèpre, portent des îlots dépigmentés ou hypochromiques dont la nature est complètement inconnue. A leur niveau, la sensibilité est parfaite et l’état général reste excellent.
Le « safu » ne paraît avoir aucun rapport avec la lèpre. Décrit pour la première fois, en 1924, sur les naturels des îles Truk (Carolines) par Matsunaga et plus complètement par le même auteur en 1928, puis reconnu par Ikegami et IIashiguchi aux îles Palau (Carolines)
Fig. 39. — Leucomélanodermie hansénienne du cou ( Côté gauche) (Collection Jeanselme).
Jeune métisse de 15 ans.
Fig. 40. — Leucomélanodermie hansénienne du cou ( Côté droit ) (Collection Jeanselme).
Cf. fig. 39.
et dans les îles Saipan (Mariannes), le safu est une dyschromie des extrémités de nature héréditaire et non contagieux. Il est constitué par des taches achromiques à contours géographiques qui débutent presque toujours sur la paume des mains ou la plante des pieds et sont bordées par une zone manifestement hyperpigmentée. Dans cette zone marginale existe un infiltrat peu dense de lymphocytes et de fibroblaste au niveau des couches papillaires et sous-papillaires. Le safu des archipels de la Mer du Sud n’est-il pas assimilable aux dyschromies d écrites par moi dans la presqu’île indo-chinoise (khi huen des Laotiens) et par Nieuavenhuis aux Antilles ?
Eruption bulleuse. — Pemphigus lépreux
Leur nature est encore incertaine. On ignore si les bulles sont le fait d’une décharge bacillaire dans la peau, ou l’expression d’un trouble trophique sous la dépendance de la néA^rite lépreuse. La recherche du bacille dans le contenu des bulles est toujours laborieuse
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et souvent négative. Fr. Müller, Aristidi, Savas, Thiroux, Rochet et Billet ont publié des résultats positifs. Mais la présence du bacille ne prouve d’ailleurs en aucune façon qu’il a joué un rôle dans la genèse des bulles, car il a pu s’y introduire après leur formation. On sait en effet que l’application d’une mouche de vésicatoire sur la peau, saine en apparence, d’un sujet qu’on soupçonne être atteint de la lèpre peut faire naître une ampoule dont la sérosité est bacillifère et ce résultat est assez souvent obtenu pour que certains léprologues aient proposé de recourir à cette épreuve dans les cas douteux. Le pemphigus lépreux est donc peut-être un trouble trophique d’origine nerveuse comparable aux éruptions bulleuses qu’on observe sur le trajet de certains nerfs dans le tabes à la suite des crises de douleurs fulgurantes. Il serait donc plus logique, si cette hypothèse est justifiée, de renvoyer l’étude du pemphigus lépreux au chapitre des altérations cutanées qui relèvent de la névrite. Néanmoins, pour éviter des redites inutiles, je crois préférable de décrire les poussées bulleuses à la suite des autres manifestations éruptives.
Des bulles peuvent surgir, au cours de la lèpre, dans trois circonstances différentes. Tantôt elles apparaissent, à titre d’épiphénomènes, pendant une poussée de taches érythémateuses ou de tubercules ou durant les périodes d’accalmie. Tantôt et plus souvent, elles constituent un des éléments principaux de la lèpre nerveuse. Tantôt enfin, elles sont le caractère dominant de la lèpre lazarine. Je renvoie la description de cette dernière au chapitre des formes (p. 511).
1° Dans la lèpre qui se traduit par des macules érythémateuses ou des lépromes, les bulles sont toujours en nombre restreint et ne jouent qu’un rôle accessoire et contingent. Elles siègent sur les éléments éruptifs ou dans leur intervalle. Elles surviennent sans cause apparente et ne s’accompagnent d’aucun signe subjectif. Souvent elles se forment la nuit et le malade les constate au réveil. Leur évolution est rapide ; en général elle est parachevée en une semaine ou deux tout au plus. La lésion, purement épidermique, n’entame pas le chorion et ne laisse qu’une tache érythémato-pigmentaire qui ne tarde pas à s’effacer. Elle n’est suivie de cicatrice que si la bulle s’infecte et suppure. La bulle dans ce type de lèpre est un accident fortuit ; elle est souvent solitaire ou l’éruption se réduit à quelques éléments qui peuvent se succéder à des intervalles plus ou moins longs. Jamais ils ne sont groupés de façon à mériter le nom d’éruption pemphigoïde. C’est dans ces éléments bulleux, intimement associés aux macules érythémateuses et aux tubercules, qu’on a constaté le plus souvent la présence du bacille de Hansen.
2° Dans la forme nerveuse, les bulles sont un accident plus commun ; souvent elles constituent par leur éclosion simultanée ou successive une véritable éruption pemphigoïde qui peut être même le phénomène le plus saillant. Les bulles se produient en un point quelconque, mais de préférence aux régions qui sont exposées à des pressions, des frictions, de petits traumatismes. Aussi les observe-t-on surtout sur le dos des mains et des pieds, sur les coudes et les genoux. Cependant le signe de Nikolsky, commun dans le pemphigus vulgaire, semble faire constamment défaut dans les bulles des lépreux. Souvent elles sont confondues avec des brûlures qui ont passé inaperçues en raison de l’anesthésie.
Il est habituel qu’elles apparaissent dès les premières phases de la lèpre trophoneurotique. Elles occupent à peu près indifféremment les régions érythémateuses, achromiques, hyperpigmentées ou saines en apparence. Annoncée dans quelques cas par des phénomènes fébriles ou douloureux, leur éclosion surprend, en général, par sa soudaineté. Presque toujours l’éruption est fort discrète; elle se compose de quelques éléments dont le volume moyen égale celui d’un pois ou d’une noisette, mais dont les limites extrêmes sont comprises entre les dimensions d’un grain de mil et la taille d’un œuf de poule. La bulle qui vient de naître est distendue par un liquide limpide, de nuance citrine, rarement hémorrhagique. Quelques heures après, il devient légèrement louche et l’élément s’entoure d’un halo érythémateux. En une semaine, la bulle a doublé de diamètre. Puis elle se rompt, ou se dessèche, et s’exfolie par larges lamelles épidermiques sous lesquelles apparaît une tache rougeâtre ou violacée ; finalement
il reste, soit une macule de couleur bistre, soit plutôt une aire achromique bordée d’un liseré sépia. Il est rare qu’une bulle ne laisse aucun vestige pigmentaire.
Si la bulle est excoriée par les ongles du patient, il en résulte une exulcération à fond d’aspect diphtéroïde, constituée par le corps de Malpighi altéré, qui s’éliminera par suppuration. La sécrétion séro-purulente se concrète en croûtes rupioïdes ourlées d’un anneau phlycténulaire. Celles-ci, après être tombées à plusieurs reprises, laissent à nu le corps papillaire plus ou moins modifié ; aussi la guérison est-elle suivie de cicatrices indélébiles d’une haute valeur diagnostique : lisses, blanches, voire neigeuses ou nacrées, ordinairement circonscrites par une mince bordure hyperchromique.
La succession des poussées bulleuses est si capricieuse qu’elle défie toute description ; elles sont parfois subintrantes, de sorte qu’il est possible d’observer sur une même région, à côté d’ulcération et de cicatrices, des bulles à l’état naissant.
Communes dans les premières phases de la lèpre nerveuse, les bulles peuvent se reproduire pendant toute la durée de la maladie. Dans les premiers temps, elles sont en général superficielles et éphémères, mais quelques éléments peuvent déjà s’étaler en surface ou gagner la profondeur. Mais c’est surtout aux périodes ultimes delà lèpre nerveuse, alors que le sujet est miné par la cachexie, que les bulles prennent le caractère térébrant ; certaines d’entre elles fouillent les parties molles, dénudent les os et donnent lieu, après guérison, à des cicatrices fort disgracieuses. Aux pieds, le mal perforant est souvent consécutif à une bulle pemphigoïde.
Les bulles peuvent naître sur la muqueuse buccale. Leloir en cite un exemple (obs. 36) :
sur un jeune sujet atteint de lèpre mixte, elles avaient laissé à la base de la luette une ulcération superficielle tapissée d’une couche d’aspect diphtéroïde et soulignée par une bordure sinueuse et animée. Symptôme caractéristique, cette lésion était complètement anesthésique.
Troubles sensitifs superposés aux éléments éruptifs
Il n’est point rare, comme je l’ai déjà fait remarquer, que les efflorescences soient précédées de prodromes d’intensité variable. Certains lépreux sont tourmentés, peu avant la sortie de l’éruption, par des démangeaisons extrêmement vives qui persistent pendant un temps plus ou moins long. D’ordinaire le grattage ne procure aucun soulagement. D’autres patients se plaignent de douleurs pongitives.
Après l’éclosion des taches, on observe à leur niveau des troubles de la sensibilité objective d’une importance capitale. Mais ces altérations de la sensibilité ne sont pas constantes.
Une hyperesthésie passagère au niveau des macules, ou dans leur voisinage immédiat, peut précéder l’anesthésie qui est toujours le symptôme dominant et durable. Quelquefois, sur des points fort rapprochés, on relève la coexistence de l’hyperesthésie et de l’anesthésie. Chez quelques sujets, il n’y a aucune corrélation apparente entre l’éruption et les aires d’insensibilité. Mais, si l'on fait abstraction de ces cas, en somme exceptionnels, on doit reconnaître que l’anesthésie au niveau des taches existe chez la plupart des sujets.
En général l’obtusion ou la perte de la sensibilité ne porte que sur certains de ses modes. Elle est dissociée. La sensation de contact reste longtemps normale, tandis que les sensations thermique et douloureuse sont atténuées, perverties ou abolies. L’anesthésie à la douleur n’existe d’abord qu’à fleur de peau, puis elle intéresse des couches plus profondes du derme. Ainsi, une piqûre superficielle peut n’être pas perçue ou elle est perçue comme un simple contact, mais aussitôt que l’aiguille pénètre plus avant, la sensation
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devient plus nette. Au début des troubles sensitifs, il est parfois possible de faire cheminer l’aiguille horizontalement dans les couches superficielles du ehorion sans que le sujet en ait conscience. Souvent le froid est pris pour le chaud ou réciproquement. L’application d’un corps chaud ou froid donne souvent lieu à une double sensation, de contact d’abord et, quelques secondes plus tard, de température atténuée ou pervertie. Cet asynchronisme thermo-tactile n’est d’ailleurs pas propre à la lèpre. — En résumé, il existe dans la majorité des cas, au niveau des taches une dissociation syringomyélique presque parfaite. Mais le tact lui-même finit par être altéré ou même aboli. Quant à la sensation de pression, elle persiste presque indéfiniment (1).
Technique. — - Les recherches portant sur la sensibilité sont d’autant plus délicates qu’on ne possède pas de schéma-type de la sensibilité normale. L’observateur est à la merci de la bonne foi du malade ; mais on n’est pas en droit de suspecter celle-ci alors même que les réponses du malade, au cours d’examens successifs, sont contradictoires, ce qui n’est pas rare, pour peu que la séance de recherche se prolonge.
Pour explorer la sensibilité tactile, bien distincte de la sensibilité de pression, on promènera sur la peau un pinceau flexible ou mieux encore un flocon d’ouate. Pour rechercher l’état de la sensibilité à la douleur, on se servira d’une aiguille mince et suffisamment acérée pour pénétrer la peau sans la déprimer. Dans l’étude delà sensibilité thermique, il faut éviter les températures extrêmes qui éveillent une sensation douloureuse, et se maintenir entre 0° et 45° ; cette règle est d’autant plus impérieuse que la peau des lépreux est peu résistante et que l’application d’un corps trop chaud entraîne facilement la formation de phlyctènes. Pour l’exploration thermique, j’emploie deux tubes à essai remplis, l’un, d’eau chaude, et l’autre d’eau froide. Les deux tubes doivent être de même calibre et parfaitement semblables, dans chacun d’eux l’eau doit monter jusqu’au même niveau, de façon que le malade, s’il ne tient pas les yeux exactement clos, ne puisse pas les distinguer l’un de l’autre.
Ces procédés courants suffisent pour faire l'étude clinique de l’anesthésie lépreuse. D'autres moyens peuvent être utilisés à l’occasion : Application d’un objet sur la plaque explorée afin d’apprécier l’état de la perception stéréognosique (forme, relief, consistance et poids) ; — - électrisation ; — recherche de la perte de la sensation normale de passage du courant continu au niveau d’une tache ; — recherche de l’affaiblissement, du retard, ou même de l’abolition de la douleur à la faradisation quand on promène le pinceau de électrique sur la peau sèche au niveau d’un placard lépreux ; — effluves et étincelages haute fréquence ; — application d’un sinapisme, etc.
Troubles vaso=moteurs relevés sur les taches
Suivant le mode d’excitation auquel on a recours, les résultats obtenus sont très différents.
Une émotion colore les taches aehromiques de la face. Une rayure de la peau donne sur les aires dépigmentées une strie blanche (vaso-constriction) qui s’élargit graduellement, tandis qu’en territoire normalement pigmenté la strie est rouge. Le passage du courant continu renforce la rougeur des éléments érythémateux et provoque une congestion plus ou moins vive des taches pigmentaires ou aehromiques. Cette hyperémie est transitoire.
(1) E. Jeanselme, Bull, de la Soc. médic. des Hôpitaux de Paris, 9 juill. 1897 et Ire Conf. Internat, de la lèpre, Berlin, oct. 1897, t. III.
Celle que produit l' ionisation de pilocarpine ou d’acétylcholine persiste au contraire pendant près d’une heure en moyenne ; inversement, l’ionisation d’adrénaline est suivie d’une vasoconstriction d’égale durée. Entre ces phénomènes réactionnels et l’état de sensibilité de la tache explorée il ne paraît exister aucune corrélation (1). L’épreuve du sinapisme donne un résultat tout autre. Quand la sensibilité de la tache est normale ou peu altérée, la rubéaction est franche ; quand l’analgésie ou la thermo-anesthésie est très accusée, l’hyperémie est faible, lacunaire ou nulle dans l’immense majorité des épreuves (2). Parfois la réaction semble faire défaut alors qu’elle n’est que retardée. Sur deux sujets, l’application d’un sinapisme sur des taches achromiques dont la sensibilité était profondément altérée n’a été suivie d’aucune rubéfaction immédiate. Mais celle-ci est apparue avec la plus grande netteté de huit à douze heures après l’épreuve. Cette expérience, faite à plusieurs reprises, a toujours donné les mêmes résultats.
Troubles sécrétoires observés au niveau des taches
L’hypersécrétion sébacée qui donne aux éléments de la lèpre un aspect brillant et gras a déjà été signalée (p. 286 sub fine).
D’une façon constante, la sueur est totalement supprimée sur les taches dont la sensibilité est presque éteinte. Elle est seulement diminuée et inégalement répartie sur les points où les troubles sensitifs sont moins intenses. L’ionisation de pilocarpine permet de faire de la sécrétion sudorale dans la lèpre une étude complète (3). La technique de ce procédé est exposée dans tous ses détails au diagnostic (voir p. 553). L’examen histologique montre que la suppression des sueurs peut être due, soit à l’atrophie des glandes situées au niveau de la tache, soit à une inhibition sudorale fonctionnelle, ce qui est le cas de beaucoup le plus fréquent.
NATURE DES TACHES LÉPREUSES
Arning, Neisser, Unna et leurs élèves, n’ayant pu déceler le bacille de Hansen dans les macules lépreuses, les considéraient comme des neuro-léprides, autrement dit comme des troubles trophiques amicrobiens commandés par la névrite lépreuse. Tandis que le tubercule, d’après Unna, survient chez des sujets dont la peau offre aux bacilles un milieu favorable, les neuro-léprides se développent sur ceux dont la peau n’est pas réceptive, mais dont les nerfs le sont. La lésion cutanée primitive de la neuro-lépride, dit-il, est dépourvue de bacilles ; quelques-uns, tout au plus, sont épars sur l’endothélium des vaisseaux. Son élément permanent (base angio-neurotique) consiste en une hyperplasie cellulaire des vaisseaux ainsi que du tissu connectif des nerfs. Les caractères de la lésion nerveuse montreraient qu’elle est la plus ancienne.
(1) E. Jeanselme, R. Giraudeau et Y. Bureau, Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Syph., Séance inaugurale de la Réunion Dermatologique de Lyon, janv. 1929, pp. 139-148.
(2) E. Jeanselme et Y. Bureau, recherches inédites.
(3) E. Jeanselme et Y. Bureau, Festskrift til oveilaegc Dr. med. H. P. Lie... 18 déc. 1927, Medicinsk Revue, Bergen, oct.-nov. 1927. — E. Jeanselme, R. Giraudeau et Y. Bureau, IIe Congr. Yougo-Slave de Dermatologie. Belgrade, 1928. — Séance inaugurale delà Réunion Dermatologique de Lyon, Bull, de la Soc. franc, de Dermat. eide Syph., janv. 1929, pp. 139-148, etc. — E. Jeanselme et R. Giraudeau, Ann. de Dermat. et de Syph., fév. 1931, pp. 177-198.
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Entre temps, Babes et Kalindero, Hansen et Looft étaient parvenus à démontrer la présence de bacilles dans les taches récentes, et, ces constatations se multipliant avec les progrès de la technique, il fallut mettre la théorie de la neurolépride en accord avec les faits nouveaux. Pollitzer et Philippson avaient signalé dans le derme des décharges bacillaires. Partant de cette donnée, Unna suppose que ces bacilles, déposés dans un terrain peu favorable, meurent rapidement. Là seulement où le terrain est modifié par le trouble nerveux commandé par la névrite, ils vivent assez longtemps pour donner des effets visibles, qui sont l’infiltration de la neuro-lépride embolisée. D’ailleurs ces effets durent peu, comme les bacilles eux-mêmes, et ne laissent pour trace permanente que la lésion vasculaire de la base angio-neurotique. Si les microbes se fixent et prolifèrent, ce qui est rare, on assiste à la formation d’un léprome surajouté, le plus souvent hypodermique (parce que le tissu cellulaire sous-cutané des neuro-lépreux est un meilleur terrain de culture que le derme) ; mais ce léprome, avec sa structure spéciale (infiltrât circonscrit au pourtour des vaisseaux) peut toujours être distingué des lépromes proprement dits, au dire de Unna.
Les recherches de Darier ont définitivement ruiné l’hypothèse ingénieuse de la neurolépride (1).
Sur 9 examens de taches provenant de 8 sujets « quel qu’ait été l’âge de la tache, son caractère pigmentaire ou érythémateux, qu’il y ait eu ou non des poussées peu auparavant, dit Darier, j’ai toujours — sauf dans un cas — trouvé des bacilles de Hansen caractéristiques (2) ».
Ces résultats ont été confirmés par la plupart des bactériologistes.
L’évolution différente de la tache qui, tantôt reste telle indéfiniment, tantôt se transforme en léprome, peut être imputée à la faible virulence du germe ou à la résistance du terrain en état d’allergie. Le fait que de graves altérations nerveuses coïncident souvent avec de minimes lésions tégumentaires semblent impliquer que la virulence du germe n’est pas en cause. L’influence du terrain serait donc prévalente. En somme, en cas d’ensemencement tégumentaire, trois éventualités peuvent se produire : a) si le derme est naturellement propice à la culture du bacille de Hansen, un nodule lépreux se constitue d’emblée ; — b) si la réceptivité est modifiée par l’allergie, il se produit d’abord une tache qui se transforme en léprome par suite de la sensibilisation de la peau ; — c) enfin, si les bacilles apportés par voie sanguine et lymphatique sont rapidement détruits, il ne subsiste bientôt plus que des granulations acidophiles comme témoins de leur existence.
La tache hansénienne est toujours, et dès son début, d’origine bacillaire. Entre celle qui reste plane et celle qui est l’amorce d’un léprome, il n’y a pas de ligne de démarcation.
(1) J. Darier, Recherches anatomo-pathologiques et bactériologiques sur les taches érythémato-pigmentaires de la lèpre. Lepra-Conferenz zu Berlin, oct. 1897, t. III, pp. 396-412.
(2) Encore n’est-il pas certain que les bacilles faisaient défaut dans le cas unique réputé négatif, car l’auteur signale des grains ou bâtonnets isolés restés rouges par le Ziehl, mais ne présentant pas des caractères suffisamment nets pour être considérés comme des bacilles ou des débris bacillaires. — Darier conseille la technique suivante : fixation à I alcool absolu, xylol, paraffine, coupes collées à l’albumine, liquide de Ziehl pendant 2 heures à chaud (40° à o0°), décoloration ménagée par l’acide nitrique au dixième, lavage de la coupe, coloration du fond par le bleu de Loeffler dilué, déshydratation et éclaircissement rapide, résine d’Ammar.
STRUCTURE DES MACULES LÉPREUSES
Ainsi qu’il vient d’être dit, des éléments que l’on désigne sous le nom de taches, les uns persistent indéfiniment à l’état de macules, les autres se transformeront à échéance plus ou moins lointaine en lépromes. Or aucun caractère clinique ne permet des différencier ces deux ordres de lésions, pourtant d’avenir si différent ; de là résultent vraisemblablement les divergences considérables, tant au point de vue histologique que bactériologique, que l’on relève dans la description des taches. Celles du type maculo-anesthésique sont constituées par des infiltrats cellulaires en général assez discrets, qui affectent la forme de manchons autour des petits vaisseaux sanguins et lymphatiques ou d’amas autour des glandes sudoripares et pilosébacées. Ces infiltrats sont formés de lymphocytes, de polynucléaires en petit nombre, de plasmocytes et de quelques mastzellen. Les figures de mitose qu’on observe dans les cellules fixes démontrent qu'elles se multiplient bien que la réaction du tissu conjonctif soit lente et tardive. Hansen et Looft ont observé des cellules épithélioïdes dans une tache en forme de cordon datant de trois semaines, mais ces éléments n’appartiennent peut-être pas à la tache maculo-anesthésique, car Lie a montré que leur existence en grand nombre doit faire présager la métamorphose de la tache en léprome.
Ces lésions, purement inflammatoires, persistent dans les formes nerveuses pures durant tout le cours de l’évolution. Menahem Hodara a pu les observer sur des taches récentes et sur une très vieille tache anesthésique. Quant à l’épiderme, ses lésions sont accessoires : tantôt il s’amincit, tantôt sa couche cornée est épaissie et desquame.
Comme on le voit, cette structure est fort peu caractéristique, elle l'est d'autant moins que, dans ce type de taches, les bacilles sont presque toujours en petit nombre ou même ne peuvent pas être décelés malgré des recherches laborieuses et réitérées.
Certaines lésions accessoires sont en rapport avec la topographie des infiltrats cellulaires. Rogers et Muir décrivent trois formes de début qui peuvent d’ailleurs s’associer. Quand le foyer initial occupe la couche sous-épithéliale, les papilles distendues par la prolifération conjonctive et l’œdème prennent la forme de coupoles et tendent à s’effacer. L’épiderme s’amincit. Les terminaisons nerveuses sont intéressées d’où l’anesthésie. Si l’infiltrat s’enfonce au contraire dans le derme proprement dit, les bacilles y sont nombreux tandis qu’ils sont disséminés dans les couches superficielles.
Quand le foyer principal siège entre les follicules pileux, l’œdème et la prolifération du chorion, maintenus sur les côtés par les glandes pilo-sébacées et les tubes sudoripares qui résistent à la pression, se portent vers la surface. L’aspect cliniquement est celui du lichen plan et le front érythémateux de progression fait un relief plus appréciable. Dans ce type, les bacilles sont beaucoup plus nombreux. Tantôt, ils envahissent directement et d’emblée l’infiltrat du chorion, tantôt ils se montrent d’abord dans la couche papillaire et gagnent de là les espaces interfolliculaires.
Dans le type subfolliculaire, la nappe d’infiltration s’étale au-dessous des glandes sudoripares et pénètre même dans l'hypoderme. Les follicules pileux sont détruits et les poils tombent (par exemple, ceux des sourcils, des membres, du dos des mains et des phalanges,) tandis que les follets subsistent plus longtemps et sont visibles à la loupe au niveau des taches. Le derme disparaît sous la pression de l’œdème. L’épiderme lisse et brillant se plisse comme une feuille de papier à cigarette ; il est sec par suite de la destruction des glandes sudoripares et sébacées.
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Au niveau des taches qui n’offrent pas à l’œil nu d’autres altérations que la surcharge pigmentaire, l’examen histologique montre des lésions du derme et de ses annexes.
Sur une tache achromique examinée dans mon laboratoire par Mlle O. Eliascheff, les glandes sudoripares apparaissent parfaitement conservées dans la peau normalement Pig mentée encadrant la tache, leur lumière est nette et les cellules sécrétantes ont conservé leur aspect normal. Par contre sur la tache décolorée (ou plutôt hypochromique, car le pigment subsiste encore en quantité notable), les glandes sont transformées en glomérules compacts dont il est impossible de discerner la structure. Quelques tubes ont conservé leurs cellules glandulaires cubiques. Les autres sont aplatis, comprimés ; il n’existe plus dans leur lumière que des noyaux en pycnose sans protoplasma ; ces tubes forment des masses compactes, arrondies et sont entourés d’un léger infiltrat composé de quelques cellules rondes et de fibroblastes. Les poils sont encore conservés. Cette tache achromiques ou plus exactement érythémato-hypochromiques avait été prélevée sur une métisse des Antilles atteinte de lèpre nerveuse pure. Elle offrait pour tout symptôme une hypoesthésie de la sensibilité dans tous ses modes.
Bien que la recherche des bacilles de Hansen dans les taches achromiques soit beaucoup plus laborieuse que dans les taches érythémato-pigmentaires, il n’est pas douteux qu’elles reconnaissent la même origine que ces dernières. Ce ne sont pas de simples troubles trophiques commandés pour la névrite, mais des lésions produites directement par le bacille.
A ce processus en quelque sorte avorté qui appartient à la lépride s’oppose les altérations histologiques plus franches qui caractérisent la tache en voie de transformation lépromateuse (Cf. Pl., fig. 3 et 4). Dans celle-ci, comme dans le tubercule lépreux, une mince zone sous-épidermique est presque toujours respectée. L’infiltrat bien cohérent qui engaîne le plexus sous-papillaire, les vaisseaux du chorion et les glandes se compose en majeure partie de cellules conjonctives à grand noyau pâle et oblong, à protoplasma abondant, de lympho cytes, de leucocytes, de plasmocytes, de mastzellen en quantité variable, parfois de chorioplaxes et même de cellules géantes. Dans certains cas, les vaisseaux sont le siège d’endo-périvascularite plus ou moins accusés, les nerfs sont dégénérés et entourés de sclérose, le réseau élastique est fragmenté ou détruit. Parvenue à ce degré, la tache est un léprome en nappe qui ne se distingue en rien, par sa structure, d’un nodule lépreux.
Ces lésions fourmillent de bacilles, isolés, conglomérés ou en globi, parfois en nombre aussi considérable que dans un léprome. Ils débordent jusque dans la zone saine sousépidermique et même dans l’épiderme. Ils infiltrent les parois vasculaires, les filets nerveux et les glandes.
Bacilles, qui représentent l’attaque, altérations histologiques, témoins de la défense, sont en proportion à peu près équivalente.
II. — LÈPRE TUBERCULOÏDE DE LA PEAU
En 1898, Jadassohn a réuni sous ce nom toutes les formations lépreuses dont la structure rappelle le follicule tuberculeux (1),
(1) Jadassohn, Ueber tuberkuloid Veranderungen in der Haut bei nicht tuberôser Lepra, V Ie Congrès des dermatologisles allemands, Strasbourg, 1898, p. 508 et Ve Congrès intern. de Dermatologie, Berlin, 1904, p. 80.
En ces derniers temps, la question a été reprise par Klingmüller (1), Pautrier et Boez (2), Darier (3), H. P. Lie (4), P. R. Alonso et V. Castro Paullier (5), Iyobayashi (6), etc.
Les manifestations de la lèpre tuberculoïde peuvent siéger non seulement dans la peau, mais aussi dans un tissu ou un organe quelconque , en particulier dans les nerfs (Arning, Jadassoiin, Blaschko, Gluck, Shiota, etc.).
La plupart des sujets atteints de lèpre tuberculoïde appartiennent aux races de couleur.
Parmi les sept cas rapportés par Darier, on compte un Marocain, un Annamite et un Malgache ; le cas de Pautrier et Boez concerne aussi un indigène de Madagascar ; l’un des malades de Klingmüller était un Chinois. Rabello dit qu’au Brésil la lèpre tuberculoïde existe exclusivement chez les nègres. Noël estime que la tuberculoïde est commune parmi les noirs.
Si la lèpre tuberculoïde s’observe parfois dans les formes tubéreuse ou mixte, elle est plus commune dans la forme maculo-anesthésique.
Elle se présente sous deux aspects cliniques fort différents. Tantôt elle affecte la forme de taches, de disques, d’anneaux, de circulations, de placards qui ne diffèrent en rien des manifestations habituelles de la lèpre maculeuse. Tantôt elle rappelle de plus ou moins près le lupus plan ou les sarcoïdes de Boeck. Ces éléments lupoïdes, de consistance molle au toucher, se laissent plus ou moins facilement pénétrer par un stylet boutonné, mais en général on ne constate pas à la vitropression la translucidité de nuance sucre d’orge que donneraient des lupomes. Le mode de groupement de ces grains lupoïdes est infiniment variable. Ils peuvent être disposés en bordure autour de placards plus ou moins vastes, légèrement érythémateux et desquamants, quelque peu déprimés et atrophiques ; ils peuvent au contraire être isolés ou s’égrener au voisinage d’une plaque maîtresse.
Selon la remarque de Darier, l’évolution des foyers de la lèpre tuberculoïde est plus rapide que celle du lupus vulgaire. Après avoir persisté plus ou moins longtemps, ils se résorbent sans laisser de cicatrices ou bien la peau reste atrophiée. Mais jamais ils ne donnent lieu à des ulcérations.
Au niveau des formations tuberculoïdes, la sensibilité est en général modifiée, quoiqu’à un faible degré. Elle est presque toujours émoussée, cependant on a pu constater de l’hyperesthésie.
L’inhltrat de la lèpre tuberculoïde ne respecte pas toujours, comme dans le léprome,la
Fig. 41 . — Lèpre tuberculoïde (J. Darier, IIIe Conf. Internat, de la lèpre, Strasbourg, 1923).
Vaste placard ayant l’aspect du lupus tuberculeux plan.
(1) Klingmüller, Tuberkuloseânhliche Veranderungen der Haut bei Lepra, Lepra. 1900, vol. I, p. 30 et Ueber tuberkuloide Lepra, Archiv /. Dermat. u. Syph., t. 153, pp. 584-597, Berlin, 1927.
(2) Pautrier et Boez, Lèpre tuberculoïde probable chez un Malgache, Béunion dermatologique de Strasbourg, 11 mars 1923, p. 57 et Cas de lèpre tuberculoïde, IIIe Conférence Internat, de la Lèpre, Strasbourg (1923), Paris, 1924, pp. 182-190.
(3) Darier, Les Tuberculoïdes de la lèpre, IIIe Conf. Internat, de la lèpre, Strasbourg (1923), Paris, 1924, pp. 171-182
(4) H. P. Lie, IIIe Conf. internat, de la lèpre (1923), Paris, 1924, pp. 188-189.
(5) P. R. Alonso et V. Castro Paullier, Lepra tuberculoide, IIIe Congrès Sud-Américain de Dermatologie et de Syphilologie, Buenos-Aires, 1926.
(6) Kobayashi. Ueber die viscérale Lepra, Monographia Actornrn dermalologicoruni, Kyoto, oct. 1929.
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mince zone du derme située immédiatement sous l’épiderme. Réduit parfois à quelques manchons cellulaires situés autour des filets nerveux, des fines artérioles et des capillaires, il peut, dans certains cas, occuper la peau dans toute sa hauteur et descendre jusque dans l’hypoderme. Sa limite est toujours abrupte, comme dans la sarcoïde de Boeck.
Dans cet infdtrat, on distingue plus ou moins nettement des follicules constitués à la périphérie par une zone de lyipphocytes et de plasmocytes, au centre par des cellules épithélioïdes et des cellules géantes typiques de Langhans. Quelques-unes de ces dernières sont dispersées dans l’infdtrat diffus. L’existence de cellules lépreuses vraies et de globi bacillaires n’a été constatée jusqu’ici que par Ixyrle dans une poussée aiguë de lèpre de forme insolite.
Les ramifications nerveuses de la peau sont particulièrement intéressées ; dans certains cas, les altérations paraissent même se cantonner exclusivement à leur niveau.
L’in filtrat engaîne les filets nerveux, envahit le périnèvre, dissocie même les fibres qui restent normales ou dégénèrent.
Souvent s’ébauche un commencement de nécrose ou une véritable nécrose de coagulation de l’infiltrat que Jadassohn désigne sous le nom de « forme extrêmement dure, nébuleuse, striée et à gros rubans » (1).
La recherche des bacilles dans les foyers tuberculoïdes est très laborieuse. Leur rareté peut être telle que, sur de nombreuses coupes provenant de biopsies faites sur sept sujets différents, Darier n’a pu trouver qu’un seul bacille ayant les caractères du bacille de Hansen.
Pour avoir quelque chance de le découvrir, l’examen doit porter sur les filets nerveux cutanés, sur les petits vaisseaux ou leur voisinage immédiat et tout particulièrement sur la bordure du foyer, autrement dit sur les altérations de date récente et non sur celles qui sont constituées par des cellules épithélioïdes et sont parvenues au stade ultime.
Les bacilles sont d’autant moins rares que le réseau élastique est mieux conservé ; inversement, ils sont à peu près introuvables dans les parties où les fibres élastiques sont détruites. Ce qui revient à dire, sous une autre forme, qu’ils existent de préférence dans les régions où le processus tuberculoïde est encore peu avancé.
Ces rares bacilles peuvent être entiers, mais souvent réduits à l’état de fragments ou de granulations de Much. Cependant Klingmüller a pu compter 23 bâtonnets ou débris acido-résistants sur une seule coupe transversale d’un foyer. 11 fait remarquer que les corpuscules colorés en rouge (granulations de Mucii) sont situés au voisinage de fragments de bacilles faciles à identifier, ce qui permet d’inférer que les granulations acidophiles sont des débris bacillaires. Leur disposition sous forme de strates semblent indiquer qu’ils sont le vestige des poussées bacillaires successives qui viennent se briser sur la bordure du foyer (2).
(1) Jadassoiin, Lepra, Ilandb. der pathog. Mikroorganismen , Jeua, 1913, t. V, p. 876 : iu einer aufïallend festen, wolkigen, streifigen und grobfâdigen Form.
(2) La coloration par le procédé de Gram modifié par Much n’a pas donné à Klingmüller des résultats satisfaisants, car des précipitations gênent la recherche des granulations de Mucii. Klingmüller conseille le mode de coloration suivant, qu’il s’agisse de frottis, de coupes fraîches ou incluses dans la paraffine. Couvrir la préparation de fuchsine phéniquée fraîchement préparée, deux heures environ, à la température de la chambre (18° par exemple) ; — rincer rapidement avec de l’eau du robinet ; — faire agir une solution aqueuse à 5 % d’acide sulfurique sur les coupes jusqu’à ce qu’elles prennent une nuance gris-rosé pâle ; — agiter les coupes dans l’alcool à 96° jusqu’à ce que 1 alcool ne se colore plus en rouge ; — puis tremper les coupes dans une solution de bleu de méthylène Loffler diluée ou dans une solution concentrée (mais quelques secondes seulement), de façon qu’elles aient un reflet bleu clair ; — alcool, xylol, huile de cèdre.
Si l’on décolore avec de l’alcool en solution chlorhydrique à 3 %, les coupes doivent passer plusieurs fois à l’eau et l’alcool, sinon les bacilles, sur la plupart des coupes, perdent en quelques jours leur coloration. Quand on décolore avec de l’acide sulfurique, les bacilles gardent une coloration rouge très sombre, tandis que la décoloration par l’alcool chlorhydrique les rend rouge clair. Par conséquent, lorsque les bacilles sont peu nombreux, il vaut mieux employer l’acide sulfurique. Dans ce cas, il est également préférable de laisser les coupes plus longtemps et même jusqu’à douze heures dans la fuchsine phéniquée.
On découvre plus facilement les bacilles dans les frottis. Dans les coupes, le mordançage est plus prononcé ; donc il ne faut pas laisser la couleur agir trop longtemps sur elles. Les meilleures préparations sont obtenues par l’action de la fuchsine phéniquée durant deux heures (Arcli. f. Derm. u. Sijph., t. 153, pp. 588-590).
Les tentatives d’inoculation au Cobaye, au Lapin et à divers autres animaux faites
par Frugoni, Bueler, Bruusgaard, Tebbutt, Shiota, Darier, Kedrowsky, Wade et
Fig. 42. — Lèpre tuberculoïde. Indigène originaire de Marrakech (Maroc).
(J. Darier, IIIe Conf. Internat, de la lèpre, Strasbourg, 1923).
Paralysie du membre supérieur gauche. — Vaste placard bien délimité couvrant une partie de l’avant-bras, le poignet et le dos de la main du même membre. — La lésion dermique donne l’impression du lupus tuberculeux plan.
Pineda ont été négatives. Deux fois, Jadassohn n’a obtenu aucun résultat. Dans un autre cas, le cobaye inoculé mourut 9 mois après, mais par oubli l’autopsie de l’animal ne fut pas faite. A la demande de Jadassohn, Gémy, d’Alger, qui avait alors le malade en observation, inocula un second cobaye qui devint tuberculeux. Toutefois Jadassohn ne
Fig. 43. — Lèpre tuberculoïde. Tirailleur annamite. Paralysie de la jambe droite (J. Darier, IIIe Conf. Internat, de la Lèpre, Strasbourg, 1923).
Nombreux placards dermiques, l’un d’eux couvre presque toute la jambe droite ; sa bordure résulte de la confluence de petites élevures planes et squameuses ; sur l’aire de la plaque, l’épiderme est lisse, lamelleux, craquelé, vaguement psoriasiforme ; le derme paraît atrophié ; les poils y font défaut, alors qu’ils existent sur la région correspondante de la jambe gauche. Anesthésie complète du placard.
se déclare pas convaincu et suppose que la contamination de l’animal relève d’une infection de cage. Pautrier et Boez ont inoculé deux cobayes. Vers le huitième jour, se développa au point d’inoculation un petit abcès sous-cutané dont le contenu purulent a montré sur frottis des bacilles acido-résistants, assez nombreux, de petite taille (1 à 2 y), droits
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ou incurvés, libres ou inclus en amas denses et constituant de véritables « globies » à l’intérieur des cellules. Il s’était donc produit manifestement, disent Pautrier et Boez, une multiplication de bacilles acido-résistants, mais les lésions qui accompagnaient cette prolifération, au lieu de donner un chancre d’inoculation et de se généraliser, ne tardèrent pas à se résorber ; au vingtième jour, toute modification locale au point d’inoculation avait disparu ; au huitième mois, les cobayes étaient toujours indemnes. Le produit caséeux de l’abcès sous-cutané du cobaye n’a donné aucune culture sur divers milieux ensemencés (gélose ordinaire, milieu à l’œuf de Dorset et Petroff). Après avoir longuement envisagé les diverses hypothèses qui se présentent à l’esprit, les auteurs concluent
Fig. 44. — Lèpre tuberculoïde (J. Darier, IIIe Conf. Internat, de la Lèpre, Strasbourg, 1923).
Nombreux infiltrats cellulaires, à diverses hauteurs, qui ont partiellement une structure tuberculoïde. Le coips papillaire n’est pas indemne, comme c’est la règle dans les lépromes. Les infiltrats de formes lobulées ou anguleuses semblent suivre les ramifications vasculaires ; ils sont composés de cellules conjonctives et de lymphoïdes, et parsemés de cellules géantes de Langhans à noyaux marginés très nombreux.
que les bacilles qui se sont multipliés au point d inoculation chez le cobaye sont vraisemblablement des bacilles lépreux sous la réserve que d autres bacilles acido-résistants, plus ou moins voisins des bacilles de Hansen, seraient susceptibles de déterminer des lésions rappelant la lèpre. — Cette hypothèse me parait d autant plus justifiée que les bacilles étaient de taille minuscule, comme on l’a signalé dans la lèpre tuberculoïde, et qu ils étaient groupés en globi dans les protoplasma cellulaires. Quant à la multiplication bacillane, elle ne va pas à l’encontre de l’idée de lèpre ; la plupart des expérimentateurs ont noté en effet que le bacille de Hansen vit et prolifère un certain temps sur le tissu humain înséié dans la plaie d’inoculation. Cette greffe n’est que passagère ; 1 infection de 1 organisme ne se réalise pas. Or c’est bien ainsi qu’il faut interpréter, je crois, la production du petit abcès qui n’a pas tardé à se résorber.
En ces derniers temps, les cas de lèpre à forme sarcoïde se sont multipliés. Spillmann, Watrin et Weiss ont communiqué l’observation d’un homme ayant habité quelques mois à Madagascar au voisinage d’une léproserie et présentant sur le bras un placard rouge induré, normalement sensible au contact, mais complètement anesthésique à la piqûre et à la chaleur. A l’examen histologique, on constatait des formations à structure sarcoïde, mais on ne put démontrer la présence de bacilles, ni dans les tissus, ni dans le mucus nasal (1). Dracoulidès et Kelemenis ont publié un cas de lupoïdes en placards à nombreux éléments rouge-brunâtre. Le diagnostic de lèpre fut porté, mais des recherches patientes ne permirent pas de fournir la preuve bacillaire (2). Tout récemment, P. Vigne, A. Fournier et Vidal ont fait connaître un cas tout à fait comparable aux précédents : séjour pro-
Fig. 45. — ■ Lèpre tuberculoïde (J. Dakier, ibid.).
Formations folliculaires typiques, composées d’un amas de cellules épithélioïdes, avec une ou plusieurs cellules géantes entourées d’une bordure de lymphocytes. — Sur de très nombreuses coupes des deux biopsies, il n’a été trouvé qu’un seul bacille acide-résistant.
longé en pays léprogène, placards surélevés rouge-brun, anesthésiques ou hypoesthésiques, structure histologique de la sarcoïde typique. Mais des bacilles de Hansen assez nombreux existaient dans les coupes, ce qui permit de porter avec certitude le diagnostic de lépromes à forme de sarcoïde en nappe (3).
En Argentine, Pedro L. Balina et Teodoro Gandia ont publié un cas de lèpre tuberculoïde. Balina fait remarquer que c’est le quatrième cas qu’il présente. Dans aucun d’eux,
(1) Spillmann, Watrin et Weiss, Bull, de la Soc. franç. de Derrnat. et de Syph., Réunion dermatologique de Nancy, 3 mai 1923.
(2) Dracoulidès et Kelemenis, Ann. franç. de Derinat., mars 1931.
(3 P. Vigne, A. Fournier et Vidal, Bull, de la Soc. franç. de Derinat., Réunion dermatologie, de Lyon, mars 1932, p. 346.
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ne furent trouvés de bacilles, et le pronostic fut bénin (1). A cette occasion, Puente déclare qu’il a observé deux cas de cette forme bénigne.
J. Tisseuil est revenu récemment sur cette question (2).
La cause de la réaction tuberculoïde reste inconnue. Jadassohn l’attribue à l’allergie des tissus ; s’inspirant des recherches expérimentales de Lewandoavsky sur l’infection tuberculeuse, il suppose que la réaction tuberculoïde dans la lèpre se produirait quand l’agent pathogène est peu à peu autolysé par les anticorps. Elle traduirait un état d’immunisation de l’organisme. Klingmüller croit que la structure tuberculoïde est due aux toxines libérées par la mort des bacilles.
La lèpre tuberculoïde n’est pas une forme à proprement parler, mais un stade dans l’évolution du processus lépreux. D’après Klingmüller, elle serait relativement fréquente à la période initiale ou tout au moins dans les premières années de l’infection. La structure tuberculoïde s’observe dans la forme maculeuse, plus souvent dans la nerveuse, exceptionnellement dans la tubéreuse.
J. Tisseuil a insisté sur la fréquence de la lèpre tuberculoïde primitive à l’île Maré, voisine de la Nouvelle-Calédonie : 16,3 pour cent des 1.532 indigènes lépreux qu’il a examinés portaient des éléments d’aspect tuberculoïdes situés pour la plupart en bordure de taches érythémato-pigmentaires ; 8 fois il a constaté l’agencement folliculaire et la présence de cellules de Langhans. Il n’a pas trouvé de bacilles sur les coupes (3).
Le même auteur a publié un cas de lèpre nodulaire à évolution tuberculoïde secondaire. Une première biopsie pratiquée sur un léprome montra un grand nombre de bacilles acidorésistants. Puis la lèpre entra en une période d’accalmie qui fut suivie d’une poussée de taches érythémateuses légèrement saillantes. Une seconde biopsie faite sur l’une d’entre elles permit de constater l’existence de nombreuses cellules de Langhans et l’absence de bacilles (4).
La nature lépreuse des foyers de structure tuberculoïde a été contestée. Neisser considérait le Cas de Jadassohn-Gémy, qui donna lieu peut-être à une inoculation positive, comme une combinaison de la lèpre et de la tuberculose.
H. -P. Lie a obtenu plusieurs fois des cultures du bacille de Koch en partant de lépromes cutanés et de ganglions lépreux, et il fait remarquer que la tuberculose n’est pas rare chez les lépreux (5).
Kobayashi se croit en droit d’affirmer que les altérations tuberculoïdes observées dans la lèpre relèvent, non pas du bacille de Hansen, mais du bacille de Koch. Dans les organes internes, lésions tuberculeuses et lépreuses sont souvent associées, les tuberculeuses plus circonscrites, les lépreuses plus diffuses. Les deux bacilles ne sont jamais en symbiose ; le bacille de Koch déloge le bacille de Hansen (6).
L’étiologie des tuberculoïdes appelle donc de nouvelles recherches (7).
(1) P. L. Balina et Teodoro Gandîa, Assoc. Argent, de Dermat., 10 juin 1931. - — Voir aussi P. L. Balina et G. Basombrio ; — G. Seminario et E. R. Cavina Alvarado, Travaux analysés dans les Ann. de Dermat. et de Syph., oct. 1930, pp. 1058-1059 ; — Joaquim Motta, Les sarcoïdes de la lèpre. Ann. de Dermat. et de Syph., nov. 1931, pp. 1 1 80- 1187, 23 janv. 1932, 3 fïg.
(2) Tisseuil, Contril). à l’étude des léproïdes, Léproïdes en aire. Bull, delà Société de Path. exotiq., 12 nov. 1931, pp. 763-765.
(3) J. Tisseuil. Soc. de path. exotiq., 8 oct. 1930, pp. 772-77.
(4) Ibid., janv. 1931, pp. 17-21.
(5) H. P. Lie, IIIe Conf. internat, de la lèpre (Strasbourg, 1923), Paris, 1924, p. 188.
(6) W. Kobayashi, Ueber die viscérale Lepra, Monographia actorum dermatologicorurn, n° 4, Kyoto, oct. 1929.
(7) Soetopo, Een geval van tuberculoide lepra. Geneeskundig Tijdschrift ooor Ned.-Indië, 4 juill. 1933, 4 photogr.
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MODE D'APPARITION DES LÉPROMES
Ils sont rarement le premier symptôme de l’infection. Dans ma statistique portant sur 125 cas, je ne les trouve signalés comme manifestation initiale que 13 fois (voir p. 283). Encore cette proportion est-elle certainement trop élevée. Quelques sujets avaient peut-être déjà éprouvé de l’engourdissement des extrémités avant l’éclosion des tubercules ; d’autres, dont l’infection remontait à l’enfance n’avaient que des souvenirs imprécis sur son début ; chez plusieurs indigènes, en raison de la pigmentation cutanée, une éruption de taches avait pu passer inaperçue.
Dans la règle, la formation de tubercules est le résultat de poussées successives qui se font, soit au niveau des taches et qui amènent leur infiltration graduelle, soit dans leur voisinage immédiat, soit à distance.
Chez deux femmes, j’ai vu l’éruption de tubercules débuter par des plaques urticantes très prurigineuses qui se transformèrent en éléments infiltrés de nuance cuivrée et à sensibilité obtuse. Ces deux malades avaient eu des poussées d’urticaire avant d’être lépreuses. Le dermographisme chez elles était très accusé. L’une d’elles avait deux enfants sujets à de violentes crises d’urticaire.
Le début peut être insidieux ou bruyant. Même au cours d’une évolution torpide, il se produit de temps à autre quelques signes inflammatoires qui coïncident avec le ramollissement d’un ou deux tubercules préexistants. C’est l’ébauche de ce qui se passe dans les poussées véritables, pendant lesquelles on assiste à l’apparition de phénomènes aigus tumultueux, tant locaux que généraux. La fièvre, parfois très vive, peut s’accompagner de délire. Il n’est pas rare d’observer des arthralgies ou même un gonflement douloureux de nombreuses jointures, méritant le nom de pseudo-rhumatisme lépreux.
Quelques jours après le début de la poussée fébrile, les tubercules anciens s’animent, deviennent turgescents et douloureux. La peau voisine s’enflamme. Tantôt, rougeur et gonflement se circonscrivent en placards qui simulent l’érythème noueux et s’individualisent peu à peu en tubercules nouveaux, situés au voisinage des anciens dont le volume s’est accru. Tantôt, le processus plus diffus et plus étendu prend tous les caractères d’une nappe érysipélateuse à bordure saillante, sans excepter la phlycténisation, le gonflement des ganglions et la desquamation consécutive (1). Cependant l’orage s’apaise ; le malade érpouve une sensation de bien-être. Mais, si quelques tubercules se sont résorbés, d’autres ont progressé et près d’eux sont apparus de nouveaux nodules, de nouvelles plaques d’infiltration. Aux membres inférieurs, les poussées successives laissent à leur suite un œdème dur et pachydermique qui masque les tubercules et enlève à la peau toute souplesse. Ce développement énorme des jambes et des pieds avait frappé les Grecs qui, pour cette raison, donnèrent à la forme tubéreuse le nom d’éléphantiasis.
(1) Plusieurs fois, je me suis assuré que le streptocoque joue un rôle dans ces poussées de nature mixte.
ÉTUDE ANATOMO CLINIQUE
DESCRIPTION DES LÉPROMES CONSTITUÉS
Circonscrits ou diffus, les infiltrats lépreux ont à peu près la même localisation que les taches, car ils résultent souvent de la réviviscence d’anciens foyers maculeux.
Ils siègent dans la peau ou dans le tissu cellulaire sous-cutané.
a ) Lépromes hypodermiques
Ils sont considérés comme assez rares. Développés sous la peau saine qu’ils soulèvent à peine, ils ne frappent pas le regard comme les lépromes superficiels : « on les sent plutôt qu’on ne les voit », dit Leloir.
a) Circonscrits, ce sont des nodosités arrondies ou ovalaires, parfois groupés en masses bosselées. Aux fesses, ils atteignent le volume d’une noix, ailleurs ils ne dépassent guère la taille d’un pois ou d’une noisette. De petits lépromes sous-cutanés farcissent souvent le lobule de l’oreille. Ces lépromes intralobulaires comptent parmi les stigmates permanents de la lèpre, car ils persistent parfois pendant les périodes de trêve. Dans un lobule, normal à première vue, sauf une légère hypertrophie, le doigt les sent comme des grains de plomb enchâssés dans les tissus.
b) Diffus ( lépromes infiltrés en plaques ou en nappes), ils forment des plastrons étalés, peu épais, plans ou légèrement bosselés, de consistance élastique. Ils sont d’abord isolables de la couche dermique, mais celle-ci finit par faire corps avec le léprome et rougit à son niveau.
b) Lépromes dermiques
Beaucoup plus communs que les précédents, ils débordent souvent les limites de la peau et envahissent plus ou moins le tissu hypodermique.
1° Lépromes circonscrits. — Leur configuration est infiniment variable suivant leur âge, leur siège, les pressions auxquelles ils sont soumis et l’état de la peau environnante.
Tantôt ce sont des nodules de nuance rose tirant sur le bistre, bien circonscrits, saillants, généralement pisiformes ou hémisphériques, du volume d’un pois à celui d’une noisette, qui peuvent passer longtemps inaperçus du malade quand ils ne s’accompagnent d’aucune sensation anormale. Souvent ils offrent avec les papules ou les tubercules syphilitiques une telle similitude d’aspect qu’un examen méthodique de la sensibilité est nécessaire pour établir le diagnostic différentiel. Tantôt les nodules, de couleur plus animée, d’allure phlegmasique, quelque peu douloureux à la pression dans les jours qui suivent la poussée éruptive, sont noyés dans un œdème inflammatoire qui masque leurs contours et leur donne 1 apparence d’éléments d’érythème polymorphe ou noueux.
M ais ces deux types ne résument pas toutes les variétés de tubercules dermiques : il eu est de minuscules qui n’excèdent pas la taille d’un grain de mil ; il en est de géants qui
Fig. 46. — Tubercules lépreux (Collection Jeanselme).
atteignent des propositions monstrueuses. Tantôt ils sont tous sensiblement de même taille, tantôt ils sont de volume très différent sur le même sujet (voir fig. 57, 58 et 59),
La consistance des lépromes dermiques circonscrits est variable. Pendant la période
Fig. 47. — Tubercules situés sur la face postérieure des coudes (Collection Jeanselme).
Certains d’entre eux ont laissé, après leur résorption ou leur destruction, des cicatrices blanches encadrées d’un mince liseré pigmentaire de nuance sépia.
d’augment, ils sont en général moins fermes que les gommes syphilitiques à l’état de crudité ; mais cependant ils donnent rarement au doigt la sensation de mollesse des nodules lupiques.
ÉTUDE ANATOMO-CLINIQUE
D’abord de nuance rouge pâle ou violacée, les tubercules s’infiltrent plus tard de pigment qui réalise toute une gamme de nuances : ambrés et parfois translucides comm; de la corne, ils peuvent être cuivrés, jambon fumé ou rouge brun comme la teinture d’iode. Leur surface est luisante et grasse, onctueuse au toucher. Aux extrémités, en raison de la stase sanguine, les tubercules prennent une teinte livide.
2° Lépromes en nappe. — Ces infiltrats étalés, fréquents aux membres, donnent au doigt la sensation d’une plaque de carton incluse dans le derme. Leur relief est minime, leur surface ordinairement lisse, peut-être surmontée de bosselures ou de véritables tubercules imparfaitement fusionnés. Leur forme est irrégulière et leurs contours sont nets ou diffus.
3° Lépromes figurés. Ils reconnaissent deux modes de formation différents. Tantôt des tubercules aplatis se groupent et se fusionnent plus ou moins intimement de façon à dessiner, autour d’une aire de peau saine, des anneaux dont la lèvre interne est abrupte tandis que l’externe descend en pente douce vers le derme sain. Tantôt un élément nummulaire et plein s’affaisse au centre et se réduit progressivement à une mince bordure saillante ; dans ce cas, faire inscrite dans le cercle peut être hyperpigmentée, achromique ou atrophiée En se coupant sous des incidences variées, les anneaux et les segments curvilignes figurent des festons et des circinations capricieuses ( Lepra gyrata , circinata des anciens auteurs).
Fig
du visage
nfiltrats diffus empâtant les traits — Relief exagéré du bord externe naso-génien droit. — Chute de la queue du sourcil gauche (Collection Jean— selme) .
du sillon
4° Caractères communs aux diverses variétés de léprome dermique. — Nodules ou plaques infiltrées présentent, comme les macules, un aspect huileux, dû à la même cause, l’hypersécrétion sébacée.
Presque toujours les lépromes circonscrits ou diffus qui siègent sur des régions pileuses (cils, sourcils, barbe, etc.) perdent leurs poils. En général,
la sécrétion sudorale est suspendue au niveau des tubercules et des plaques infiltrées (1).
A travers l’épiderme, le plus souvent intact, qui recouvre les nodules transparaissent des arborisations vasculaires délicates qui peuvent acquérir un grand développement.
L’aspect caractéristique des tubercules peut être masqué par des altérations épidermiques aboutissant à une desquamation plus ou moins intense. Tantôt pitynasique, tantôt psoriasiforme, celle-ci peut donner au grattage la « tache de bougie ». Sur les placards rouges des parties découvertes, elle simule à s’y méprendre la pellagre. Aux membres inférieurs on la voit devenir ichtyosiforme. Sur certains lépromes, l’épiderme mince et lisse se fendille comme dans les eczémas craquelés.
L’éclosion des lépromes, comme celle des macules, peut être précédée ou accompagnée de certains phénomènes subjectifs douloureux.
Quant aux troubles de la sensibilité objective superposés aux lépromes, ils sont d une
(1) Ce qui a été dit plus haut (p. 296) au sujet de l’inhibition sudorale au niveau des taches, est applicable aux lépromes.
importance capitale ; il faut savoir néanmoins qu’ils sont inconstants et que, sur certains éléments, plus rarement toutefois sur le tubercule que sur les taches, ils peuvent faire totalement défaut. 11 en était ainsi chez un Portugais que j’ai observé récemment. Dans ce cas de lèpre tégumentaire floride avec léontiasis, la sensibilité était absolument parfaite dans tous ses modes au niveau des nappes lépromateuses.
Une hyperesthésie passagère, au niveau des tubercules, ou dans leur voisinage immédiat, peut précéder l’anesthésie qui est tou jours le symptôme dominant et durable. Un Brésilien que j’ai soigné avait eu des poussées de tubercules d’un rouge violacé très hyperesthésiques durant chacune de trois à six semaines. Quelquefois, il est possible de relever, sur des points fort rapprochés, la coexistence de l’hyperesthésie et de l’anesthésie. Chez quelques sujets,
Fig. 49. — Lèpre mixte (Collect. Jeanselme).
Vaste nappe lépromateuse faisant un relief appréciable. — Les aires respectées se détachent en clair et semblent déprimées. — Poils bien pigmentés et aussi abondants sur le plastron lépromateux que sur les îlots de peau saine.
il n’y a aucune corrélation apparente entre l’éruption et les aires d’insensibilité. Mais si l’on fait abstraction de ces cas, en somme exceptionnels, on doit reconnaître que l’anesthésie au niveau des lépromes existe chez la plupart des lépreux. Cette anesthésie affecte le type de la dissociation parfaite ou imparfaite. L’abolition ou l’altération profonde des sensibilités thermique et douloureuse contraste avec l’intégrité plus ou moins complète de la sensibilité tactile (1).
A la lace, l’éruption réalise deux types différents. Dans l’un, des tubercules circonscrits, jetés au hasard, criblent la peau à la façon d’une décharge de plomb ; très inégalement répartis, ils épargnent à peu près les paupières et les tempes, tandis qu’ils sont nombreux et tassés les uns contre les autres sur le bas du visage. Souvent, ils sont de tailles très différentes et de gros tubercules peuvent voisiner avec des saillies minuscules dépassant à peine le volume d’un grain de millium ou des papules du lichen plan (fig. 57, 58 et 59).
(1) La technique de l’exploration de la sensibilité a été exposée plus haut à l’occasion de la recherche des troubles de la sensibilité objective au niveau des macules (voir p. 295).
ÉTUDE ANATOMO-CLINIQUE
Chez les sujets séborrhéiques, il n’est pas rare que de petits tubercules similent l’acné pustuleuse (fig. 50).
Dans un second type, la face est doublée d’une nappe lépromateuse diffuse et continue qui alourdit les traits et peut même simuler un érysipèle quand la poussée s’accompagne de fièvre. Cette infiltration ne respecte guère que les régions temporales, le pourtour des yeux et une mince bande de peau située en bordure des cheveux. Graduellement elle empâte, bosselle et remanie le masque facial sur lequel se répand une teinte bronzée. Privé de toute mobilité, d’aspect étrange et bestial, le visage va perdre désormais ses attributs de sexe, d’âge et de race pour revêtir l’aspect uniforme qui caractérise le faciès léonin. Barbe, cils, sourcils s’éclaircissent ou tombent en totalité. Il ne subsiste que quelques touffes de poils lanugineux, quelques crins roides et gros émergeant des sillons cutanés qui séparent les régions infiltrées et cet état glabre de la face fait un contraste frappant avec l’abondance de la chevelure. Le nez effondré ou busqué, au lobule tombant, aux ailes boursouflées, fait à peine saillie entre les deux joues doublées de volume. Les lèvres tuméfiées, dejetées en dehors, surmontent un menton carré et noueux. De chaque commissure part un pli parallèle au sillon naso-génien, qui imprime à la physionomie un aspect pleurard.
SUIVANT LEUR SIÈGE
Les tubercules lépreux peuvent se cantonner un certain temps à la face, aux extrémités, à la région fessière et se répartir à peu près également sur les deux côtés du corps, sans avoir toutefois la symétrie des taches du type maculo-anesthésique.
Alors même qu’ils ont envahi tout le tégument, on les voit encore plus nombreux et plus confluents en certaines régions, la face d’abord, puis les membres, plus particulièrement sur le côté de l’extension et à leurs extrémités.
Les arcades sourcilières, surtout dans leur portion interne, sont chargées de gros tubercules ressemblant à des pavés, bombés, et cuboïdes, tassés les uns contre les autres et que séparent des coupures verticales perpendiculaires aux rides profondes du front ; ces masses surplombent les yeux et le nez et donnent au visage l’expression de la colère (fi. 51 et 52). Le pavillon des oreilles est hypertrophié et bourré de tubercules qui allongent démesurément les lobules (fig. 58, 60 et 61).
La lèpre ne fait pas de chauves, a-t-on dit, avec juste raison. Cependant cette règle souffre quelques exceptions. En 1926, j’ai observé sur un lépreux d’une cinquantaine d’années, dans la couronne de cheveux clairsemés encadrant une calvitie ordinaire sincipitale, de nombreux foyers d’alopécie en clairières semblables à ceux de la syphilis, et même quelques aires arrondies complètement déglabrées, rappelant la pelade. Cet homme était au décours d’une poussée de tubercules qui n’avait pas épargné le cuir chevelu. Au niveau de chacun des placards dénudés, vestiges de lépromes résorbés, le derme facile à rider était manifestement atrophié.
Au cou et au tronc, les taches sont peu infiltrées même à un stade tardif, alors que sur la face et les membres prédominent déjà des tubercules proprement dits. Cependant, on y observe parfois des nodules lenticulaires, pisiformes, et des nappes peu saillantes souvent orientées dans le sens transversal, comme les macules de ces régions. Des lépromes peuvent
être groupés en plus ou moins grand nombre sur les régions mammaires, même infiltrer les mamelons et devenir pour l’enfant une source de contamination (1).
Sur 1 es fesses, les éléments plus nombreux affectent la forme de placards plus ou moins
étendus bordés d’un semis de tubercules bas et obtus en partie fusionnés.
Aux organes génitaux, les tubercules saillants et circonscrits ne sont pas rares. Sur le gland et le prépuce, ils peuvent simuler un chancre induré. Un infiltrât préputial dermo-hypodermique peut créer un véritable phimosis lépreux qui n’est pas sans analogie avec celui qui accompagne l’accident primaire de la syphilis.
Sur les bourses, les tubercules et les placards lépromateux sont fréquents. Au cours des poussées éruptives, peuvent apparaître en plus ou moins grand nombre, des nodules d’un jaune clair ressemblant aux kystes sébacés communs dans cette région. Mais un frottis fait avec le contenu de ces pseudo-kystes y montrent des myriades de bacilles de Hansen (Jeanselme et Horowitz).
Aux membres supérieurs, les nodules et infiltrats diffus occupent de préférence le versant postéro-externe des avant-bras. Ils surchargent les coudes, le dos des mains et des poignets. Parfois ils s’accumulent et se fusionnent à la hauteur des premières articulations interphalangiennes qu’ils engaînent en arrière et sur les côtés, de sorte que les doigts deviennent fusiformes. Ecartés les uns des autres et à demi-fléchis, limités dans leurs mouvements, douloureux à la pression, de coloration animée au niveau des jointures, ils peuvent, par leur attitude et leurs symptômes, suggérer au clinicien l’idée que le sujet souffre d’une poussée rhumatismale.
Fig. 50. — Poussée de tubercules lépreux acnéiformes. Léprome scléro-cornéen de l’œil droit causant de la photophobie et de l’épiphora (Collection Jëanselme).
tig. 51. — Nappes d’infiltration diffuse alourdissant Fig. 52. — Faciès léonin (E. Jeanselme.
les traits du visage (E. Jeanselme. Notice sur Notice sur la lèpre. Acad, de Méd. 1928).
la lèpre, Acad, de Méd., 1928).
Plus tard les extrémités digitales se déforment en massue. Des bourrelets lépromateux entourent les ongles et des périonyxis lépreuses peuvent en altérer la matrice (fig. 66).
(1) Voir Etiologie, p. 264.
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A un stade avancé, tout le segment anti-brachial, la main et les doigts, sont recouverts d’une nappe pachydermique, vaguement mamelonnée, fortement pigmentée et souvent cyanotique dès que la température s’abaisse (fig. 62 et 63).
Des lésions analogues existent aux membres inférieurs où les tubercules se groupent sur la face antérieure des genoux, sur le versant antéro-externe des jambes et des cuisses, sur le cou-de-pied et le pourtour des malléoles. Ici, la pachydermie lépreuse est encore plus accentuée qu’au membre supérieur. Elle débute au cou-de-pied, envahit la jambe, remonte jusqu’au genou et même au-dessus de lui, elle donne au membre inférieur un aspect semblable à celui de l’éléphantiasis variqueuse. L’épiderme est diversement altéré suivant
Fig. 53. — Lèpre tubéreuse (Collection Jeanselme).
La résorption spontanée d’un certain nombre de nodules a laissé des mouchetures lisses, déprimées et achromiques.
Fig. 54. — Lèpre tubéreuse (Collection Jeanselme).
Nodules circonscrits sur fond d’infiltration lépromateuse diffuse couvrant la face et les pavillons des oreilles.
les cas : il peut être luisant, comme s’il était recouvert d’une couche de collodion, s’exfolier en squames plus ou moins larges ou se surcharger d’une hyperkératose qui rappelle l’ichtyose.
Au dire de Danielssen et Boeck, jamais les tubercules n’envahiraient la paume des mains et la plante des pieds ; cependant, j’ai eu l’occasion d’observer, chez quelques sujets, au cours des poussées éruptives, des nodules plus ou moins nombreux dans ces régions. Les uns étaient profonds, d’autres sous-épidermiques et quelques-uns ulcérés. Les surfaces palmaires et plantaires peuvent être doublées d’une tuméfaction dilfuse, tendue et douloureuse qui peut apporter une grande gêne fonctionnelle.
En somme, dans la lèpre maculo-anesthésique, les éléments restent indéfiniment à l’état de taches peu infiltrées. Lorsque la lèpre évolue vers le type nodulaire, aux premières poussées maculeuses succèdent plus tard des poussées de tubercules, notamment à la face et aux membres. Il semble que, dans cette forme, le bacille de Hansen sensibilise graduellement l’organisme et crée un état allergique. Ce phénomène paraît tout à fait comparable à celui qui se produit au cours de la syphilis dans laquelle les syphilides, manifestations tertiaires, affectent une physionomie tout à fait différente de celle qu elles offrent à la
période secondaire. Il semble que la sensibilisation due au bacille de la lèpre soit régionale ou tout au moins que son degré varie dans les divers territoires cutanés. Ainsi s’expliquerait pourquoi, la même poussée éruptive se manifeste par des tubercules sur la face et les membres, par des taches à peine infiltrées sur le cou, le tronc et le siège, ce qui est fréquent.
Fig. 55. — Lèpre nodulaire (malade originaire de Nice) (Collection Jeanselme).
Les ganglions lymphatiques des régions ment, je les ai vus dépasser le volume mouvements de la mâchoire, parfois même
Fig. 56. — Lèpre. Tubercules de la face. (Collection Jeanselme).
malades sont tuméfiés. Dans Faîne notam- ’un œuf ; au cou, ils arrivent à gêner les i entraver la déglutition et la respiration.
ÉVOLUTION ULTÉRIEURE DES LÉPROMES
Arrivés à leur complet développement, les tubercules ne restent pas, en général, longtemps stationnaires. Leur évolution s’effectue suivant quatre modes différents :
a) Très exceptionnellement, ils subissent la transformation fibreuse. Ils se durcissent et se condensent en une petite nodosité qui persiste indéfiniment. A leur surface, la peau peut desquamer, se pigmenter ou devenir achromique.
4) La résorption est presque la règle dans nos climats. Lorsque le léprome est peu étendu et occupe la couche superficielle du derme, il peut disparaître sans laisser d’autre trace qu’une tache pigmentée éphémère ou durable.
ÉTUDE ANATOMO CLINIQUE
Lorsque le léprome est d’une certaine étendue et siège en plein derme, il cause une dislocation du réseau élastique de Ja peau, facilement constatable à l’examen histologique (PI. V TI, fig. 4), et laisse, après sa résorption totale, des stigmates indélébiles. Ce mode de terminaison est d’une grande fréquence. En voici quelques exemples.
A l’âge de 8 ans, les joues d’une enfant métisse des Antilles sont surchargées de gros tubercules arrondis, de couleur maigre de jambon, de consistance molle, élastique et gélatiniforme. Ils persistent en cet état pendant deux années (fig. 64), puis ils se résorbent. Un an après que le travail de régression s’est effectué, à la place des tubercules résorbés la peau est
Fig. 57. — Lèpre tubéreuse (Collection Jeanselme).
Nodules de tailles très diverses dont un certain nombre sont ulcérés et recouverts de croûtes verdâtres ou noirâtres. — Microtubercules conglomérés sur la région mentonnière. — Chute de la queue des sourcils ; conservation de la chevelure.
Fig. 58. — Lèpre tubéreuse (Collection Jeanselme).
Deux nodules géants : l’un situé sur la pommette, l’autre sur le nez dont il infiltre le lobule et les narines. — Eruption très fournie de microtubercules sur la tempe et la joue. — Contrairement à la règle, la paupière supérieure est doublée d’une nappe lépromateuse diffuse et a perdu toute mobilité. — Allongement du lobule de l’oreille. — Cf. fig. 59.
ridée superficiellement, flétrie et fripée comme du papier de soie qu’on aurait froissé. Une simple traction exercée de part et d’autre de ces aires d’apparence sénile, de manière à les tendre, suffit pour leur restituer leur aspect normal et juvénile. Cet état très caractéristique est parfaitement rendu sur la figure 65 (cf. fig. 64). Ces vestiges sont en somme assez discrets ; mais par leur dépigmentation (que rend mal la photographie), ils tranchent nettement sur le fond bronzé de la peau normale. Le bord libre du pavillon des oreilles qui a été distendu par une infiltration massive est maintenant aminci et relâché, comme un grain de raisin sec. Sur cette même enfant, des aires d’atrophie cutanée en tout semblables à celles de la face sont disséminées sur le versant dorsal des membres, notamment à la hauteur des coudes et des genoux. Ces îlots atrophiques coexistent et alternent avec des cicatrices proprement dites consécutives à la suppuration ou à l’ulcération de lépromes.
Sur un lépreux breton âgé de 31 ans, il m’a été possible de suivre toutes les phases du travail de régression. Parmi les tubercules lenticulaires, brun jaunâtres, translucides et
d’aspect sucre d’orge comme des nodules lupiques, un certain nombre d’entre eux étaient ponctués au centre d’une moucheture cicatricielle d’aspect opalin. Sur d’autres, le processus de résorption était plus avancé. A mesure que la portion centrale et décolorée gagnait du terrain, la zone périphérique du nodule s’amincissait. Enfin, les tubercules après leur entière résorption laissaient une aire souple, superficielle et légèrement déprimée.
Sur un canaque de la Nouvelle-Calédonie, après le retrait de gros tubercules saillants, la peau dans les points où elle avait été distendue était atrophiée, flasque à la façon d’une bourse vide. 11 était facile de repérer la place des anciens lépromes qui était indiquée par une tache pigmentaire ridée et déprimée en cupule. Cette tache était habituellement séparée
de la peau saine par un anneau presque entièrement achromique.
Naturellement l'étendue et la configuration des surfaces atrophiées est en rapport avec la forme et les dimensions des lépromes circonscrits ou diffus dont elles sont les séquelles.
Comme suite à la résorption de petits tubercules acnéiformes répandus sur la face, on observait sur un lépreux soumis à mon observation une multitude de petites dépressions ponctuées ou déchiquetées qui ressemblaient à première vue à des cicatrices de variole, mais il suffisait de tendre la peau pour faire disparaître ces pseudo-cicatrices. En certains points où l’éruption avait été confluente, la peau de cet homme âgé seulement de trente-deux ans était ridée et flétrie comme celle d’un vieillard.
J’ai pu suivre l’affaissement graduel d’une nappe dilfuse qui occupait le bas du visage. Lorsque le travail de résorption fut parachevé, le pourtour de la bouche était sillonné de rides rayonnantes qui empiétaient sur le bord des lèvres, froncées comme une bourse, et rappelaient les rhagades de l’hérédo-syphilis. Mais ce n’était là qu’une apparence ; au fond des rides, il n’y avait pas de stries cicatricielles.
Line atrophie cutanée d’aspect sénile couvrant tout un segment de membre peut relever de deux mécanismes distincts, d’un trouble trophique de la peau ou de la résorption d’une nappe lépromateuse. Dans le premier cas, l’atrophie siège aux extrémités, elle est habituellement symétrique, il est difficile de lui fixer une limite précise, car la transition de la partie modifiée à la peau normale est insensible. Dans le second cas, l’aire atrophique occupe un siège quelconque, elle est délimitée par un bord net et l’interrogatoire apprend qu’elle a succédé à un infiltrat lépreux de même configuration et de même étendue.
Sur le siège et sur le tronc, un feston formé d’une série d’îlots atrophiques peut être le vestige d’une ligne capricieuse de petits tubercules qui encadraient un large placard érythémateux.
Aux coudes et aux genoux, les surfaces gaufrées, atrophiques et souvent dépigmentées, que laisse la résorption de tubercules doivent être soigneusement distinguées des cicatrices minces, souples, lisses et brillantes qui succèdent à la fonte purulente de lépromes, à des éruptions bulleuses ou à des brûlures accidentelles.
Les nodules profonds, hypodermiques, laissent après leur disparition des lacunes
Fig. 59. — Lèpre nodulaire (Collection Jeanselme).
Tubercules de tailles très diverses couvrant la face ; — infiltrats lépromateux doublant la voûte palatine ; — lésions ulcéreuses du voile. — Cf. fig. 58.
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sous-cutanées dans lesquelles le doigt peut invaginer la peau sus-jacente intacte ou seulement pigmentée. La résorption de vastes nappes sous-cutanées produit un véritable effondrement de la peau qui n’est plus doublée de son pannieule adipeux normal.
y) La suppuration des lépromes est rare dans nos climats. Presque toujours elle reste à l’état d’ébauche et n’aboutit pour ainsi dire jamais à la destruction totale des lépromes. Au décours d’une poussée, un certain nombre d’éléments se coiffent de minces croutelles brunes. Celles-ci enlevées, le tubercule dont la surface est à peine érodée et a pris une teinte opaline laisse suinter un liquide très concrescible. Mais cette érosion est éphémère et l’épidermisation ne se fait pas attendre. Si le travail d’ulcération est plus accusé, les tubercules se recouvrent d’une croûte noirâtre ou verdâtre, épaisse, inégale et rocheuse. Au-dessous d’elle le sommet de l’élément est creusé d’une cavité cratériforme à fond grisâtre qui sécrète un
Fig. 60. — Lèpre nodulaire (Collection Jeanselme). Fig. 61. — Pavillon de l’oreille (Collection Jeanselme).
Pavillon de l’oreille surchargé de gros tubercules ; — volume Cicatrices consécutives à des tubercules' lépreux. — Cf. fig. GO.
excessif et déformation du lobule ; — destruction d’une portion de l’hélix par la fonte d’un tubercule ulcéré. — Cf. fig. 61.
liquide séro-purulent, homogène, toujours filant et visqueux, de sorte que la surcharge croûteuse est très rapidement reconstituée. Depuis son début jusqu’à sa terminaison, l’évolution est constamment froide et torpide. Après cicatrisation du tubercule, la place qu’il occupait est ponctuée d’une petite dépression irrégulière et achromique.
Dans les contrées où la lèpre est endémique, la fonte purulente est la règle. Elle peut gagner progressivement de la surface vers la profondeur ou bien elle peut occuper d’emblée le centre de l’élément, quand il siège dans la profondeur du chorion ou dans l’hypoderme et la petite collection s’évacue au dehors par un ou plusieurs pertuis, à la manière d’une gomme. Graduellement tout le tubercule est détruit. Tantôt la cicatrice est unie, mince et souple, à peine déprimée, et tranche par sa blancheur sur la peau voisinea normalement pigmentée, c’est ce qu’on observe notamment aux coudes et aux genoux ; tantôt elle est irrégulière et chéloïdienne, à la face, par exemple, où des brides rétractiles peuvent dévier les traits et rétrécir les orifices naturels.
Entre un tubercule lépreux hypodermique qui suppure et une gomme syphilitique ou tuberculeuse en voie de ramollissement l’analogie est grande. A la suite de poussées fébriles répétées pendant plusieurs mois, Hudelo et Pierrot ont vu apparaître sur le dos du nez d’une jeune fille une véritable gomme hansénienne, dure d’abord, ramollie ensuite, dont le liquide séro-purulent obtenu par ponction contenait le bacille de Ilansen à l’exclu-
sion de tout autre microbe (1). En 1927, à la suite d’une violente poussée fébrile et d’une éruption de tubercules, pour la plupart surmontés d’une croûte, j’ai observé (obs. 81), sur la face palmaire de tous les doigts de la main gauche un infiltrat lépromateux profond, divisé en capitons par les plis inter-phalangiens. Chacun de ces capitons était bombé, rose, rénitent, et constituait une véritable gomme crue. Un seul, celui qui doublait la seconde phalange du médius était ramolli et fluctuant. La ponction retira de cette collection environ un centimètre d’un pus grisâtre, homogène, opaque, extrêmement visqueux, s’étirant comme du baume de Canada. Pressé entre deux lames, ce pus s’étalait ; mais aussitôt qu’on les séparait, le pus reprenait la forme de gouttes à peu près hémisphériques ; il était donc
Fig. 62-63. — Lèpre tubéreuse (Collection Jeanselme).
Sur une happe lépromateuse diffuse qui engaine les doigts, les mains et les avant-bras se détachent des nodules circonscrits. — Cicatrices achromiques minces et plissées au niveau des coudes. — Ebauche de griffe cubitale aux deux mains.
élastique comme du caoutchouc. A l’examen bactériologique de ce pus, on ne découvrit que des bacilles de Hansen, de forme courte, en petit nombre, des granules acido-résistants et un seul « globus ». L’inoculation de ce pus à un cobaye fut négative.
Dans un autre cas (obs. 65), le pus d’un tubercule ramolli à la façon d’une gomme et spontanément évacué contenait aussi des bacilles de Hansen.
Parmi les causes qui rendent la suppuration fréquente dans les contrées ou la lèpre est endémique, il faut compter l’incurie et la malpropreté, sources certaines d’infections secondaires. Ce mode de terminaison s’observe de préférence au niveau des extrémités et sur les parties saillantes du corps qui sont soumises à de petits traumatismes, à des frottements et à de multiples souillures (doigts et orteils, mains et pieds, coudes et genoux).
Contrairement à la suppuration causée par le bacille de Hansen, celle qui relève des pyogènes vulgaires s’accompagne de phénomènes inflammatoires plus ou moins accusés,
(1) Hudelo et Pierrot, Gomme du dos du nez à bacille de Hansen au cours d’une lèpre tuberculeuse. Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Syph., 10 juillet 1924, p. 355.
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de douleur, de rougeur érysipélatoïde, de retentissement ganglionnaire immédiat et douloureux et de réaction fébrile. Ces suppurations secondaires favorisent la mobilisation du bacille de Hansen. Sur un lépreux, à la suite d’un panaris d’un doigt compliqué de lymphangite et d’adénite, j’ai constaté à l’incision de la collection axillaire des bacilles acido-résistants isolés ou en amas au milieu d’innombrables streptocoques.
r}) Lorsque les tubercules ont été éliminés par la suppuration, si l’altération de la santé générale ou le mauvais état des tissus ne permet pas au travail de réparation de s’effectuer,
Fi^. 64. ■ — Gros tubercules conglomérés sur les joues. Chéloïde du lobule de l’oreille gauche démontrée par l’examen histologique ; le percement des oreilles paraît avoir été la porte d’entrée de l’infection hansénienne. . — Cf. fig. 65 même malade (Collection Jeanselme).
Fig. 65- — La résorption spontanée de gros tubercules conglomérés sur les joues a détruit le réseau élastique de la peau qui présente de fins plis parallèles. Cf. fig. 64, même malade (Collection Jeanselme).
des ulcérations persistent indéfiniment. Elles s’observent donc surtout au stade u tiine c c la maladie et se cantonnent de préférence sur les jambes et les pieds quand les m î tials lépromateux sont noyés dans la pachydermie éléphantiasique. Ce sont en généra es pertes de substance taillées à pic, à bords calleux, qui peuvent être phagedemques, s eten re en surface ou en profondeur, faire le tour d’une jambe par exemple, ou dénuder les os e ouvrir les articulations. Ces ulcères déterminent souvent des douleurs vives, a exaspérations vespérales. Ils peuvent se compliquer d’inflammations lymphangi tiques ou ganglionnaires.
Fig. 66. — Lépromes en nappe, en partie ulcérés, déformant les doigts. Périonyxis lépreuse. (Moulage de l’hôpital St-Louis, n° 1217, obs. in Bull, de la Soc. de Derrnat. et de Syph., 1894, p. 134.
(Voir les figures 155, 156, 157, 158 et 159, même malade).
Les doigts de la main droite, élargis en forme de massue ou de battant de cloche se développent en éventail en se portant sur le bord cubital. A la main gauche, les doigts gonflés « en rave » ébauchent l’attitude de la griffe rétractile. Le point culminant de chaque doigt correspond à l’interligne phalango-phalanginien et est couronné d’un ulcère qui est tapissé d’un bourbillon jaune foncé.
5. — EXAMEN MACROSCOPIQUE , HISTOLOGIQUE ET BACTÉRIOLOGIQUE D'UN LÉPROME CUTANÉ OU HYPODERMIQUE A SES DIFFÉRENTS STADES
a) Examen mascroscopique
Parvenu à son complet développement, le tubercule lépreux est formé d’un tissu anémique, sec, lisse à la section et d’un jaune cireux translucide.
L’abondance des bacilles est telle que sur une coupe colorée au Ziehl, on voit à l’œil nu le nodule se détacher en rose vif.
b) Examen microscopique
Comme il a été dit plus haut (p. 306), le passage de la tache infiltrée au tubercule proprement dit est insensible.
Dans le léprome en voie de formation, l’infiltrat cellulaire dessine des manchons
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autour des vaisseaux du chorion qui peuvent être rétrécis ou oblitérés par la prolifération de l’endothélium. 11 constitue aussi des amas dans le riche réseau vasculaire qui entoure les glandes. Il n’est pas rare qu’un blet nerveux cutané soit l’amorce d’un léprome.
Ces traînées ou îlots peuvent descendre dans l’hypoderme où ils se substituent aux cellules adipeuses. Ils sont toujours franchement délimités, de sorte que la transition est brusque entre les zones d’infiltration et les travées conjonctives normales qui les encadrent (PJ. V, fig. 3 et 4 ; — Pl. VI, fig. 1). Plus tard les cordons ou îlots fusionnent en une masse homogène qui occupe toute la hauteur du derme (PJ. VI, fig. 3).
Parmi les lymphocytes, les plasmocytes, les fibroblastes, les cellules épithélioïdes qui existent en plus ou moins grand nombre dans les in filtrats dermiques, se trouvent des éléments caractéristiques, les cellules lépreuses, dont les vacuoles donnent à la préparation l’aspect d’une écumoire (Pl. V, fig. 1 et 4 ; — Pl. VI, fig. 4 ; — Pl. VII, fig. 1) et quelques cellules géantes à noyaux multiples, dispersés au hasard dans le protoplasma (Pl VI fig. 4).
Partout où l’infiltrat s’est substitué au tissu normal, la trame élastique du derme est disloquée, morcelée ou même totalement détruite (Pl. VII, fig. 4).
En général l’épiderme n’est pas modifié ou ne présente que des lésions insignifiantes. Quand le léprome est lichénifié, la couche cornée peut être légèrement hyperkératosique
Tl. VI, fig. 3).
PL V, f
PL VI, fig.
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Les papilles sont élargies, surbaissées en coupole sorte que la limite dermo-épidermique est faiblement sinueuse (PL V, fig fig. 1 ; — PL VII, fig. 4).
Presque toujours l’infiltrat respecte une mince bande de derme située immédiatement au-dessous de l’épiderme (PL, V, fig. 1 et 2 ; — PL VI, fig. 1 et 3).
On observe dans les cellules malpighiennes de petits amas bacillaires qui paraissent contenus dans une vésicule située au voisinage du noyau (PL VII, fig. 2, a), Ces bacilles semblent apportés par des capillaires qui rampent à la limite supérieure du derme, immédiatement au-dessous de la couche basale de l’épiderme, car on peut observer, sur cette même préparation, des bacilles acido-résistants dans la paroi et dans la lumière de ces petits vaisseaux. Ces bacilles intra-épidermiques finissent par être éliminés par la mue épithéliale.
Dans la zone sous-épidermique respectée par l’infiltrat, les bacilles sont rares ou en
Ils paraissent provenir des ca-
lg-
petits amas dispersés (PL V, fig. 2 ; — PL 4 II, Ii< pillaires de la couche supérieure du derme.
Par contre, ils pullulent en quantité prodigieuse dans les foyers d’infiltration où ils forment des amas et globi. Les uns, arrondis, sont intra-cellulaires et logent notamment dans les vacuoles des grandes cellules lépreuses ; les autres, de forme allongée, sont libres et se moulent sur les espaces et vaisseaux lymphatiques qu’ils injectent (PL V, fig. 2; - PL VI, fig. 2 ; — PL VII, fig. 2, c).
La lumière des capillaires sanguins peut être comblée par des caillots emboliques ou thrombosiques formés de bacilles. Leurs parois sont infiltrées de globi libres ou inclus dans des cellules endothéliales transformées en macrophages. De nombreux bacilles solitaires ou en petits amas peuvent être libres dans le courant sanguin entre les hématies (PL VII, fig. 2, b).
Dans les follicules pileux, les bacilles peuvent exister, solitaires ou en amas, dans le protoplasma ou à la périphérie des cellules de la gaîne épithéliale externe du poil et aussi dans sa gaîne interne (Pl. VII, fig. 3). Manifestement, les bacilles suivent le poil dans sa marche ascensionnelle et sont éliminés lors de sa chute. Dans une glande sudoripare
on voit à l’intérieur d’une cellule
dont la structure ne paraît pas altérée (PL 4 1 1, fig. 2, b) épithéliale quelques bacilles acido-résistants granuleux couchés au voisinage du noyau. Des sphérules colorées en rouge pâle, tirant sur le violet, sont incorporées à quatre cellules épi-
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théliales d’apparence normale. Une sphérule de même couleur existe dans la lumière du canal sécréteur. D’après Jadassohn et ses élèves (Tschlenoff et Wersiloff), ces boules acidorésistantes peuvent se voir dans des maladies autres que la lèpre et même à l’état normal. On a beaucoup discuté sur leur origine et leur nature.
Les filets nerveux des foyers infiltrés peuvent contenir des bacilles acido-résistants plus ou moins nombreux. Les cellules de la gaine lamelleuse et du tissu intra-fasciculaire sont d’abord envahies ; puis cette gaine s’épaissit, et enfin le nerf dégénère : d’où, peut-être, l’anesthésie. Les bacilles peuvent entourer les corpuscules de Pacini et de Meissner et s’insinuer dans leur enveloppe.
Après résorption d’un tubercule, la peau est souvent, ai-je dit, atrophiée, déprimée, plissée et hyperpigmentée. L’examen histologique rend compte de ces altérations morphologiques (PI. VII, fig. 4).
L’atrophie du corps muqueux de Malpighi est très prononcée. Il ne subsiste que deux ou trois assises de cellules dont on ne peut pas distinguer les filaments d’union. La couche cornée est en hyperkératose et la couche granuleuse a disparu. La couche basale de l’épiderme n’ofïre plus la disposition en palissade des cellules qui la constituent normalement.
L’épiderme et la couche papillaire du derme, devenus trop lâches pour la surface qu’ils recouvrent, forment de nombreux plis parallèles.
Dans l’étage supérieur du chorion, existent de nombreuses cellules ramifiées, chargées de pigment (chromatophores).
Dans le derme proprement dit, on observe un léger œdème, une dilatation des fentes lymphatiques et des traînées de lymphocytes et de fibroblastes entourant les vaisseaux et les glandes, ce sont les vestiges de l’infiltrat lépromateux imparfaitement résorbé. Le réseau élastique a totalement disparu. Partout où l’infiltrat se substitue au tissu normal, les fibres élastiques disparaissent. Des îlots de cellules adipeuses se substituent au derme dans sa couche profonde.
Dans les espaces lymphatiques et les infiltrats, on peut voir des débris bacillaires ou des bacilles granuleux groupés en amas, mais ne constituant pas des globi. Quand le travail de résorption est moins avancé, de petits îlots d’infiltrat contiennent encore quelques cellules géantes.
En cas de fonte purulente d’un nodule lépreux, sa partie centrale subit la dégénérescence hyaline et se mortifie. Plus tard, le séquestre qui contient des bacilles granuleux en quantité innombrables est éliminé. Cette nécrose peut être favorisée par une infection secondaire, mais celle-ci n’existe pas nécessairement, car le pus peut ne contenir que des bacilles de la lèpre.
Sous le nom de léprome calleux et verruqueux ( schwielige uncl warzige Leprome, Babes a décrit une variété de nodule, qui est contenue dans une enveloppe conjonctive et atteint l’épiderme. La couche épineuse est envahie par des bacilles et très épaissie.
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CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES
D’une fréquence extrême, dans les formes tubéreuses ou mixtes, les localisations de la lèpre situées sur les premières voies aériennes et digestives sont rares au contraire dans les types maculo-anesthésique et anesthésique pur.
En 1897, j’ai fait avec G. Laurens, l’examen systématique du nez, de la bouche, de la gorge et du larynx de 26 lépreux en traitement à l’hôpital St-Louis ; 16 d’entre eux présentaient, dans ces régions, des lésions cliniques et bactériologiques imputables à la lèpre. Elles existaient donc dans la proportion de 60 pour 100 (1). Mais il s’agissait surtout de lèpre tubéreuse ou mixte : dans deux cas de lèpre nerveuse, la pituitaire était saine. En commentant ces résultats, nous insistions suir leur importance, tant au point de vue de l’étiologie, que du diagnostic et de la prophylaxie, et nous formulions la conclusion que cet examen clinique et bactériologique doit être pratiqué dans tous les cas de lèpre douteux ou confirmés.
Sur 282 malades que j’ai observés en Indo-Chine, au point de vue purement objectif, 57 présentaient des lésions nasales très apparentes, ce qui laisse supposer qu’un examen approfondi eût donné une proportion beaucoup plus forte.
Vers le même temps, G. Sticker, de Giessen, examinait dans l’Inde anglaise et en Egypte les fosses nasales de 153 lépreux. Tous, sauf 13, portaient des lésions anatomiques évidentes du nez. Sur 9 des 13 sujets dont la muqueuse paraissait indemne, la sécrétion nasale était bacillifère ; 4 seulement avaient donc un revêtement muqueux normal, tant au point de vue objectif qu’au point de vue bactériologique. C’est sur ces constatations que Sticker édifiait sa théorie relative à l’origine nasale de la lèpre (Voir Etiologie).
Parmi les 153 lépreux examinés, 58 étaient atteints de lèpre nodulaire, 68 de lèpre nerveuse, 27 de lèpre mixte. La recherche des bacilles de Hansen fut négative seulement dans 2 des 58 cas de lèpre nodulaire, sur 1 seul des 27 cas de lèpre mixte. Par contre, les bacilles faisaient défaut dans 23 des 68 cas de lèpre nerveuse. Au total sur 153 sujets examinés, 128 fois le mucus nasal fut trouvé bacillifère (2
Peu après, Léopold Gluck, de rence Internationale de la lèpre (3)
Sarajevo, dans une communication faite à la Ire Conféa fourni une importante statistique basée sur un total
(1) E. Jeansei.me et G. Laurens, Des localisations de la lèpre sur le nez, la gorge et le larynx. Bull, de la Soc. méd. des Hâpit. de Paris, 23 juillet 1897, et Ire Conf. Internat, de la lèpre, Berlin (oct. 1897), T. 1er, IIe partie, pp. 18-48
(2) G. Sticker, Münch, medicin. Woch, 1897 et ITeConf. Internai . de la Lèpre, Berlin (oct. 1897), T. Ier, ire partie, pp. 99-100 .
(3) L. Gluck, Die Lepra der oberen Athmungs-und Verdauungswege. Lepra-Conferenz, Berlin, oct. 1897, T. Ier, Iere part.., pp. 18-93.
de 264 cas de lèpre de toutes formes, les uns personnels (37 cas), les autres de provenances diverses (Eiciimüller : 122 cas ; Leloir : 68 cas : Paulson : 37 cas). Les résultats qu’il a
obtenus sont consignés dans le tableau suivant
Forme de la Maladie
Nombre
Nez
Lèvre et M
uq. bucc.
Langue
Palais et
Gosier
Lary
Nomb
re
Nombre
Nombre
Nombre
Nombre
Lèpre tubéreuse. . .
soit
39 soit
34 soit
61 soit
soit
Lèpre mixte .
Lèpre nerveuse. . . .
Total .
Les localisations nasales peuvent se montrer à une période quelconque de l'évolution morbide. Il est toutefois exceptionnel qu’elles devancent tous autres symptômes, remarque qui va à l’encontre de la théorie beaucoup trop absolue de Sticker sur la porte d’entrée nasale de la lèpre. A un stade avancé de l’infection, les manifestations lépreuses de la lèpre, dans ses formes nodulaires et mixtes sont à peu près constantes sur le nez, fréquentes sur la langue, la gorge et le larynx.
Les poussées sur les muqueuses coïncident en général avec les recrudescences de l’infection et l’éclosion de tubercules cutanés.
Les infections secondaires favorisent la suppuration des tubercules. Par elles s’expliquent, en partie, les ravages causés par la fonte purulente des infiltrats lépromateux situés sur les muqueuses. Leur destruction met à nu la cloison des fosses nasales qui se perfore, mutile le voile du palais, la luette, l’épiglotte, le vestibule du larynx, les cordes vocales et cause de graves troubles fonctionnels.
a ) Lèpre nasale
Un enchifrènement persistant, une accumulation de croûtes obstruant les narines, quelques petites épistaxis, tels sont les symptômes, en somme assez peu caractéristiques, du coryza hansénien.
Parmi les signes de la lèpre nasale, celui qui prime tous les autres, au point de vue sémiologique, c’est Y épistaxis. Bien qu’elle soit peu abondante, elle peut, par sa persistance et sa répétition, avoir l’importance d’un signe révélateur, au même titre que l’hémoptysie dite prémonitoire de la tuberculose.
L’examen bactériologique des sécrétions nasales fournit, dès le début de la rhinite, des données d’une haute signification. En effet, le muco-pus, comme le sang des épistaxis, contient souvent d’innombrables bacilles agglutinés en boules épineuses. Ce signe assure donc le diagnostic dès les premières phases de l’évolution morbide.
Le coryza subit des exacerbations qui coïncident avec les efïlorescenes tégumentaires. 11 s’atténue ou disparaît quand la lèpre tend à devenir anesthésique. Pourtant Babes affirme que les lésions nasales, fréquentes au début de la lèpre nerveuse, sont constantes à un stade avancé et capables d’entraîner même de grands délabrements. Ce qu’il y a de certain, c’est que le pourcentage des examens bactériologiques positifs, dans la lèpre ner-
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veuse, s’est considérablement accru depuis que le mode de prélèvement des sécrétions nasales a été perfectionné.
Les progrès du catarrhe nasal modifient peu à peu la configuration du nez. La région dorsale s’épaissit dans la portion comprise entre l’extrémité inférieure des os propres et le lobule qui devient gros et rond.
Plus tard, la charpente cartilagineuse cède ; le nez se busqué et il est possible dele dévier en tous sens comme le nez d’un boxeur. Le lobule s’affaisse et arrive presqu’au contact de la lèvre supérieure. Par suite de ce retrait, la sous-cloison tend à disparaître les orifices des narines normalement allongés dans le sens antéro-postérieur chez le blanc s’arrondissent comme chez le noir. Les ailes du nez devenues trop longues sont épatées ; puis, sur leur bord libre en son milieu se dessine une échancrure en forme d’accent circonflexe d’où part sillon vertical qui monte progressivement sur leur face externe, de sorte que chaque aile est divisée en 2 saillies quand la plicature est complète. A ce stade ultime l’extrémité nasale effondrée n’est plus représentée que par cinq mamelons, l’un majeur, le lobule et, de part et d’autre, deux petites saillies jumelées vestiges des ailes du nez (PL I et PL II, lig. 1).
Puis, la clé de voûte de l’édi lice nasal, représentée par la cloison cartilagineuse, s’effondre. Lin coup de hache sépare le lobule du nez des os propres. Peu à peu, l’extrémité libre bascule et s’invagine au-dessous de la portion osseuse. Ainsi se réalise une déformation identique à celle que l’on désigne communément dans la syphilis sous le nom de nez en lorgnette (fig. 67). Ici, les parois osseuses sont d’ailleurs respectées beaucoup plus longtemps que dans la localisation vénérienne.
L’examen rhinoscopique rend compte des troubles fonctionnels et des altérations causées par la rhinite lépreuse. A la phase de début, immédiatement au-dessus du vestibule dont la peau est presque toujours intacte, la muqueuse de la cloison est rouge, turgescente, sillonnée de capillaires flexueux et distendus. Cet infiltrât atteint son maximum au niveau de la partie inférieure et antérieure de la cloison. En ce point, la muqueuse est souvent recouverte de croûtelles brunâtres, vestiges d’une hémorrhagie récente, ou d’érosions plus ou moins étendues tapissées de muco-pus. Le plus léger attouchement sur cette zone hémorrhagipare peut provoquer un écoulement sanguin.
A une période plus avancée, la cloison se laisse facilement déprimer par le stylet et la perforât on est imminente. Celle-ci se produit insensiblement, souvent à l’insu du malade, quand elle ne modifie pas la voix et ne lui donne pas le timbre de crécelle. Comme elle est bas située, il suffit de relever l’aile du nez pour la reconnaître. Elle est toujours très régulière, arrondie ou elliptique. Quand elle est récente, le pourtour de la perte de substance est épais, calleux et saigne facilement. Quand elle est ancienne, sa circonférence est tranchante, la muqueuse est amincie, pâle et cicatricielle, ou bien elle semble normale comme au niveau d’un orifice physiologique. Ces deux aspects différents peuvent s’observer sur la même perforation : une portion de pourtour étant déjà cicatrisée tandis que l’autre est encore à la période ulcéreuse.
Outre l’infiltrat de la partie inférieure du septum, on constate souvent sur d’autres régions de la pituitaire de véritables tubercules. Ceux-ci occupent la tête du cornet inférieur, la cloison, le plancher ou le vestibule des narines. Ils sont en nombre variable, aplatis, lenticulaires, fermes au contact du stylet et contrastant par leur coloration gris blanchâtre ou rosé avec le fond rouge de la muqueuse. Ordinairement isolés les uns des autres, ils peuvent devenir confluents et former une nappe continue, opaline et mamelonnée. Ces infiltrats circonscrits ou diffus peuvent s’ulcérer ou se résorber : ils laissent alors sur la muqueuse un certain degré d’atrophie.
Fig. 67. — • Noz d’un lépreux atteint do rhinite chronique (Collection Jeanselmf.).
Fléchissement de l’arète nasale par suite de la destruction de la cloison cartilagineuse des fosses nasales ; déformation dite « en coup de hache ».
Alors même que la muqueuse nasale est profondément altérée, l’olfaction persiste presque toujours sans modifications notables.
Il n’en est pas de même de la sensibilité générale. Ici, comme au niveau du tégument externe, l’anesthésie s’observe dans deux circonstances différentes. Elle peut être superposée aux tubercules ou être indépendante de toute manifestation éruptive. Souvent la muqueuse de la cloison, dans toute sa hauteur (et par conséquent dans des points qui ne sont nullement altérés), est tout à fait insensible. Pareille constatation peut être faite quelquefois au niveau des cornets inférieurs et des autres portions de la pituitaire accessibles à l’exploration. Comme l’anesthésie cutanée, celle de la pituitaire porte à peu près exclusivement sur les sensibilités douloureuse et thermique, et l’on peut cautériser des régions étendues de la cloison sans que le lépreux en ait conscience.
Nous avons plusieurs fois remarqué que le réflexe lacrymal, et l’épiphora qui en est la conséquence, étaient supprimés quand nous cherchions à exciter des zones anesthésiées.
En général, la peau du vestibule des narines a conservé toute sa sensibilité. Elle est ordinairement dépourvue de ses vibrisses.
J’ai eu, plusieurs fois, l’occasion de pratiquer l’examen d’un léprome nasal, excisé au moment d’une poussée: sur la figure 2 de la PL X 1 1 1 le derme muqueux est remplacé par un tissu contenant une telle quantité de bacil es que la préparation colorée au Ziehl garde une nuance rose vif après l’action des acides. Les amas bacillaires forment à certains éléments une coque complète. On retrouve des vestiges cellulaires dans les globi dépourvus de vacuoles et pauvres en glée, signe de formation récente. Au point où le foyer affleure l’épithélium, celui-ci est infiltré de petits paquets de bacilles. Quelques-uns de ceux-ci sont inclus dans les cellules malpighiennes, et il est possible que par l’ascension graduelle des assises épithéliales, certains d’entre eux puissent être libérés sans qu’il existe aucune solution de continuité du revêtement épithélial. On remarquera sur la surface libre une coulée de mucus dans laquelle sont enrobés de nombreux bacilles dispersés ou groupés en amas. Cette coulée provient d’un point de la muqueuse situé plus haut. Sur la figure 1 est représenté ce foyer bacillaire qui a rompu le mur épithélial et se déverse au dehors.
L’examen bactériologique des sécrétions nasales [voir sa technique au Diagnostic, p. 533] fournit des données qui intéressent à la fois l’étiologie, la sémiotique et la prophylaxie. Lors des poussées éruptives, dans le muco-pus de la rhinite lépreuse comme dans le sang des épistaxis, on peut trouver presque à coup sûr le bacille de Hansen. Il constitue des boules épineuses libres ou incluses dans les protoplasma cellulaires. Cette disposition doit être retenue, car cette intrication permet d’affirmer, sans qu’il soit nécessaire de recourir à l’inoculation expérimentale, qu’il s’agit bien du bacille de la lèpre et non pas du bacille de la tuberculose.
Pendant les intervalles qui séparent les recrudescences cutanées, on peut aussi recourir à ce mode d’investigation avec chance de succès, car des bacilles lépreux peuvent persister fort longtemps dans les fosses nasales, alors que l’éruption de la muqueuse est depuis longtemps éteinte.
La recherche du bacille de Hansen est souvent négative dans la lèpre nerveuse. Cependant nous avons pu l’isoler des sécrétions nasales de lépreux exempts de tous tubercules cutanés et atteints de la forme maculo-anesthésique. Le pourcentage des examens positifs s’est grandement amélioré, comme je l’ai déjà dit, depuis que la technique des prélèvements s’est perfectionnée.
Après la description que je viens de faire, il me semble inutile d’entrer dans de longs développements à propos du diagnostic.
La syphilis nasale, qui détruit de préférence le squelette osseux, perfore assez fréquemment aussi le cartilage de la cloison, et entraîne dans ce cas des déformations analogues à cell es qu on observe dans la lèpre. Mais quand bien même on en serait réduit au seul
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examen objectif des fosses nasales pour porterie diagnostic, celui-ci ne resterait pas hésitant, car les tubercules disséminés sur la pituitaire et l’anesthésie de la muqueuse de la cloison sont des signes qui appartiennent en propre à la lèpre.
Quant au lupus du nez, il diffère notablement de la lèpre nasale. Le tissu néoplasique infiltre les parties molles, ce qui augmente leur consistance et leur permet de faire l’office d’un squelette tégumentaire, capable de suppléer le squelette cartilagineux, quand celui-ci est détruit. Plus tard, quand le lupus se sclérose, l’induration devient encore plus considérable. Ainsi s’explique l’absence du nez en lorgnette dans la tuberculose nasale. Lentement, mais d’une façon continue, le tissu lupique se rétracte, les ailes et le lobule du nez sont rongés par des ulcérations ou disparaissent par résorption insensible. Ainsi se trouve réalisée la déformation dite « en bec de perroquet ». Le processus ne s’arrête pas là ; poursuivant sans répit son œuvre, il peut détruire toute l’extrémité libre de la pyramide nasale jusqu’à la limite inférieure des os propres, laissant un large orifice béant, triangulaire ou cordiforme, mutilation qui est inconnue dans la lèpre.
En pays exotique, la gangosa, le pian tertiaire, certaines blastomycoses pourraient être confondues avec la lèpre.
b) Localisations bucco=pharyngées
Les lèvres peuvent être infiltrées et déformées par des lépromes circonscrits ou diffus. Ceux qui siègent sur leur versant externe et sont exposés à l’air, s’ils sont ulcérés, se recouvrent de croûtes irrégulières , ceux qui sont tournés vers le vestibule de la bouche et baignés par la salive offrent une surface dénudée, grisâtre et opaline ; ils sont souvent pris pour des plaques muqueuses syphilitiques, surtout s’ils siègent au niveau des commissures. Les cicatrices consécutives à la fonte de gros tubercules peuvent, comme celles du lupus, amener l’atrésie de l’orifice buccal.
Les gencives sont tuméfiées et souvent érodées ; plus tard, elles se rétractent. L’haleine exhale une odeur fétide ou fade.
La face dorsale de la langue peut être parsemée de nodules aplatis, dépapillés dont la surface paraît avoir été cautérisée avec du nitrate d’argent (PI. 1 1, fig. 1). Outre ces tubercul es qui intéressent seulement la muqueuse, tout l’organe peut être bourré de nodules profonds, semblables à des gommes.
Quelquefois, les nodules du dos de la langue sont nombreux et confluents et la lésion mérite le nom de glossite lépreuse. De gros tubercules saillants de nuance opaline, de consistance élastique et chondroïde, se fusionnent en une nappe mamelonnée. Dans ce cas, la langue est très amplifiée. Un sillon médian très profond parcourt la face dorsale dans toute sa longueur et, de chaque côté de cette scissure, des tubercules plus ou moins indépendants les uns des autres, atteignant parfois un centimètre de hauteur, sont alignés en bordure Les deux branches du V lingual, infiltrées par des lépromes, font un relief considérable. Des sillons multiples, longitudinaux et transversaux peuvent diviser le dos de la langue en compartiments bourrés de tubercules (voir les fig. 68 et 69) rappelant un pavage irrégulier. Dans la suite, la langue peut devenir rigide, scléreuse et se rétracter.
En coïncidence avec les poussées aiguës tégumentaires, on voit assez souvent, sur la voûte palatine, des nappes d’infiltrations très superficielles, à peine érodées, d’un gris opalin, cerclées d’un liseré rouge un peu surélevé. Elles correspondent évidemment aux taches érythémateuses du tégument externe dont elles ne diffèrent que par leur siège sur une muqueuse. Elles sont, par rapport aux macules de la lèpre, ce que sont les plaques muqueuses par rapport aux éruptions cutanées de la période secondaire de la syphilis.
La muqueuse des joues, la voûte palatine, le voile peuvent être parsemés de nodules aplatis du volume et de la forme d’une lentille ou d’un haricot. La portion membraneuse du voile est parfois envahie en totalité par une nappe d’infiltration diffuse ; elle perd alors sa mobilité et offre la consistance d’une plaque de cartilage.
La luette est souvent hypertrophiée, infdtrée dans son ensemble et bosselée de tubercules qui fait sai llie à sa surface. Elle est rigide, souvent fixée en position vicieuse par des adhérences qui l’unissent à la face inférieure du voile du palais. En ce cas, son extrémité libre se porte en avant. 11 n’est pas rare qu’elle soit entièrement détruite.
Les rétractions des piliers peuvent imprimer au voile des attitudes vicieuses. Attiré
en avant par les piliers antérieurs, il pend presque verticalement ; l’occlusion du naso-pharynx est imparfaite et la régurgitation des aliments par le nez est possible. Attiré en arrière par la symphyse des piliers postérieurs et de la paroi pharyngée, il devient presque horizontal et l’orifice naso-pharyngien est rétréci, d’où la fréquence de la voix nasonnée chez les lépreux. Si les quatre piliers sont raccourcis dans la même proportion, le voile prend la fo rme d’une voûte d’arête, dont la luette déviée en avant représente la clé pendante. Si la rétraction des piliers est unilatérale, la déformation du voile est asymétrique. Le palais peut être ravagé irrégulièrement par des ulcérations ou des cicatrices. Mais je n’ai jamais observé, comme dans la syphilis, la perforation du voile ou de la voûte osseuse.
Souvent, dans la lèpre, comme dans la tuberculose, la voûte palatine, quoique entièrement saine, est d’une pâleur remarquable. Cette anémie s’observe pareillement sur toute l’étendue des muqueuses buccale et pharyngo-laryngée.
La pharyngite chronique est habituelle dans la lèpre. Par la rhinoscopie postérieure, on constate que le revêtement muqueux est rouge, couvert de traînées visqueuses. Puis, il s’épaissit, devient végétant, se fissure et sécrète un pus sanguinolent. Des stries saillantes et verticales de granulations rouges alternent avec des sillons au fond desquels la muqueuse est blanchâtre et atrophiée. L’ensemble est d’aspect sec et vernissé. L’insuffisance nasale, qui oblige les malades à respirer à peu près exclusivement par la bouche, est probablement la cause principale de cette altération de la gorge.
Les organes lymphoïdes sont très souvent hypertrophiés. L’amygdale de Luschka est volumineuse, baignée de muco-pus. Les bourrelets tubaires sont rouges et infiltrés. Les amygdales palatines et l’amygdale linguale sont aussi intéressées dans bon nombre de cas.
Des tubercules peuvent se cantonner sur les piliers antérieurs et dans les excavations amygdaliennes. Ils se couvrent d’un exsudât diphtéroïde ou revêtent tout à fait, quand ils sont groupés, l'aspect d’un nid de plaques muqueuses.
L’état de la gorge explique les très légers troubles de V audition qu’on observe dans le
Fig. 68. — - Langue lépreuse (Collection Jeanselme).
Gros tubercules constituant deux bourrelets saillants et parallèles situés de part et d’autre du sillon médian.
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cours de la lèpre. Ils sont causés par l’obstruction tubaire. La membrane du tympan est un peu épaissie et rosée. Le manche du marteau est attiré en dedans. La membrane de Shrapnell est congestionnée et le triangle lumineux est amoindri ou absent. Quelques bourdonnements d’oreille, une diminution ordinairement peu marquée de l’acuité auditive, sont les seuls troubles fonctionnels dont se plaignent les malades.
Sur les manifestations lépreuses de la muqueuse bucco-pharyngée on peut constater des troubles plus ou moins nets de la sensibilité. D’une manière générale, les infiltrats lépromateux sont dépourvus de toute sensibilité douloureuse et thermique. Us peuvent être cautérisés profondément au fer rouge sans que le mal accuse aucune douleur. Les excitations les plus diverses sur les points qu’ils occupent ne sont suivies d’aucun réflexe.
Malgré des altérations aussi prononcées, le goût est presque toujours conservé. Le sel, le sucre, le sulfate de quinine sont immédiatement reconnus. Pourtant l’un de nos malades se plaignait de la fadeur des aliments, à l’exception des mets sucrés.
L’examen microscopique de tubercules siégeant sur la muqueuse buccale permet de constater la chute de leur revêtement épithélial et la mise à nu des lépromes. Les amas de bacilles qui bourrent les nodules sont libérés et se mélangent à la salive.
La glossite lépreuse a pour point de départ le derme muqueux, Les bacilles convoyés par des cellules migratrices peuvent envahir la couche épithéliale et tomber dans le liquide buccal. Plus tard, l’infiltration pénètre fort avant dans la charpente musculaire. La sclérose qui lui succède atteint, dans certains cas, des proportions considérables.
Le derme de la partie postérieure du pharynx peut être transformé en un véritable léprome diffus qui dissocie les fibres musculaires, détruit les glandes et envoie de petites colonies microbiennes entre les cellules épithéliales (Gluck). Les vaisseaux sanguins peuvent être oblitérés par des thromboses bacillaires.
L’hypertrophie des amygdales d’origine lépreuse n’est pas rare.
c) Lèpre laryngée
Un des premiers signes de la lèpre est souvent l’altération de la voix. D’abord légèrement enrouée, elle devient rauque, nasonnée, dissonante et faible ; l’aphonie peut être absolue. La respiration est embarrassée surtout la nuit ou après un effort. Le tirage et l’inspiration sifflante ont été observés. A l’occasion de la marche, d’un refroidissement, surviennent des accès de suffocation qui peuvent nécessiter la trachéotomie.
L’examen laryngoscopique rend compte de ces troubles (fig. 69). L’épiglotte est le siège initial des lésions. D’abord apparaissent des taches, des papules, de la rougeur diffuse accompagnée d’un peu de gonflement. Puis l’opercule épaissi devient globuleux, rigide et immobile ; enfin il s’ulcère ou subit des rétractions qui le déforment, l’enroulent et le rabattent sur l’ouverture du larynx. Le raccourcissement des replis ary-épiglottiques, distendus par une infiltration pseudo-œdémateuse analogue au faux œdème de la glotte des tuberculeux, contribue à le maintenir dans cette position vicieuse.
Les fausses cordes vocales sont aussi infiltrées, mais les rubans vocaux sont presque toujours intacts.
La muqueuse sous-glottique, et même celle de la trachée, peuvent être parsemées d’ulcérations ou de cicatrices rayonnées qui occupent surtout la paroi postérieure du canal aérien (1).
(1 ) Storch, Virchow’s Arch., Bd CXLVIII. p. 104.
La muqueuse du larynx, comme celles du pharynx et du voile du palais, est d’une pâleur remarquable.
J'ai vu, sur des coupes, l’épiglotte transformée en une infiltration lépromateuse farcie d’amas bacillaires plus volumineux qu’en aucun autre organe, sauf peut-être la pituitaire et la langue. Les mêmes lésions se retrouvaient dans les replis ary-épiglottiques. L’infiltration bacillaire ne se limite pas aux parties molles, mais gagne souvent le périchondre et même
le cartilage. Dans un cas personnel, presque toutes les capsules cartilagineuses étaient bacillifères. Entre le fibro-cartilage de l'épiglotte et le léprome de la muqueuse, étaient interposés de gros blocs vitreux vacuolisés, gardant une teinte rose intense après la décoloration. Dans ces blocs, on ne distinguait que quelques bacilles et granulations. C’était probablement des globi deshabités, presque entièrement constitués par de la glée et développés dans des cellules, car en un point de leur contour on voyait parfois un noyau aplati. Les mêmes boules amorphes se retrouvaient dans le repli ary-épiglottique, où elles pénétraient jusque dans les faisceaux musculaires.
Les troubles fonctionnels de l’appareil vocal ne résultent pas toujours d’un obstacle matériel qui s’oppose à la fermeture de la fente glottique (dépôt de tubercules sur la muqueuse laryngée ; lésions destructives des cordes vocales ; pachydermie inter-aryténoïdienne). Ils peuvent être la conséquence d’une insuffisance de la glotte dont les rubans vocaux laissent entre eux un espace en boutonnière pendant l’émission des sons. Cette inertie des cordes vocales nous paraît être commandée par la névrite du récurrent. L’existence de celle-ci a été vérifiée histologiquement par Déjerine et Leloir dans un cas de lèpre.
Récemment Adherbal Tolosa a reconnu chez un lépreux, à l’examen laryngoscopique, un cas de névrite du nerf laryngé inférieur, localisation qui, on le sait, est commune dans le tabes (1).
Remarque importante, telle que nous venons de la faire, la description anatomique des lésions observées sur les premières voies aérienne et digestive pourra paraître fort atténuée. Notre étude a, en effet, pour base l’examen de lépreux qui, depuis un temps plus ou moins long, séjournaient dans les climats tempérés où la maladie tend presque toujours à s’amender. Dans les régions où elle est encore en pleine activité, la lèpre cause des mutilations encore plus horribles que celles dont j’ai tracé le tableau (figure 69).
Le diagnostic de la laryngite lépreuse ne laisse pas d’être parfois difficile, car elle ne possède pas de caractères pathognomoniques différentiels. Rarement elle simule la syphilis ou le cancer du larynx. Par contre, entre les localisations laryngées de la tuberculose et de la
(1) Adherbai. 1 glosa, Névrites leprosas. Bohlin da Societade de Medicina e Cirurgia da Sao Petulo, vol. XIII, n° 11, janv. 1930, p. 493.
Fig. 69. — Lèpre laryngo-trachéale (Acn. IIreda. La lepra délia laringe. R. Academia di scienze... in Padova, 15 mars 1908, vol. XXIV).
A. Nodule de la langue ; - — B. de l’épiglotte ; — C. des cordes vocales — D. de la trachée.
lèpre le diagnostic est d’autant plus malaisé que ces deux infections coïncident assez souvent sur le même sujet. En général, les altérations de la lèpre laryngée sont plus luxuriantes, plus exubérantes, moins douloureuses que celles de la tuberculose. Toutefois, le plus souvent, la nature des lésions est reconnue, non par l’examen laryngoscopique, mais par la coexistence presque constante de manifestations hanséniennes sur la peau et les muqueuses accessibles à la vue.
C’est aussi par les caractères des lésions concomitantes de la peau, des muqueuses nasale et bucco-pharyngée qu’on peut différencier les localisations de la lèpre et de celles de la leishmaniose américaine.
d) Manifestations oculaires (1)
Tous les auteurs modernes signalent les localisations de la lèpre sur l’appareil visuel. Elles n’avaient pas échappé à l’observation des anciens et des chirurgiens du moyen âge (voir Historique).
Le pourcentage de celles-ci apparaît très variable suivant les statistiques. Lyder Borthen estime que le nombre des cas de lèpre oculaire, en Norvège, oscille entre 91,1 et 98,3 pour 100. Saem. Bjarnhjedinsson, de Reykjavik, arrive à peu près à la même proportion pour l’Islande. Par contre, d’après Boinet, observant à Hanoï, la lèpre ne s’accompagnerait de manifestations oculaires que dans 30 pour 100 des cas, tandis que, d’après mon enquête personnelle, la lèpre oculaire dans la péninsule indo-chinoise s’observerait sur la presque totalité des lépreux ; elle n’épargnerait qu’un petit nombre de malades atteints de la forme nerveuse pure. Par contre, Rogers et Muir n’évaluent qu’à 5 ou 10 pour 100 les altérations oculaires de la lèpre dans l’Inde anglaise.
Sur 239 lépreux qui se sont présentés, en deux ans, à la consultation ophtalmologique de la léproserie du Caucase septentrional, N. M. Pavloff (2) a constaté 49 cas d’aggravation portant sur l’appareil visuel. L’auteur, qui adopte la classification « dynamique » de W. N. Kousnetzoff (3), donne les pourcentages suivants de manifestations oculaires : lèpre secondaire maligne, 28 cas, 57 pour 100 ; — lèpre secondaire bénigne, 12 cas, 25 pour 100 ; — lèpre tertiaire au début, 9 cas, 18 pour 100. C’est à la période secondaire
(1) Consulter : Danielssen et Bœck. Traité de la Spedalskhed, Paris, 1848, avec atlas. — O. B. Bull et G. A. IIansen, The leprous diseases oj tlie eyes, avec six planches en couleur, Christiania, 1873. — Poncet, de Cluny, Sur les lésions oculaires de la lèpre, Bull, de l’Acad. de Méd., 10 janv. et 5 juin 1888 ; Progrès Médical, 1888. — Boinet, La lèpre à Ilanoï, Rev. de Méd., 1890. - — - Lyder Borthen, Affections lépreuses de l’œil. Compte rendu du Congr. Internat. d’Edimbourg, 1894. — Doutrelepont et Wolters, Contribution à la lèpre viscérale, Arch. /. Dermat. u. Syph., 1896, vol. XXXIV. — - C. Bases, Histologie de la lèpre, Berlin, 1898. — E. Jeanselme et V. Morax, Des manifestations oculaires de la lèpre, PL, Ann. d’Oculisliq., nov. 1898. ■ — - Trantas, Lèpre oculaire : lagophthalmos, kératite, iritis, choriorétinite, insensibilité de la cornée, Recueil d’Ophtalm., XXe année, n° 8, août 1898, p. 52. — Franke et Delbanco, Zur Kentniss der Anatomie der Augenlepra, v. Craef’s Arch. f. Ophth., 1900, vol. 50, p. 380. • — - Uhlenhuth et Westphal, Zentr. /. Rak. teriologie Parasitenk. u. Infeclionsk, 1901, vol 29, p. 232. — - Franke et Delbanco, Weitere Beitràge zur Kentniss der Anatomie des Augenlepra, v. Graef’s Arch. f. Ophth., 1904, vol. LIX, p. 496. — Meller. Ueber dié keratitis punctata leprosa, Klin. Mon. f. Augenheilk., 1905, vol. 43, p. 66. — Sauvineau et Morax. Un nouveau cas de kératite lépreuse (type hyperplasique) avec examen anatomique, Ann. d’Oculistiq., 1908, t. 140, p. 132. — Trantas. Kératite ponctuée lépreuse, Arch. d’Opht., 1912, vol. 32, p. 193. — Shikano, Anatomische Untersuchungen eincs leprôsen Auges, anal, in : Klin. Monat. /. Augenheilk, 1914, vol. 52, p. 567. ■ — Th. Axf.nfeld, Ueber keratitis punctata leprosa und ueber haematogene, Klin. Monat. ). Aug., 1915, vol. 54, p. 201. — - Gilbeèt, Art. : Lèpre, Traité d’ Ophtalmologie de v. Graefe et Saemisch, 1922, 2e édit., vol. V. — V. Morax, Quelques aspects particuliers de l’iritis lépreuse, Ann. d’Oculistiq., 1924, p. 811, 1 pi. en coul.
(2) N. M. Pavloff (Krasnodar), Sovietsky Vestnik Dermatologuii (Moscou), t. IX, n° 4, avril 1931, pp. 362-367.
(3) W. N. Kousnetzoff (Krasnodar), Sovietsky Vestnik Dermatologuii (Moscou), t. IX, n° 4, avril 1931, pp. 355-362.
qu’on observe le plus grand nombre d’aggravations de l'état oculaire, les malades souffrant d’iritis, d’irido-cyclite et de kératite chronique et récidivante.
Evidemment de tels écarts ne sont pas dus à des causes régionales, mais à la façon dont les statistiques sont établies. Si bon compte parmi les signes de la lèpre oculaire la simple injection de la conjonctive ou de l’épisclère qui est souvent le prélude de la kératite hansénienne, on acquiert la conviction que l’œil est intéressé, tôt ou tard, chez la grande majorité des lépreux. Sur les 126 sujets, provenant des contrées les plus diverses que j’ai pu suivre à Paris, j'ai noté 58 fois, soit dans la proportion de 42,3 pour 100, des lésions de l’œil en activité ou des stigmates évidents d’une atteinte antérieure (1). Cette proportion est certainement trop faible, car les malades dont les poussées éphémères n’ont pas laissé de traces ne figurent pas dans cette statistique.
Manifestations palpébrales et sourcilières. — Souvent la chute de la queue des sourcils est le premier signe qui attire l’attention du malade. Plus tard, les arcades sourcilières peuvent être complètement glabres. Cette alopécie reconnaît deux mécanismes différents : tantôt elle est la conséquence de l’infiltration lépromateuse in situ : tantôt, dans la forme nerveuse par exemple, elle est d’ordre général et trophique.
Les paupières peuvent être partiellement ou complètement dépourvues de cils, ce qui contribue, avec l’absence des sourcils, à rendre le regard étrange et dur. De petits tubercules sont parfois disséminés sur le bord libre des paupières. Ils peuvent simuler le chalazion dont ils diffèrent parleur chronicité, leur indolence, leur anesthésie à la douleur et à la température, enfin, l’absence de phénomènes réactionnels. En général, la partie moyenne des voiles palpébraux est respectée par l’éruption (2). L’orgeolet présente des réactions inflammatoires plus vives et son évolution est plus brève.
Manifestations conjonctivales. — L’un des premiers indices de la lèpre peut être une injection plus ou moins vive de la région bulbaire, à laquelle le malade n’attache aucune importance. La rougeur affecte d’abord la forme d’un triangle dont le sommet correspond à l’angle externe de l’œil et la base au limbe cornéen. La poussés est ordinairement transitoire, mais elle se répète. Puis l’injection gagne en étendue, passe au-dessus et au-dessous du limbe cornéen et dessine une seconde nappe triangulaire dans la région du grand angle de l’œil. En même temps que la lésion s’étale, elle s’in filtre et prend du corps, de sorte que la cornée peut se trouver entourée d’une sorte de chémosis. Graduellement, au cours des poussées successives, la rougeur perd de son intensité et prend une nuance uniformément rose, teinte hortensia ou saumon ou orangée qui persiste en partie pendant les périodes d’accalmie.
Les ophtalmologistes situent en général cette lésion dans la conjonctive. En fait, comme Hansen et Bull l’avaient parfaitement observé, la conjonctivite lépreuse est rare et secondaire à des lésions sclérales sous-jacentes. Sur les sujets que nous avons examinés, Morax et moi, nous avons vainement cherché des lésions conjonctivales primitives du processus lépreux. Constamment, elles ont pour point de départ le segment antérieur de la sclérotique compris entre l’insertion des muscles droits et la cornée ainsi que le tissu épiscléral correspondant. De tous les examens histologiques, il ressort que les altérations
initiales de l’œil lépreux siègent dans la sclérotique et î’épisclère. L’infiltration lépreuse de ces régions est beaucoup plus marqués que ne le faisait prévoir l’aspect objectif du globe oculaire. C’est spécialement au niveau de la pénétration des nerfs ciliaires antérieurs que l’infiltration lépreuse est le plus prononcée. Dans l’observation de Doutrelepont et Wolters, comme dans celle dont nous avons fait, avec Morax, l’étude histologique (voir notre sta-
(1) Dans deux cas, l’iritis était la seule localisation. Sa nature hansénienne étaient syphilitiques.
(2) Cependant cette règle soufîre des exceptions. Voir fig 58.
pouvait être contestée, car les sujets
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tistique ci-après, obs. 37 pp. 346 et suiv.), les altérations vasculaires étaient très accusées à ce niveau et l’on constatait de nombreux bacilles dans les cellules endothéliales ainsi que dans la tunique moyenne. Dans notre cas, on constatait l’intégrité relative des couches moyennes delà sclérotique. L’infdtration lépreuse était surtout manifeste dans l’épisclère et les couches superficielles de la sclérotique d’une part, et d’autre part dans les couches les plus profondes de cette membrane. Sauf au niveau du passage des vaisseaux, l’infiltration superficielle était séparée de l’infiltration profonde par le tissu conjonctif de la sclérotique qui ne renfermait que de rares cellules ou bacilles lépreux. C’est seulement dans le voisinage immédiat du limbe cornéen que l’on constatait un envahissement des couches superficielles de la conjonctive par le bacille de Hansen.
A cette forme diffuse s’oppose une forme en ordre dispersé. Sur le segment bulbaire injecté se détachent de petits nodules translucides de couleur jaune sale. Ces lépromes miliaires, constitués comme ceux des autres muqueuses, sont plus profondément situés qu’ils ne le paraissent, et ces prétendus nodules de la conjonctive sont, en général, des tubercules de l’épisclère qui soulèvent la conjonctive. Chez un de nos malades qui présentait assez fréquemment de petits tubercules péricornéens, nous avons fait l’excision de la muqueuse conjonctivale sus-jacente et l’examen histologique nous a montré l’absence de lésions lépreuses dans le tissu propre de la conjonctive. L’infiltration lépreuse ne commençait que dans les couches profondes du tissu cellulaire sous-muqueux, dans l’épisclère.
Ces altérations sclérotico-épisclérales sont sujettes à de fréquentes rechutes. Elles s’accompagnent rarement de douleurs vives et de phénomènes réactionnels intenses.
La photophobie, le larmoiement sont d’ordinaire réduits au minimum. Les sensations thermiques et douloureuses peuvent être émoussées ou même abolies.
L’intégrité de l’épithélium conjonctival rend compte de la rareté des bacilles de Hansen dans les larmes des lépreux porteurs de ces lésions (1 cas positif, sur 8 sujets que nous avons examinés) (1).
Les lésions du globe oculaire se cantonnent presque toujours sur le segment antérieur de l’œil ; elles n’affectent aucune prédilection marquée pour le limbe scléro-cornéen et la région ciliaire. Si, d’ailleurs, elles prédominent en tel ou tel point, elles ne se localisent pas systématiquement à l’une des membranes ; elles en dépassent ordinairement les limites. Elles peuvent disparaître sans laisser de traces, rester longtemps stationnaires ou se reproduire par poussées coïncidant ou non avec celles des téguments. Elles peuvent entraîner de graves désordres et compromettre la vision.
Manifestations cornéennes. — Elles offrent un intérêt tout particulier en raison de leur fréquence et des déductions qu’on en peut tirer au point de vue de la pathologie générale.
Tout d’abord, je signalerai les troubles de sensibilité dont la cornée peut être le siège chez des sujets atteints de lèpre. Dans un cas où les deux cornées présentaient, dans leur région centrale, de petites taies peu étendues, Morax et moi nous avons constaté une anesthésie complète des deux cornées dans toute leur étendue (Obs. 3 de ma statistique), alors que la sensibilité cutanée des paupières n’était aucunement émoussée.
On peut ramener à deux types la kératite hansénienne. Dans le premier, l’infiltrat lépreux a les caractères d’une tumeur. Il affecte la forme d’une sadlie circonscrite ou étendue à toute la cornée, la dépassant même quelquefois et donnant, de prime abord, l’idée d’une néoplasie. Ainsi, dans le fait de E. Meyer et Berger (2), l’examen microscopique avait, au début, fait conclure à un leuco-sarcome de la cornée. Ces néoformations
(1) Babes, il est vrai, a trouvé presque constamment des bacilles de la lèpre dans le cid-de-sac conjonctival, même au début, alors qu’ils faisaient encore défaut dans le mucus nasal.
(2) E. Meyer et Berger, Tumeur lépreuse de la cornée, Rev. générale d’Opht., janvier 1889, p. 1.
sont constituées par une accumulation de cellules lépreuses rondes ou fusiformes situées sous l’épithélium cornéen proliféré, mais non détruit. La plupart de ces éléments contiennent des bacilles de Hansen. En outre, le tissu est parcouru par de nombreux vaisseaux qui cheminent dans l’épithélium cornéen. On constate aussi quelques lacunes hémorrhagiques. Dans le fait de Chiarini et Fortunati, auquel cette description histologique est empruntée, la membrane de Bowmann avait disparu (1).
Le second type de kératite lépreuse, dont nous avons pu suivre l’évolution sur six de nos malades, rappelle beaucoup celui de la kératite interstitielle hérédo-syphilitique ou de la kératite interstitielle tuberculeuse. Dans une certaine étendue de la cornée, au voisinage du bord cornéen et très souvent dans un point correspondant à des lésions préexistantes de la sclérotique et du limbe, on voit se produire un trouble léger sans altération du reflet brillant de la cornée. A la loupe, on voit que ce trouble se résout en une série de petites opacités nodulaires plus ou moins confluentes, siégeant dans les différentes couches de la cornée, mais plus particulièrement dans les couches superficielles ou au contraire immédiatement au-devant de la membrane de Descemet. A ces opacités ponctiformes, on voit parfois s’ajouter des infiltrations étendues au voisinage immédiat du limbe. Ces infiltrations marginales ont un aspect assez semblable à celui du gerontoxon (LIansen et Bull, Philippson), mais ils en diffèrent par leur étendue moins considérable et par l’absence de la zone transparente qui existe toujours dans l’arc sénile entre ces opacités et le limbe. La kératite interstitielle limitée à un secteur de la cornée peut disparaître complètement. Il est rare toutefois qu’il ne persiste pas quelques petites opacités circonscrites. Lorsque toute la cornée a été atteinte, il ne faut plus compter sur un retour à la transparence parfaite de cette membrane et la vision est fort compromise. Des accidents glaucomateux ou l’envahissement des membranes profondes par le processus lépreux peuvent même entraîner la cécité. Chez deux de nos malades, la cornée opaciliée était en état de distension staphylomateuse par suite des phénomènes glaucomateux qui s’étaient développés consécutivement aux lésions profondes.
L’infiltration nodulaire de la cornée s’accompagne souvent d’une vascularisation interstitielle qui peut se développer à une période plus ou moins avancée de l’affection, mais qui peut aussi faire complètement défaut.
On voit parfois se produire de petites facettes à la surface de la cornée. Ce sont des érosions épithéliales qui précèdent ou accompagnent dans certains cas la kératite lépreuse
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Voir, dans l’Atlas de Danielssen et Boeck, pi. XV III, les fig. 1, 2 observé ces facettes chez une de nos malades (Obs. 27 de ma statistique) dont la cornée était également le siège d’une infiltration nodulaire. Ces pertes de substance de la cornée n’ont pas de tendance extensive et il ne semble pas qu’elles gagnent en profondeur ou qu’elles deviennent le point de départ d’une infection secondaire. Elles se terminent habituellement par cicatrisation.
Les examens histologiques de la kératite hansénienne sont peu nombreux. Nous avons eu l’occasion, Morax et moi, d’en pratiquer un (Obs. 37 pp. 346 et suiv.). La cornée des deux globes oculaires présentait une opalescence diffuse, un peu plus marquée du côté droit que du côté gauche. A l’éclairage oblique et à l’aide de la loupe, cette opacité diffuse se montrait formée par un semis de petites infiltrations nodulaires entre lesquelles le tissu cornéen était légèrement opacifié. La malade mourut d’un érysipèle
(1) Chiarini et Fortunati, Un cas de lèpre mutilante avec lésions oculaires. Annali di Oltalmologia, Année XXIII,
(2) Les globes oculaires, enlevés vingt-quatre heures après la mort, ont été fixés dans le formol à 10 pour 100, durcis d'ans l’alcool et inclus dans la celloïdine. Les coupes colorées par l’hématoxyline ont été ensuite traitées par la fuchsine de Ziehl, différenciées par le chlorhydrate d’aniline à 2 pour 100 et l’alcool, deshydratées, lavées au xylol et montées dans le baume de Canada. D’autres ont été traitées par le carmin lithiné et la méthode de Gram.
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Les altérations histologiques intéressant la cornée (voir les autres altérations histologiques du glohe oculaire de l’obs. 37 dans le tableau ci-après) ont été les suivantes : Dans les couches antérieures du parenchyme cornéen, il existe de petites infiltrations nodulaires correspondant aux opacités ponctiformes ou aux infiltrations plus diffuses observées à
Fig. 70. — Coupe de l’angle irido-cornéen et de la région ciliaire.
(Jeanselme et Morax. Ann ■ d’oculistique, novembre 1808).
Les foyers d’infiltration lépreuse qui, à ce faible grossissement, sur les coupes colorées par l’hématoxyline et la fuchsine phéniquée, se reconnaissaient à une coloration rouge traduisant la présence de nombreux bacilles colorés, ont été représentés par des taches noires. On voit que les amas bacillaires (IL) siègent surtout au niveau du limbe, de l’épisclère et du muscle ciliaire. 11 existe, en outre, une infiltration cellulaire diffuse où les bacilles lépreux sont moins abondants : sous la conjonctive, au voisinage du limbe, dans l’épaisseur de la sclérotique au niveau de la région ciliaire, dans le corps ciliaire et la base de l’iris.
C = cornée, I = iris, Cj = conjonctive, Ep = épisclère, Sel = sclérotique, MC = muscle ciliaire.
Vérick Y, Ocul. I.
l’examen clinique. Les nodules siègent immédiatement au-dessous de la membrane de Bowman qu’elles refoulent même légèrement (fig. 71 et 72), mais l’épithélium cornéen n’est nulle part altéré. Cette petite infiltration est constituée par des leucocytes dont quelques-uns renfermant des bacilles lépreux en plus ou moins grand nombre(fig. 72 et 73).
Tl*
Fig. 71. — Coupe antéro-postérieure de la cornée montrant les infiltrations nodulaires superficielles (n) (Jeansei.me et Morax. Ann. d’oculistique, novembre 1898).
E = épithélium ; LC = Lames de la cornée ; D = membrane de Descemet.
Zeiss. Obj. A. Ocul. III.
Sur l’un de ces nodules lépreux, les bacilles alors que les leucocytes de la tout.
cellules centrales contiennent de petits amas de périphérie n’en renferment que peu ou point du
En dehors de ces nodules superficiels situés entre la membrane de Bowman et les lames cornéennes, on en trouve quelques-uns plus profondément situés, mais, d une
manière générale, on peut dire que, dans ce cas, les altérations sont surtout superficielles.
On constate en plusieurs points des bacilles lépreux qui sont infiltrés entre deux lames eornéennes et qui paraissent libres entre elles, d’autres semblent occuper le protoplasma des cellules fixes de la cornée, mais rien ne permet d’affirmer que ces apparences soient des réalités.
A mesure que l’on se rapproche du limbe, l’infiltration cellulaire lépreuse tend à devenir plus confluente et plus épaisse. Au niveau du limbe lui-même, l'infiltration forme un coin qui sépare la couche épithéliale des lames de la cornée. Les bacilles lépreux et les cellules lépreuses bourrées de bacilles y sont en nombre considérable.
Cette zone d’envahissement du limbe cornéen se poursuit, d’une part, avec une infiltration épisclérale très marquée et, d’autre part, avec une infiltration sous-conjonctivale dans laquelle les foyers bacillaires sont beaucoup moins compactes.
Fig. 72. — ■ Infiltration nodulaire superficielle de la cornée. Fig. précédente vue à un fort grossissement. (Zeiss, Immersion 1 /12, O cul. III).
E, épithélium ; — B, membrane de Bowmann ; — L, lames de la cornée ; — Cl, cellules lépreuses bourrées de bacilles de Hansen.
Fig. 73. — Cellules lépreuses au niveau de la racine de l’iris; — cellules mono ou polynucléaires avec ou sans vacuoles et bourrées de bacilles de Hansen (E. Jeanselme et V. Morax, dm. d'Oculist., déc. 1898).
EN, endothélium. Même grossisemenl.
Dans le cas de Doutrelepont et Wolters, l’infiltration de la cornée est plus diffuse. Cette membrane a doublé d’épaisseur : les lames eornéennes sont séparées par des cellules de tonne et de dimensions variées, parmi lesquelles on reconnaît des leucocytes et des cellules lixes de la cornée. Les plus grandes cellules contiennent de très nombreux bacilles de Hansen isolés ou en amas, d’autres bacilles occupent les vaisseaux néoformés qui sillonnent le parenchyme cornéen infiltré. Le processus lépreux occupe toute l’épaisseur de la cornée, mais respecte l’épithélium et la membrane de Descemet.
Philippson (1) a constaté dans la cornée des infiltrations cellulaires discrètes qui siégeaient entre les lames eornéennes et la membrane de Bowman amincie ou même détruite. Les bacilles occupaient le protoplasma des cellules dont quelques-unes seulement présentaient des vacuoles. Dans les régions moyennes et postérieures de la cornée, il n’existait ni cellules lépreuses, ni bacilles libres.
(1) Piiilippson, Description histologique d’un œil lépreux. Beitràge zur Augenheilkunde, XI, 1893, p. 31.
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L’iris est très fréquemment intéressé par le processus lépreux, par des lésions et des symptômes très variables.
Celui-ci se manifeste
Manifestations iriennes. — Elles peuvent évoluer d’une façon plus ou moins rapide, avec l’ensemble des phénomènes réactionnels : photophobie, douleurs ciliaires, altération visuelle, injection périkératique et trouble de l’humeur aqueuse, que l’on a coutume d’observer dans le type clinique dénommé iritis séreuse. Rien, si ce n’est les commémoratifs, l’existence d’autres manifestations lépreuses, la présence de lésions sclérales ou cornéennes, ne permet de dilférencier cette iritis lépreuse d’une iritis syphilitique, blennorrhagique ou autre. Après l’évolution de cette iritis, i] peut subsister quelques synéchies postérieures.
Nous avons décrit, Morax et moi, dans notre mémoire de 1898, une forme de réaction irienne qui n’avait pas été signalée jusqu’alors. Dans ce type, la surface de l’iris, dont la couleur n’a subi aucune modification, apparaît mouchetée d’un semis de petits points grisâtres qui ne se voient nettement qu’à l’aide de la loupe. Ces petites taches, du volume d’une pointe d’aiguille, étaient réparties, dans les deux cas que nous avons observés, sur toute la surface de l’iris, mais elles devenaient beaucoup plus nombreuses au niveau de la zone sphinctérienne. Elles paraissaient faire une légère saillie à la surface de l’iris. Ces fines granulations rappelaient, mais en beaucoup plus petit, les granulations miliaires qu’on observe dans certaines formes d’iritis tuberculeuse. Elles étaient si semblables comme dimensions aux petites lésions nodulaires de la cornée que l’on pouvait se demander si l’on n’était pas le jouet d’une illusion et si cet aspect n’était pas dû à la projection des tubercules miliaires de la cornée sur la surface de l’iris. Mais, au moyen de la loupe et de l’éclairage oblique, on pouvait s’assurer facilement qu’il s’agissait bien en réalité de nodules iriens. D’ailleurs la topographie de ces lésions, leur confluence au voisinage du bord pupillaire prouvaient encore qu’il ne saurait y avoir de confusion. Cette éruption miliaire de l’iris ne s’accompagnait d’aucun phénomène réactionnel notable.
L’étude histologique de ces petites lésions, disions-nous, n’a pas encore été faite, mais il est probable qu’il s’agit de petits lépromes en miniature, analogues à ceux que nous avons vu se produire entre la membrane de Bowman et les lames de la cornée. Plus récemment, V. Morax a eu l’occasion d’observer ce même aspect sur des sujets lépreux, provenant pour la plupart de mon service, et il lui a été possible de pratiquer l’examen histologique d’un fragment de tissu irien excisé au cours d’une iridectomie. Voir le résumé de cette observation :
R..., 51 ans, lèpre caractérisée par des zones pigmentées et anesthésiques.
En décembre 1920, poussée d’iritis bilatérale ayant laissé la vision fort affaiblie. A l’examen fait, pour la première fois, le 21 août 1922, on constate du côté de V œil droit : un léger trouble cornéen avec petits nodules microscopiques dans les couches antérieures de la cornée. La pupille est rétrécie et en état de séclusion par suite de synéchies postérieures nombreuses. L’examen de la surface irienne avec le microscope cornéen donne l’aspect suivant. Le tissu irien est constellé de petites taches blanches qui paraissent arrondies, légèrement saillantes, et qui occupent principalement la zone sphinctérienne. — Les lésions iriennes de Vœil gauche diffèrent peu de celles de l’œil droit. On note les mêmes petites taches blanches microscopiques, disséminées à la surface de l’iris.
En raison de la séclusion irienne totale droite et du danger d’hypertension qu’aurait pu créer une nouvelle poussée d’iritis, nous avons pratiqué une iridectomie. Les adhérences de la pupille à la cristalloïde antérieure sont telles que l’on ne peut les rompre ; le tissu irien se déchire sous l’influence des tractions, mais l’on réussit néanmoins à obtenir un bon colobome dont la base mesure 3 millimètres de largeur. Le lambeau irien excisé fut fixé au formol, puis inclus dans la paraffine. Malheureusement, les tractions exercées sur l’iris ont
Jeanselme. — La Lèpre.
entraîné des modifications traumatiques sur la région sphinctérienne particulièrement intéressante pour le but que nous cherchions à atteindre.
Le tissu irien est infiltré d’une manière diffuse de lymphocytes et il n’est pas possible de retrouver, sur les nombreuses coupes examinées, des dispositions nodulaires superposables aux taches grises microscopiques de la surface irienne. Sur les coupes colorées par la fuchsine de Ziehl, on constate que les bacilles isolés, groupés en globi ou inclus dans les lymphocytes sont presque également répartis dans toute l’épaisseur du tissu irien. La seule
disposition particulière que nous ayons observée siégeait dans les couches les plus antérieures de l’iris ; elle consistait en lacunes circulaires ou cylindriques du diamètre d’un capillaire fortement dilaté et dans l’intérieur desquelles on trouvait des bacilles lépreux en nombre considérable sans aucun élément cellulaire. Pour les raisons que j’ai indiquées plus haut, il ne m’est pas possible d’affirmer que les nodules microscopiques de la surface irienne correspondent à ces colonies microbiennes enkystées.
Un autre aspect particulier des lésions lépreuses de l’iris correspond dans certains cas à une atrophie avec dépigmentation du tissu irien et apparaît à la suite d’une série de petites poussées d’iritis diffuse sans formations nodulaires. Ce qui frappait à l’examen direct, même à l’œil nu, dans l’un de nos cas, c’était l’existence d’une traînée blanche voisine du contour pupillaire et située dans la partie de ce contour comprise entre 6 heures et 9 heures à droite, 6 heures et 3 heures à gauche.
Dans certains cas, les lépromes, plus volumineux, peuvent être reconnus sans le secours de la loupe. Dans le cas d’Hmschberg (1), il existait des nodules lé- Fig. 74. — infiltration bacillaire de l’iris. preux iriens et l’auteur ajoute : « Le
caractère particulier de ce processus qui ressemblait beaucoup à la tuberculose, en moins grave toutefois, consistait en ce fait que les nodules disparaissaient assez rapidement, tandis que d’autres se reproduisaient (comme par embolie). » Peu à peu, et après des alternatives d’amélioration et de recrudescence, les lésions iriennes et cornéennes s’aggravèrent et, un an après le début, la vision était réduite à la perception lumineuse.
Enfin, on observe encore des lépromes plus volumineux encore qui se développent de préférence au niveau de l’insertion de l’iris. Sur l’un de nos malades (obs. 9 de ma statistique p. 344), on voyait deux saillies en forme de croissant, remplissant les angles iridocornéens, de couleur rosée et présentant un bord arrondi tourné du côté de la pupille.
(1) IIiRsciiBERr., Iridocyclite lépreuse. Centralblatt jür Augenheilkunde, XII, 1888, p. 23.
L’évolution de ces lépromes s’accompagnait de phénomènes d’irritation oculaire assez violents. Ces altérations rappelaient certaines gommes syphilitiques de la racine de l’iris et certaines lésions tuberculeuses de la même
région.
La forme d’iritis la plus fréquente paraît être celle qui s’accompagne d’exsudats pupillaires. Le champ de la pupille devient grisâtre et, bien qu’à l’éclairage oblique l’exsudât paraisse très peu opaque, il sullit à affaiblir considérablement la vision et à rendre impossible l’exploration du fond de l’œil. Ces lésions peuvent rester longtemps stationnaires ; dans certains cas, il se produit de temps à autre des poussées douloureuses ou bien encore des symptômes de glaucome. Les membranes oculaires dont la résistance est affaiblie par suite de l’infiltration lépreuse se laissent distendre et l’on voit alors se développer une buphtalmie accusée. Les troubles subjectifs, à part l’affaiblissement visuel, font souvent complètement défaut. Dans un de ces cas d’iritis exsudative, nous avons pu faire l’examen anatomique. Les altérations lépreuses étaient peu développées, mais il existait par contre, dans le champ pupillaire, une mince membrane constituée par des fibres conjonctives avec quelques cellules allongées contenant des granulations pigmentaires dans leur protoplasma. Des grains de pigment libres existaient d’ailleurs aussi entre les fibres conjonctives qui s’inséraient à la face postérieure du bord libre de l’iris.
Lésions lépreuses des membranes profondes, corps ciliaire, rétine et choroïde. —
L’envahissement du corps ciliaire paraît très fréquent, mais il est rare qu’on observe des signes de cyclite. Ce n’est en effet que par le dépôt de précipités sur la face postérieure de la cornée que l’on peut cliniquement affirmer que le corps ciliaire est lésé. Nous avons vu ces précipités se former dans un cas et affecter la forme d’un triangle à base inférieure et à sommet correspondant au centre de la pupille.
Cette disposition si caractéristique montrait bien qu’il s’agissait de précipités résultant de la cyclite et non de 1 infiltration nodulaire parenchymateuse de la cornée avec laquelle un examen superficiel aurait pu les faire confondre. Les phénomènes réactionnels étaient très peu marqués. Il n’existait, à part quelques synéchies iriennes, aucune autre manifestation oculaire de la lèpre.
Les quelques examens anatomiques qui ont été publiés prouvent que 1 infection lépreuse du corps ciliaire, de la choroïde et de la rétine dans leur partie périphérique correspondant au segment antérieur de la sclérotique, existe habituellement. En dehors de l’examen anatomique, il est rare que l’on puisse se rendre compte de 1 existence de ces lésions, car le plus fréquemment l’opacité cornéenne, les dépôts pupillaires rendent tout examen ophtalmoscopique impossible. Nous n’avons trouvé qu une seule observation où cet examen sur le vivant avait été possible, celle de Irantas qui a trait à une malade atteinte d’une forme systématisée nerveuse et qui présentait du lagophtal-
Fig.
74 bis. — Amas de bacilles de Hansen groupés dans l’iris et le corps ciliaire. Acn. Breda. Atti del Reale Istituto Veneto di Scienze... 1912-1913, t. LXXII, 2e part.
mos, de la kératite, de l’iritis et de la choriorétinite. « Il y a, dit cet auteur, une tache noire assez grande, un peu en dehors et en haut de la macula. C’est un produit choroïdien pigmentaire. En outre, on peut distinguer des points ronds, ayant à peine les dimensions d’une tête d’épingle (avec le grossissement que l’on obtient avec l’image droite) qui sont à côté des parois des petites veinules maculaires. Non loin, du côté temporal, il y a une altération du pigment du fond de l’œil... En plus, on voit aussi des taches jaunâtres (une ou deux) allongées vers l’ora serrata en haut et en bas. L’acuité visuelle de cet œil est presque normale » (1).
Hansen et Bull avaient déjà constaté que les altérations lépreuses des membranes profondes ne s’étendent guère au delà de Fora serrata. Dans l’observation de Doutrelepont et Wolters, il existait une infiltration lépreuse de la choroïde très marquée au niveau de la région antérieure ; elle correspondait aux lésions sclérales. Les bacilles, pour la plupart intra-cellulaires siégeaient dans les vaisseaux ou dans leur voisinage. Ils devenaient rares dans les régions postérieures. Dans le cas de Philippson, la choroïde renfermait également des cellules lépreuses, grandes et petites, dans sa portion antérieure. La rétine contenait dans cette même région des cellules lépreuses occupant la couche des cellules ganglionnaires et des granulations. Dans notre fait (obs. 37 du tableau récapitulatif ci-après), il n’existait que peu de lésions choroïdiennes, même dans les régions antérieures, et nous n’avons trouvé qu’un seul petit foyer rétinien péri-vasculaire. Dans ces trois cas, l’artère centrale de la rétine et le nerf optique ne présentaient aucune lésion lépreuse.
En outre, il a été signalé un assez grand nombre de lésions de rétinite (Marin Amat, Arboleda et Maurique, Kuriks, Rubert, Tiscornia) ou même de l’atrophie du nerf optique (les mêmes auteurs). Peut-être faut-il faire des réserves sur la nature de ces lésions qui peuvent être conditionnées par une infection syphilitique latente.
Sur les localisations lépreuses constatées au niveau du pôle postérieur de l’œil, voir l’analyse du mémoire de M. Uchida (pp. 352-353).
Pathogénie des lésions oculaires. — Poncet (de Cluny) (2), Babes (3), admettent que l’infection oculaire peut être d’origine exogène : autrement dit, l’œil pourrait être la porte d'entrée de la lèpre dans l’organisme.
Cette opinion est fort contestable. En effet, les affections lépreuses des yeux sont toujours consécutives à des manifestations cutanées ou nerveuses. De plus, lorsque la conjonctive est atteinte, elle l’est toujours secondairement à des lésions sous-jacentes. C’est là une remarque que Hansen et Bull avait déjà faite, que Philippson (4) a confirmée et que nous avons pu vérifier, Morax et moi, sur deux lépreux (obs. 10 et 37 du tableau synoptique ci-après). Le processus débute dans la région du limbe cornéen et surtout dans la partie épisclérale de cette région. De là, il se propage dans les couches sous-épithéliale ou profonde de la cornée, à la surface de la sclérotique, puis dans le corps ciliaire, l’iris, la choroïde et la rétine dans leur segment antérieur. Le siège des bacilles dans l’épisclère ou dans le limbe cornéen conduit à admettre l’origine endogène des affections oculaires. Il est fort probable que la dissémination des bacilles s’effectue par la voie vasculaire et par le mécanisme de l’embolie. Mais cette hypothèse fort plausible ne nous explique pas pourquoi l’embolie se cantonne habituellement dans les artères ciliaires antérieures et se produit si rarement dans l’artère centrale de a rétine et ses branches.
(1) Tkantas, Lèpre oculaire : lagophthalmos, kératile, iritis, choriorétinite, insensibilité de la cornée. Recueil d’Opht., XXe année, août 1898, p. 452
(2) Poncet (de Cluny), Sur les lésions oculaires dans la lèpre tuberculeuse. Bull, de l’Acad. de Méd., 10 janv. et 5 juin 1888.
(3) Babes, Histologie de la lèpre, Berlin, 1898, pp. 53-54.
(4) Philippson, Description histologique d’un oeil lépreux. Beitràge zur Augenheilkunde , XI, 1893, p. 31.
ÉTUDE AN ATOMO CLINIQUE
La dissémination du bacille de Hansen ne se fait pas uniquement par la voie sanguine ; ce qui le prouve, c’est la propagation du bacille lépreux à la cornée. On trouve en effet, dans les espaces interlamellaires des bacilles libres qui ont été certainement transportés par les cellules lymphatiques, car on constate leur présence en des points où il n’existe pas de vascularisation interstitielle de la cornée (1).
Manifestations neuro-paralytiques. — Dans la lèpre nerveuse pure et la forme maculoanesthésique, il n’est pas rare d’observer des phénomènes oculaires qui reconnaissent un tout autre mécanisme. Leur étude sera faite en détail plus loin quand je décrirai les amyotrophies (pp. 393 et 396) ; je me bornerai donc à dire, pour le moment, qu’ils procèdent d'une insuffisance des orbiculaires. Ces troubles purement mécaniques ou trophiques consistent en éversion des points lacrymaux et en ectropion à la paupière inférieure qui déterminent du larmoiement, de l’impossibilité d’amener et de maintenir en contact les bords libres des voiles palpébraux, de l’injection des conjonctives par le froid et les poussières, des ulcérations, phlyctènes et opacités cornéennes... désordres qui ne diffèrent en rien de ceux qui suivent toute lagophtalmie et qui peuvent entraîner la perte de l’œil.
La précocité de l’arc sénile chez les lépreux est probablement due à un trouble trophique. Peut-être en est-il de même de l’opacité du cristallin qui peut accompagner les manifestations bacillaires.
Tôt ou tard, les affections oculaires de la lèpre, quelle que soit leur cause, entraînent une diminution considérable de l’acuité visuelle, trop souvent même la cécité, car presque toujours les deux yeux sont atteints simultanément ou à intervalle plus ou moins rapproché.
Cependant Van Driel estime que la cécité d’origine lépreuse est rare à Sumatra. Ainsi, parmi les 500 lépreux hospitalisés «à l’asile Iloeta Salem, il n’a pas pu observer un seul aveugle. D’après cet auteur, des circonstances étrangères à la lèpre jouent un grand rôle dans la cécité qui afflige les lépreux. Woon, par contre, est d’avis que les lépreux de forme nodulaire, dans l’Afrique du Sud, deviennent presque tous aveugles par iridocvclite et atrophie du globe oculaire, s’ils vivent assez longtemps. Sheldon attribue la fréquence des affections de la cornée, à Robben-Island, à la violence du vent qui entraîne beaucoup de sable.
Il est rare qu’une seule localisation oculaire s’observe à l’état isolé. Presque toujours plusieurs lésions coexistent ou se succèdent. C’est, en général, l’épisclérite qui ouvre la marche ; puis la cornée s’opacifie, se vascularisé et s’accompagne d’irido-cyclite. Le ramollissement de la cornée peut aboutir au staphylome antérieur et même à sa perforation et à la hernie de l’iris.
Les syndromes oculaires de nature lépreuse, que j’ai relevés, à Paris, sur 53 lépreux provenant des contrées les plus diverses, sont mentionnés dans le tableau suivant.
(1) Lors de la publication de notre mémoire (1898), l’agent pathogène de la syphilis était encore inconnu. Etablissant un parallèle entre la kératite parenchymateuse de la lèpre dont la nature microbienne était démontrée et celle de l’hérédo-syphilis, nous admettions, avec Hutciiinson, que dans cette dernière la kératite est une manifestation directe du processus spécifique et non pas un trouble dystrophique comme on le croyait généralement alors. La découverte du tréponème a prouvé surabondamment le bien fondé de l’hypothèse émise par Hutciiinson et défendue par nous.
Tableau des syndromes oculaires
N° de l’Obs.
Sexe
Pays d’origine de l’infection
Forme clinique
Localisations oculaires
Brésil
mixte
Les troubles oculaires ont apparu pour la premier fois en 1893 : il s’agissait d’une ulcération centrale fort douloureuse de l’une des cornées. Après guérison, elle a laissé un leucome sans caractères particuliers. — En 1895, les deux yeux ont été atteints d’iritis subaiguë : un peu de trouble de la vision, photophobie légère, symptômes d’irritation atténuée qui ont persisté quatre à cinq mois, puis la vision s’est améliorée. — En août 1896, les premiers symptômes signalés se sont reproduits, mais ils ont eu une évolution plus rapide. — Le 18 juillet 1898, nous constatons l’absence presque complète de sourcils dans leur tiers externe : le malade a eu autrefois des nodules lépreux à ce niveau.
Les deux cornées présentent, dans leur région centrale, de petites taies peu étendues et n’offrant aucun caractère particulier. L’iris a conservé sa coloration normale, il ne reste que de très légères synéchies comme traces des inflammations antérieures. Les réactions pupillaires sont normales, sauf à gauche où les synéchies plus étendues limitent les mouvements pupillaires. Malgré les deux taies centrales, l’acuité visuelle est relativement bonne. On constate une anesthésie complète des deux cornées dans toute leur étendue, alors que la sensibilité cutanée des paupières n’est nullement émoussée.
Haïti
mixte
Injection des conjonctives et iritis double. — A la suite d’une poussée aiguë fébrile généralisée, accompagnée de douleurs rhumatoïdes et suivie d’amyotrophie des membres et de la face : insuffisance des orbiculaires, écart de 5 millimètres entre le bord libre des paupières supérieure et inférieure des deux côtés. Eversement des points lacrymaux, larmoiement. (Voirfig. 125).
Guyane franc.
mixte
Examen du 20 mai 1897 parle Dr Sauvineau : Absence totale des sourcils ; il ne reste que trois poils à droite et 1 à gauche. On note au niveau des régions palpébrales de petites cicatrices blanches, lisses, superficielles. Les cils sont très petits, grêles, décolorés, raréfiés par places.
— Les quatre paupières sont raccourcies, surtout les paupières supérieures et l’occlusion ne se fait plus qu’imparfaitement (fig. 124). Aux paupières supérieures, l’atrophie porte surtout sur le cartilage tarse et l’orbiculaire, en un mot sur la partie active de la paupière; par suite, son revêtement cutané est manifestement trop long et descend en formant un repli en tablier qui surplombe au devant et au-dessus du bord libre. En bas, l’atrophie porte sur tout l’ensemble des paupières qui sont diminuées à la fois d’épaisseur et de hauteur, de sorte que le bord libre a l’aspect tranchant. — Il existe un certain degré d’exophtalmie réductible. — L’œil gauche présente un léger degré de strabisme divergent qui ne semble pas de nature paralytique, car tous les mouvements oculaires s’exécutent normalement. — Pas d’altérations de l’appareil lacrymal. — La sensibilité des cornées et des conjonctives est normale. — On note une injection conjonctivale et périkératique plus accusée à gauche qu’à droite. — A droite, la cornée a sa transparence parfaite. L’iris de nuance bleue est sensiblement normal, sauf au niveau du petit cercle irien où la coloration est plus foncée. La pupille est déformée par des synéchies postérieures, dont les unes très marquées sont visibles à l’éclairage latéral ; les autres, très fines, occupent tout le pourtour de la pupille et ne sont visibles qu’à l’ophtalmoscope avec un faible éclairage et un fort grossissement. Après instillation de quelques gouttes d’atropine, on constate, sur la cristalloïde antérieure, de petits dépôts pigmentaires.
Il existe, en outre, de nombreux et fins flocons dans le corps vitré
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Guyane franc.
Inde Angl.
Inde Angl.
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qui ne permettent d’éclairer le fond de l’œil qu’avec difficulté. Celui-ci paraît du reste normal. La tension intra-oculaire est légèrement diminuée et la vision est très abaissée. Le malade ne liL plus que les gros caractères de l’échelle de Wecker. - — A gauche, la cornée présente sur toute sa surface un aspect dépoli ; à la partie inférieure, il existe
un ulcère de 4 millimètres de longueur sur 1
de
dirigé obli¬
quement en bas et en dehors. Cet ulcère est peu profond, il est grisâtre et parcouru par des vaisseaux qui viennent de la conjonctive en formant un pinceau triangulaire, et pénètrent dans la cornée au niveau du limbe. Çà et là, dans la cornée, et notamment au centre, il existe des infdtrations plus ou moins épaisses qui l’opacifient. De plus, on remarque à la partie supérieure de la cornée une sorte de pannus dû à la présence de fins vaisseaux cornéens de nouvelle formation. L’iris entier a changé de couleur ; il est devenu grisâtre. La pupille est déformée, adhérente en totalité à la cristalloïde. Dans toute l’étendue de la pupille, la cristalloïde est recouverte d’un exsudât très peu épais. Plus profondément, il y a des lésions du corps vitré qui rendent le fond de l’œil absolument inéclairable. La tension oculaire de ce côté est très diminuée (T = — 2). Il s’agit, en somme, de lésions d’irido-choroïdite, plus accusées à gauche qu’à droite, et compliquées, à gauche, de troubles cornéens secondaires. Ces lésions ne présentent aucun caractère spécifique.
En 1897, le malade se présente à la Clinique du Dr Galezowski qui lui pratique une double iridectomie et l’incision des points lacrymaux.
Le 2 juin 1898, nous constatons du côté des paupières les mêmes altérations si exactement indiquées par notre confrère. - — A gauche, l’atrophie palpébrale semble avoir encore augmenté et l’occlusion est si défectueuse que l’on songe tout d’abord à une paralysie faciale périphérique. Mais il est facile de s’assurer que le trouble moteur ne porte que sur l’orbiculaire et qu’il s’agit bien d’une atrophie du tissu musculaire. A droite, l’inocclusion est beaucoup moins manifeste. — De ce côté, la cornée est transparente. L’iris présente un colobome opératoire au travers duquel on voit le cristallin légèrement trouble et ne permettant pas d’éclairer le fond de l’œil. La tension est diminuée (T = — 1). Les doigts sont comptés à 2 mètres. — A gauche, la cornée est uniformément trouble, sans perte de substance. A la partie supérieure, la transparence est suffisante pour permettre de reconnaître l’opacité du cristallin au travers de la brèche irienne. — Tension très abaissée (T = — 2). (Pas de (perception lumineuse. — La sensibilité des deux cornées est normale. — Des deux côtés, il existe un larmoiement très marqué malgré la perméabilité parfaite des voies lacrymales. Ce larmoiement paraît uniquement lié aux troubles fonctionnels et à l’atrophie des paupières. La conjonctive est légèrement injectée et sécrétante. Celte sécrétion ne contient pas de bacilles de Hansen.
La chute de la queue des sourcils est l’unique symptôme.
Légère injection des conjonctives bulbaires.
Les troubles visuels se sont développés il V a quinze ans et, depuis plus de douze ans, la vision de l’œil droit est presque complètement perdue. Les premiers troubles de l’œil gauche remontent à une dizaine d’années (1887). En 1888, le Prof. Panas pratiqua sur les deux yeux une iridectomie optique. La vision de l’œil gauche fut un peu améliorée, tandis qu’à droite il n’y eut aucune modification. Trois ans après, ce même œil droit fut opéré de la cataracte par le Dr Rochon- Duvigneaud, mais malgré le résultat parfait de l’intervention, il n’v eut aucune amélioration de la vision de cet œil. — Le 8 janvier 1898, on constate les lésions suivantes de l’appareil visuel. Les sourcils ont complètement disparu, il en est de même des cils. Au niveau de la paupière supérieure, et plus particulièrement dans la région du sourcil, on constate des cicatrices linéaires blanchâtres. — - L’œil droit porte les traces de deux iridectomies, l’une inférieure, petite, et
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Bretagne
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l’autre supérieure, plus étendue, faite pour l’extraction du cristallin. Les deux colobomes, ainsi que la pupille, sont obstrués par un exsudât grisâtre qui rend l’éclairage du fond de l’oeil impossible. 11 existe en outre, dans la région centrale delà cornée, une infiltration parenchymateuse. La tension oculaire est un peu faible. Il ne persiste qu’une minime perception lumineuse. — L’œil gauche porte une petite iridectomie optique inférieure qui permet encore la lecture. La cornée montre comme à droite de petites infiltrations nodulaires qui prédominent dans la zone pupillaire. La pupille présente des synéchies, mais l’iris ne paraît pas être le siège de lésions inflammatoires récentes. Le fond de l’œil ne présente pas de lésions. La tension oculaire est normale. — Il n’y a pas d’injection sclérale ou conjonctivale.
mixte Lésion oculaire datant de quelques mois. — A droite, le globe ocu¬
laire est indemne. — A gauche, il existe du larmoiement, de la photophobie, une injection périkératite légère, plus manifeste du côté temporal et inférieur. — La cornée, transparente dans sa plus grande étendue, présente dans le secteur inféro-externe et à la périphérie une infiltration parenchymateuse légère avec vascularisation interstitielle. — L’iris est un peu décoloré, la pupille irrégulière et contractée est le siège d’un léger exsudât. En outre, dans chacun des angles irido-cornéens et dans la région correspondante au trouble cornéen et à l’injection périkératique, on voit une masse en forme de fuseau, de coloration jaune grisâtre, remplissant l’espace compris entre la racine de l’iris et la face postérieure de la cornée et limitée, du côté interne, par un bord faiblement convexe. Ces tubercules lépreux rappellent certaines gommes syphilitiques ou tuberculeuses qui prennent naissance dans le corps ciliaire. — La tension oculaire est normale. L’acuité visuelle est très réduite. — Le fond d’œil ne peut pas être exploré. — - Quelques rares bacilles dans la sécrétion conjonctivale.
cf
St-Domingue
mixte
Les manifestations oculaires ont fait leur apparition en février 1897 sous la forme de petits nodules sous-conjonctivaux à début brusque et à évolution assez rapide. Ces nodules surviennent toujours sur la conjonctive bulbaire et non loin du limbe. En septembre 1897, leur apparition dans l’œil gauche a coïncidé avec une éruption généralisée de tubercules cutanés. — Le 10 mars 1898, l’examen oculaire nous montre l’intégrité des paupières. La sclérotique, à droite, au voisinage immédiat de la cornée et dans une étendue de 4 à 5 millimètres, présente une teinte orangée pâle sans injection conjonctivale manifeste. A gauche, il y a un peu de gêne oculaire depuis quelques jours. La sclérotique a le même aspect que du côté droit, mais on constate en plus 3 petits nodules sous-conjonctivaux qui apparaissent sous la forme de taches blanches légèrement saillantes et entourées d’une zone de congestion légère. Il est facile de s’assurer qu'il s’agit, non pas d’une lésion de la conjonctive, mais d’une lésion sclérale ou épisclérale. En effet., on plisse facilement la conjonctive au niveau de la tache et on ne constate aucun épaississement de cette muqueuse. Il n’y a pas de sensibilité à la pression au niveau du nodule épiscléral. 11 existe un très léger état de catarrhe conjonctival. Dans la sécrétion, on ne constate ni bacilles lépreux, ni autres microorganismes particuliers. — Depuis ce premier examen, le malade a eu, à différentes reprises, de petites poussées sclérales diffuses ou circonscrites semblables à celles que nous venons de décrire. La cautérisation ignée paraît être le traitement de choix, quand les nodules sont circonscrits.
Le 8 octobre 1898, le malade revient nous voir, parce qu’il s’est développé, à partir du 6 octobre, un nodule situé à trois millimètres de la cornée gauche. A première vue, il semble situé dans la conjonctive ; il n’en est rien cependant, ainsi que le prouve l’incision de la conjonctive qu’il recouvre. Il s’agit bien, au contraire, d’une infiltration de 2 millimètres de diamètre et d’un demi-millimètre d’épaisseur siégeant immédiatement au-dessous de la conjonctive, dans l’épisclère et dans les couches superficielles de la sclérotique. — L’examen
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histologique de la conjonctive, coiffant le nodule épiscléral, nous a montré l’absence complète de bacilles lépreux dans cette muqueuse. Les seules lésions que nous ayons rencontrées consistent dans la présence de quelques leucocytes dans le tissu sous-conjonctival.
cf
Brésil
mixte
Premières manifestations en juillet 1893 : poussées maculeuses et nodulaires. — Les troubles oculaires ont débuté peu après par un affaiblissement progressif de la vision de l’œil gauche qui a entraîné la perte complète de la vue. En outre, des douleurs apparurent, un an après, dans cet œil et nécessitèrent l’énucléation pratiquée en mars 1895 par le Dr Chevallereau.
Il n’y a jamais eu de localisations palpébrales. L’œil droit paraît normal au premier examen. On constate cependant quatre infiltrations épisclérales à 4 ou 5 millimètres du limbe, caractérisées par des taches jaunâtres au niveau desquelles la conjonctive est à peine soulevée et qui sont entourées d’une légère zone d’injection épisclérale, ce qui pourrait faire penser à des pinguecula ; mais, outre les commémoratifs, la multiplicité de ces formations et leur siège en dehors du lieu d’élection ne permettaient pas la confusion. — La cornée, l’iris et le fond de l’œil sont absolument normaux. L’acuité visuelle est normale. — Le malade n’a jamais éprouvé aucun trouble dans l’œil droit.
Guyane franc.
mixte
Manifestations lépreuses dès l’âge de 7 ans. A plusieurs reprises, poussées maculeuses ou nodulaires de la face. • — Lors de notre premier examen, le 12 janvier 1898, — la malade est alors âgée de 14 ans, — il existe, depuis une douzaine de jours, des phénomènes d’irritation un peu plus marqués dans l’œil droit que dans le gauche. Ce dernier est le siège d’une injection périkératique uniforme et assez marquée. Dans la moitié supérieure de la cornée, on voit un semis de nodules miliaires et quelques petites infiltrations plus diffuses. La pupille, un peu paresseuse dans ses réactions, est légèrement contractée.
A l’aide de la loupe, on constate à la surface de l’iris quelques petites taches grisâtres analogues à celles qui seront signalées dans les observations 27 et 37. Mais ces granulations sont, dans ce cas, cantonnées à un secteur de l'iris. Il existe un peu de photophobie et de larmoiement. Il n’y a pas de phénomènes douloureux. Le fond de l’œil est normal. — L’œil droit ne présente qu’une très faible injection périkératique et une infiltration parenchymateuse nodulaire très discrète du bord supérieur de la cornée.
Cuba
mixte
Au cours d’une poussée de tubercules de la face : irido-choroïdite grave de l’œil droit avec exsudât dans la chambre antérieure se terminant par résolution. Comme séquelles : synéchies qui déforment l’iris malgré l’emploi de l’atropine.
cf
La Réunion
mixte
Tubercule soulevant la conjonctive bulbaire de l’œil gauche et iritis. Deux ou trois poussées oculaires bénignes antérieures. L’iritis s’est terminée par résolution ; pas d’irrégularité de la pupille. La cornée a conservé sa transparence.
Guyane franc .
mixte
Chute des sourcils. — Iritis de l’œil droit ayant nécessité l’iridectomie. — - Les deux cornées sont presque complètement opaques. Photophobie très accusée.
cf
Cuba ou Yigo (Esp.)
mixte
Les cornées présentent dans leur moitié supérieure un léger trouble qui se résout, à la loupe, en un semis de nodules miliaires plus ou moins confluents siégeant dans l’épaisseur des lames cornéennes. —
La pupille droite est contractée et l’on discerne quelques synéchies et quelques dépôts capsulaires. A un examen attentif, on constate à la surface de l’iris, surtout dans la région correspondant au sphincter de la pupille, un semis de points blancs de la dimension d’une pointe d’aiguille et faisant à peine saillie. — Sur l’iris gauche, existent deux points blanchâtres semblables à ceux de l’iris droit. — Tension intra-
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oculaire normale des deux côtés. — Larmoiement bilatéral par suite de l’obstruction partielle des voies lacrymales en rapport avec les lésions lépreuses de la muqueuse nasale. — La sécrétion conjonctivale ne renferme pas de bacilles de Ilansen.
Nice
mixte
Ectasie du globe oculaire gauche qui porte autant sur la cornée que sur la sclérotique et qui détermine un écartement beaucoup plus accusé de la fente palpébrale. La cornée staphylomateuse présente une opacité diffuse et une surface un peu irrégulière. Elle a une teinte ardoisée qui, autant qu’on peut en juger, paraît résulter de l’accollement de l’iris à sa face postérieure (fig. 55). La région sclérale, au voisinage immédiat du staphylome, est un peu plus vascularisée et de teinte légèrement violacée. La tension oculaire est un peu supérieure à celle de l’œil droit. La sensibilité cornéenne est presque nulle et le réflexe palpébral ne se produit plus lorsqu’on touche la cornée. — Œil droit : très léger trouble de la moitié supérieure de la cornée qui se résout en un piqueté tout à fait caractéristique dû à une série de petits infiltrats nodulaires parenchymateux, assez régulièrement répartis. Ces petites infiltrations paraissent siéger dans les parties profondes de la cornée, au-devant de la membrane de Descemet. — A un examen superficiel l’iris paraît indemne. A la loupe, on discerne à sa surface, et surtout au niveau du sphincter, une série de petites saillies grisâtres, ponctiformes. Ces lésions iriennes, que nous considérons comme de petites granulations miliaires lépreuses, font un relief très faible au-dessus du tissu irien. — La perception lumineuse de l’œil
gauche est presque éteinte. L’œil droit est emmétrope : Y = §■ —
Nouvel examen, six mois plus tard, l’œil gauche est dans le même état ; quant à l’œil droit, la lésion cornéenne a progressé. Il existe trois zones d'infiltration parenchymateuse diffuse dans le segment inférieur de la cornée ; par contre, l’iris a repris son aspect normal. Les petites granulations miliaires ont disparu sans laisser de traces.
Algérie (Kabylie)
Estonie
maculo- Sourcils dégarnis dans leur tiers externe. — Insuffisance de l’orbi-
anesthésique culaire gauche. Flèche de 4 millimètres entre le bord libre des deux paupières. Eversion de la paupière inférieure ; épiphora. — Légère injection conjonctivale et léger trouble de la cornée.
Cils en partie disparus. — Ilots d’opacité sur les deux cornées. — Iritis de l’œil gauche : pupille agrandie, ovalaire à grand diamètre transversal.
cT
Constantinople
Indes Néerland.
mixte La queue des sourcils est dégarnie. — Les conjonctives bulbaires
sont doublées dans toute leur étendue d’une nappe lépromateuse uniforme de teinte gris sale parcourue de quelques arborisations vasculaires. De temps à autre, il survient des poussées subaiguës, qui ne sont jamais accompagnées de douleurs vives.
mixte Absence complète de cils et de sourcils. — Intégrité de la conjonc¬
tive bulbaire. — Coloration faiblement rosée de la sclérotique au voisinage du limbe cornéen, due à une injection épisclérale légère. — Opalescence diffuse des deux cornées, plus accusée dans leur partie supérieure. A l’éclairage oblique, on constate que cette opalescence est due à des infîltrats nodulaires entre lesquels le tissu cornéen est un peu opaque. Les infîltrats sont localisés dans les couches antérieures du parenchyme cornéen. La surface de la cornée est revêtue de son épithélium normal. — A travers le segment inférieur de la cornée droite, on peut examiner l’iris dont la surface ne présente aucune modification. Par contre, la pupille immobile à la lumière comme à la convergence est recouverte d’un léger voile grisâtre qui rend tout examen ophtalmoscopique impossible. A gauche, on peut éclairer faiblement le fond d’œil, mais il est impossible de distinguer les détails. — La vision est considérablement réduite. A droite : perception quantitative de la lumière conservée ; de l’œil gauche, les doigts peuvent être comptés à 0 m. 30. La projection est bonne dans
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les deux yeux. — Sensibilités conjonctivale et cornéenne, intégralement conservée. — Tension oculaire normale. — Mort par érysipèle généralisé.
Examen microscopique. — A un faible grossissement, on voit de prime-abord que le processus lépreux est circonscrit au segment antérieur du globe. 11 atteint plus spécialement la région du muscle ciliaire et la base de l’iris, la zone correspondante de l’épisclère et enfin les couches superficielles du parenchyme cornéen. L’iris contient en quelques points des cellules lépreuses, d’où l’on peut conclure qu’il y a eu là, à une époque antérieure, un processus plus actif.
a) Cornée. — Petits infîltrats nodulaires siégeant immédiatement au-dessous de la membrane de Bowmann qu’ils refoulent même légèrement (voir fig. 72), mais l’épithélium cornéen n’est nulle part altéré. Ces petites infiltrations sont constituées par des leucocytes dont quelques-uns renferment des bacilles lépreux en plus ou moins grand nombre... On constate en plusieurs points des bacilles de Hansen qui sont infiltrés entre deux lames cornéennes, et qui paraissent libres entre elles, d’autres semblent occuper le protoplasma des cellules fixes de la cornée. A mesure qu’on se rapproche du limbe, l’infiltration cellulaire lépreuse tend à devenir plus confluente et plus épaisse. Au niveau du limbe lui-même, l’infiltration forme un coin qui sépare la couche épithéliale des lames de la cornée. Les bacilles lépreux et les cellules lépreuses bourrées de bacilles y sont en nombre considérable.
Cette zone d’envahissement du limbe cornéen se continue d’une part avec une infiltration épisclérale très marquée, et d’autre part avec une infiltration sous-conjonctivale dans laquelle les foyers bacillaires sont beaucoup plus compacts. Il n’y a aucune solution de continuité dans l’épithélium conjonctival. L’infiltration épisclérale, qui va en augmentant d’arrière en avant, commence un peu en arrière de l’insertion tendineuse des muscles droits qui sont indemnes de toute altération. Le tissu propre de la sclérotique est presque normal, et c’est seulement au point de pénétration des vaisseaux ciliaires antérieurs que l’on trouve des foyers d’infiltration situés au pourtour des vaisseaux. Les bacilles et les cellules lépreuses bacillifères sont très nombreuses à ce niveau.
b) Région du muscle ciliaire. — Elle est certainement la partie du globe où les altérations sont le plus marquées. Les couches profondes de la sclérotique, le muscle ciliaire et la base de 1 iris sont complètement désorganisés par l’infiltration lépreuse diffuse. En arrière, l’infiltration s’arrête non loin de la limite postérieure du muscle ciliaire. On y voit des cellules lépreuses mono ou polvnucléées à tous les stades de la dégénérescence vacuolaire et bourrées de bacilles lépreux (voir fig. 73). Les fibres du muscle ciliaire dissociées par les cellules lépreuses paraissent elles-mêmes en certains points chargées de bacilles de Hansen.
c) Iris. — Dans la membrane irienne, les altérations sont relativement discrètes et, à part quelques cellules lépreuses isolées, situées dans les parties profondes du tissu irien et au voisinage de sa racine, on ne constate aucune lésion importante. — La pupille est occupée par une fine membrane, s’insérant au niveau de la région postérieure du bord libre de l’iris, non adhérente à la cristalloïde antérieure et formée par des fibres conjonctives enserrant quelques rares cellules chargées de pigment et des amas de granulations pigmentaires.
d) Lésions du segment postérieur des yeux. — Aucune altération manifeste dans la choroïde ou dans la rétine, à l’exception d’un unique petit foyer rétinien, le seul que nous ayons rencontré sur les très nombreuses coupes que nous avons examinées. Il s’agissait d’un petit nodule en connexion avec la paroi d’une des ramifications terminales de l’artère centrale de la rétine. On constatait des bacilles en petit nombre dans les cellules endothéliales du vaisseau et dans les quelques leucocytes qui l’entouraient. Le nerf optique ainsi que les nerfs ci-
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liaires que nous avons rencontrés sur les coupes ne présentaient au- il cune lésion lépreuse.
L’affaiblissement visuel avait été progressif ; il ne s’était accom- 1 pagné à aucun moment d’injection oculaire vive ou de phénomènes I douloureux
Cf
a visité de nombreux centres d’endémie lépreuse
mixte
Absence de cils et de sourcils. — Acuité visuelle diminuée à gauche I et photophobie. Kératite interstitielle double, plus marquée à gauche, K fond d’œil normal.
Guadeloupe
mixte
Chute de la queue des sourcils. — Léger degré d’insuffisance de | l’orhiculaire de l’œil droit. — Pas de conjonctivite, ni de kératite.
cf
Brésil
mixte
Sourcils dégarnis dans leurs deux tiers externes. — Légère injection 1 des conjonctives, surtout dans les parties exposées à l’air. Au-dessous 1 des conjonctives, nappe lépromateuse dilïuse de teinte jaune | sale. — Malgré de nombreuses poussées fébriles tégumentaires, les 1 cornées et les iris semblent respectés. J
Syrie
maculo-
anesthésique
Ancien trachome bilatéral ayant laissé des cicatrices sur la portion 1 tarsienne des conjonctives. Déviation au-dedans des cils. Ulcère [ cornéen aux deux yeux. — Iritis de l’œil droit : exsudât, pupillaire, 1 synéchie postérieure, opacité du cristallin. — Insuffisance des orbi- j culaires des paupières, plus accusé à droite qu’à gauche. — Diplopie J homonyme par insuffisance d’un, et peut-être, des deux muscles [ droits externes (1).
cf
Paraguay
mixte
La queue et la tête des sourcils ont disparu. 11 subsiste de chaque 1 côté une touffe de poils représentant le corps du sourcil. Chute totale I des cils. — Injection des conjonctives et cercles périkératiques. — 1 Œil droit : infiltration cornéenne presque totale avec iritis ancienne, 1 Vision de la main à 10 centimètres. — Œil gauche : infiltration cor- 1 néenne moins accusée, occupant la presque totalité de la cornée, I sauf la portion centrale. Iritis ancienne avec synéchies et opacité du 1 cristallin. Pas de tension. Vision = 1 /10e (2).
Égypte
maculo-
anesthésique
Troisième poussée oculaire. — Œil droit : petits foyers interstitiels | de la cornée. Iritis subaiguë. — Œil gauche : petits foyers interstitiels | et ulcération. Iritis subaiguë en régression (3). I
cf
Brésil
mixte
Poussées d’injection conjonctivale et de kératite légère sans iritis. 1
cf
Guyane franç.
De part et d’autre de la cornée des deux yeux, la sclérotique est 1 recouverte d’une nappe triangulaire faisant un léger relief et de 1 nuance uniforme rose jaunâtre ou saumonée. j
cf
Tonkin
mixte
Au cours d’une poussée tégumentaire suraiguë fébrile, accompagnée 1 de rhinite : injection des conjonctives, kératite et iritis. J
Rép. Argent.
mixte
Au cours d’une poussée d’éléments infiltrés de la peau, injection 1 de la conjonctive bulbaire gauche. 1
cf
Constantinople ou Algérie-Maroc
mixte
Œil gauche : très gros nodule scléral et épiscléral dans la partie j supérieure de la sclérotique, n’atteignant pas la cornée ; il est de j teinte rouge-foncé. La conjonctive est mobile ; à sa partie externe, 1 nodule blanchâtre soulevant la conjonctive du limbe cornéen et em- I piétant sur la cornée. La cornée est transparente, sans infiltration. 1
A la loupe : quelques précipités à la face postérieure. Légère desce- I metite. Iris normal, réflexes conservés. Fond d’œil normal. — Œil droit : Nodule inflammatoire scléral et épiscléral sur la portion fi
(1) Note de M. Coutela. J
(2) Note de M. Dupuy-Dutemps. j
(3) Note de M. Paul J. Petit, assistant de M. V. Morax. j
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externe de la région ciliaire avec légère infdtration du limbe cornéen. La cornée est transparente sur le reste de son étendue. Iris normal apparemment ; pas de synéchies ; réflexes conservés. Fond d’œil normal. — En somme, les altérations sont localisées à l’épisclère et à la sclérotique. Quant aux iris, on n’y constate aucune lésion apparente. Acuité visuelle : OD = 1 /3, OG = 1 /2 (1).
Rép. Argent, ou Paraguay
mixte
Légère insuffisance des orbiculaires des paupières. - — Opacité cornéenne des deux yeux. — Œil gauche. Infdtration de toute la cornée avec vascularisation interstitielle. La cornée est légèrement stapliylomateuse. A travers la partie inférieure et interne restée suffisamment transparente, on peut apercevoir l’iris sans en distinguer les détails. — La chambre antérieure est très effacée à cause de la propulsion de l’iris. La pupille est complètement couverte par le leucome.
— La tension oculaire est élevée. Cet état glaucomateux, non douloureux actuellement, a dû contribuer à l’abolition totale de la vision. — Œil droit. Infiltration hansénienne de la majeure partie de la cornée avec léprome scléro-cornéen, situé à la partie inférieure et probablement plus récent. — A travers la zone inférieure de la cornée, seule restée transparente, on aperçoit l'iris qui n’offre pas de lésions manifestes dans ce secteur. — Tension oculaire normale.— Vision : ( ). G. = 0, il n’y a pas même de perception lumineuse ; O.D. = 1 /10e (2).
Maroc
mixte
Chute des cils et des sourcils. — Conjonctives de nuance saumon. — - Opacité des deux cornées sans vascularisation. — Œil gauche. Très légère infiltration de la cornée en forme de points et de réseaux à la partie inférieure seulement. — Le tissu irien ne présente aucune altération ni nodules, mais il y a des synéchies postérieures, indice d’un processus inflammatoire ancien et chronique. — - Rien au fond d’œil.
— - Œil droit , très légère infiltration ponctuée de la partie inférieure de la cornée. — Pas de nodules iriens. Synéchies postérieures et dépôts pigmentaires sur la cristalloïde antérieure. — Pas de réaction inflammatoire. — Rien au fond d’œil. — Vision : O.D. = 10 /10e ;
Castagnier, à 18 kil. de Nice
Chute des cils et des sourcils. — Aucune lésion oculaire appréciable, ce qui est d’autant plus digne de remarque que les poussées tégumentaires sont intenses et continues.
Haïti
Sur la partie externe du bord libre de la paupière supérieure gauche, nodule lépreux offrant l’aspect d’un orgeolet. Tout le bord de cette paupière est le siège d’un infiltrât lépromateux diffus simulant un gonflement œdémateux. — Œil gauche. Conjonctive bulbaire épaissie, sans tubercules. — Kératite interstitielle de forme diffuse, localisée au segment supérieur de la cornée, sans nodules intra-cornéens. — Iris normal. — Œil droit. Infiltration conjonctivo-sclérale, surtout marquée dans la portion externe. Teinte saumonée de la conjonctive. Deux tubercules sous-conjonctivaux, dont l’un empiète sur la portion externe du limbe, vers 3 heures (4).
Nouvelle-Calédonie
mixte
Absence presque complète de cils et de sourcils. — Ect.ropion de
La paupière inférieure droite dont la conjonctive a l’aspect d’un bourgeon charnu adhérent au tarse. — Milieux oculaires, pupilles, fonds d’œil, réflexes, acuité visuelle, normaux des deux côtés (5).
Sénégal, Soudan ou Madagascar
Œil droit. Infiltration récente de la partie inférieure de la cornée.
— Injection périkéra tique. Myosis. Pupille irrégulière. Réflexe lumi-
(1) Note de M. Dupu y-Dutemps.
(2) Note remise par le service do M. Dupuy-Dutemps.
(3) Note remise par le service de M. Dupuy-DuTEMPS.
(4) Note remise par le service de M. Dupuy-Dutemps.
(5) Note remise par le service de M. Dupuy-Dutemps.
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neux aboli. — Acuité visuelle : 1 /10e. — Œil gauche. Scléro-kératite, iritis. Abolition du réflexe lumineux. — Acuité visuelle : 1 /10e (1).
Rép. Argentine
Infiltration interstitielle, sous forme de piqueté, occupant la totalité de la cornée gauche et la portion centrale de la cornée droite. —
Pas d’iritis apparente. Pas d’injection périkératique et pas de lésion du fond d’œil d’aucun côté. — Vision O.D. = 4 /10 ; O.G. = 1 /10 (2).
cf
Nouvelle-Calédonie
mixte
Taies des deux cornées au niveau desquelles on constate une légère hypoeslhésie. — Pas de troubles pupillaires. — L’acuité visuelle de chaque œil est réduite à un tiers (3).
Bessarabie
mixte
Injection des conjonctives bulbaires qui sont soulevées par une infiltration gélatiniforme, plus marquée du côté nasal, variant du jaune-chamois au rose-saumon. — Œil droit. Kératite interstitielle, trouble diffus de tout le quadrant supérieur avec vascularisation interstitielle et superficielle. — Œil gauche. Kératite interstitielle étendue à la presque totalité de la surface et de l’épaisseur de la cornée. Petits nodules intra-cornéens. — Des deux côtés, les iris sont indemnes de toute lésion. — Fond d’œil, normal à droite, inexplorable à gauche, du fait des lésions cornéennes. — A un examen ultérieur, on note que les pupilles sont un peu irrégulières, quelques synéchies témoignent de poussées d’iritis antérieure.
cf
Nouvelle-Calédonie
Quelques poussées d’injection des conjonctives bulbaires de courte durée. — Extérieurement, kératite, avec baisse de la vue, intéressant d’abord l’œil gauche, et un mois après, l’œil droit.
cf
La Réunion
mixte
Œil droit : intensivement fermé et larmoyant, car il y a de la photophobie. Douleurs périorbitaires. En soulevant la paupière supérieure, on constate l’existence de gros capillaires flexueux parcourant la conjonctive bulbaire épaissie, œdémateuse. — Cornée uniformément dépolie, à travers laquelle on voit avec la plus grande netteté cinq petits nodules grisâtres, arrondis, du volume d’une tête d’épingle, à point de départ irien et situés dans la chambre antérieure. — La pupille droite est extrêmement rétrécie et on constate l’existence des synéchies. — De l’œil droit, le malade ne peut pas lire l’en-tête d’un journal. — Œil gauche, à peu près normal actuellement, sauf que la conjonctive bulbaire est un peu injectée et de nuance jaune-sale. — Deux poussées oculaires antérieures : l’une à droite, il y a cinq ou six ans, elle dura deux mois ; l’autre à gauche, quelques années plus tard, et de même intensité que la première. — Un nouvel examen, fait l’année suivante, donne les résultats ci après : Œil droit. Occlusion pupillaire complète. Les nodules iriens persistent avec exsudât dans la partie inférieure de la chambre antérieure. — Œil gauche. L’infiltration cornéenne s’est étendue. Réaction irienne. Légère injection périkératique. La vision qui, il y a trois mois, était d’ 1 /3 est actuellement d’ 1 /20.
Espagne
mixte
Le malade n’aurait jamais eu d’injection vasculaire des conjonctives. ■ — Œil gauche. Milieux oculaires et fond d’œil normaux. — Œil droit. Petites zones d’hyperplasie sous-conjonctivale et périlimbique de VIII heures à X heures avec teinte saumonée de la conjonctive à ce niveau et léger empiètement sur le limbe cornéen. La conjonctive, à ce niveau, a conservé sa sensibilité intacte. Iris normal. Fond d’œil normal. — Vision des deux côtés = 1.
Algcrie-Maroc
mixte
Nodules du limbe scléro-cornéen des deux yeux. Vision : O.D. = 1 /3 ; O.G. = 1 /2.
Rien aux iris, ni aux fonds d’œil. — Deux ans plus tard, se produit une infiltration centrale légère des deux cornées sous la foi’me de
(1) Note remise par le service de M. Dupuy Dutemps.
(2) Note remise par le service de M. Dupuy-Dutemps.
(3) Note remise par le service de M. Dupuy-Dutemps.
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piqueté et de réseau. Les nodules du limbe scléro-cornéen n’ont pas sensiblement varié. Du fait des lésions cornéennes centrales, l’acuité visuelle est réduite à : 1 /3 pour l’œil droit, à 1 /4 pour l’œil gauche (1).
Nouvelle-Calédonie
mixte
Conjonctives bulbaires infiltrées et de nuance * hortensia ».
La Martinique
mixte
Nappes d’infiltration de nuance rose-sale soulevant les conjonctives bulbaires. ■ — Cercles périkératiques. Kératite interstitielle bilatérale. — Déformation très accusée de la pupille droite par des synéchies ; elle semble ne pas pouvoir se dilater. — Diminution considérable de l’acuité visuelle : seul le titre d’un journal peut être lu.
nodulaire
Kératite de l’œil droit. — Pas de lésions de l’iris ni du fond d’œil.
Guyane franc.
nodulaire
Manifestations oculaires lépreuses au cours d’une poussée de tubercules sur la peau.
Gabon ou Brésil
mixte
Vive injection des conjonctives bulbaires.
Rép. Arg.
nodulaire
Très graves désordres des milieux oculaires.
Tunisie
mixte
Coloration saumonée des conjonctives bulbaires. Trouble léger, uniforme, des deux cornées. — A un nouvel examen, fait deux ans plus tard : sorte de chémosis de nuance saumon encadrant la cornée gauche qui a perdu en partie sa transparence. Pupille gauche très dilatée, très irrégulière et immobilisée par des synéchies. Diminution considérable de l’acuité visuelle. — Lésions kérato-conjonctivales légères de l’œil droit.
Nouvelle-Calédonie
mixte
Perte de Y œil droit par kératite neuro-trophique, résultant de l’inocclusion des paupières ; elle fut accompagnée de douleurs atroces. — Pas de bacilles dans les larmes (Morax). — Œil gauche : Poussées répétées d’iritis.
Colombie
mixte
Masque inerte (faciès antonin) par diplégie faciale plus marquée à droite qu’à gauche. — Œil droit : inocclusion des paupières très accusée, épiphora, légère conjonctivite paralytique sans kératite ni iritis hanséniennes. ■ — Œil gauche : insuffisance des paupières moins accusée : leurs bords libres arrivent presque au contact, tandis que, du côté droit, la flèche qui les sépare est de 4 à 5 millimètres.
Portugal
nodulaire
Conjonctives de nuance saumon. — Pas de kératite, ni d’iritis.
(1) Note provenant du service de M. Dupuy-Dutemps.
Depuis la rédaction de ce chapitre, deux mémoires étendus de Mamoru Uchida ont paru.
Le premier est une étude statistique portant sur les sourcils et les cils de 834 lépreux. Les altérations des sourcils s’observent dans 60,50 % des cas et celles des cils dans 40,28 %. Elles sont presque toujours causées par l’infiltration lépreuse de ces régions. Dans la majorité des cas, les sourcils et les cils tombent en totalité et d’une façon symétrique. Mais, dans quelques cas, des poils petits et grêles persistent à la partie interne des sourcils et à la paupière supérieure. Uchida fait remarquer que les affections oculaires sont associées à la chute des cils et des sourcils (1).
(1) Mamoru Uciiida. A statistical observation of the brows and eyelashes of lepers and their relation to affections of the eyes. « La Lepro » Osaka, mars 1932, n° 1, p. 3.
Le second mémoire, plus important, contient la description histologiques de 80 yeux lépreux. Il ressort de ce travail que des localisations oculaires variées existent chez 86 pour 100 des malades et la cécité chez 10 pour 100 d’entre eux.
D’une façon générale, les coupes microscopiques montrent de graves lésions de la p rtie antérieure des globes oculaires. Mais, dans certains cas graves, la portion postérieure des yeux était aussi intéressée, en sorte que la rétine, le nerf optique et l’aire qui l’environ* e présentaient aussi de notables altérations. La méthode de traitement symptomatique préconisée par LÎchida est l’iridectomie (1).
Naguère encore, les recherches de Phii.ippson (1895), II. P. Lie (1899), Franke et Delbanco (1900), Babes (1901), Mitsuda (1905), Su gai et Masaki (1911), G y o t o k u (1926), concluaient à la rareté relative des localisations lépreuses sur le pôle postérieur de l’œil. Cependant, on pouvait citer quelques exceptions à cette règle. Ainsi, Franke et Delbanco, dans un cas de lèpre nodulaire, qui se présentait sous la forme clinique d’une papilli te, découvrirent quelques bacilles et, chez un sujet atteint de lèpre nerveuse, ils trouvèrent dans le nerf optique et les régions circonvoisines une inflammation intense, mais dépourvue de bacilles. En 1898, Doutrelepont et Wolters mirent en évidence sur un lépreux de forme nodulaire deux lésions oculaires indépendantes, contenant de nombreux bacilles, l’une rétinienne, l’autre occupant le nerf optique. Lie a signalé quelques bacilles dans la partie moyenne du nerf optique, mais sans phénomènes réactionnels, sur un lépreux du type nodulaire. Mitsuda, dans un cas de lèpre nerveuse, a vu un bacille au voisinage de la papille, au punctum cæcum. Shikano, en 1913, dans un cas qui avait l'aspect clinique d’un œdème papillaire, constata à l’examen histologique une papillite nodulaire ; quelques faisceaux de fibres nerveuses du nerf optique étaient dégénérés. Plus tard, Lie, Franke et Delbanco, Mitsuda et Shikano décelèrent des bacilles en petit nombre dans le nerf ciliaire pénétrant dans la paroi postérieure de l'œil d’un lépreux. Toutefois, il était rare que des localisations lépreuses fussent relevées dans la région voisine du nerf optique.
M. Uchida s’est tout spécialement appliqué à l’étude des lésions histologiques de la lèpre localisées sur la portion postérieure du globe oculaire. Il a fait, à ce point de vue, l’examen de 64 cas de lèpre oculaire provenant de 43 patients dont 34 étaient atteints de lèpre nodulaire, et 16 de lèpre nerveuse. Il n’a relevé des lésions sur le segment postérieur du globe oculaire que dans la lèpre nodulaire. Elles siégeaient sur les régions suivantes :
1° Partie postérieure de la rétine. — Comme l’avaient déjà établi des investigations antérieures, des localisations de la lèpre furent observées surtout au niveau de Yora serrata et des bacilles y furent fréquemment mis en évidence. Les infiltrations rétiniennes, à partir de ce niveau décroissent graduellement et, dans très peu de cas, elles atteignent l’équateur de l’œil. Toutefois, une localisation au niveau de la partie postérieure de la rétine fut notée sur les yeux de 9 patients, soit dans une proportion de 14,06 pour 100, des 64 yeux examinés. Les infiltrations furent souvent trouvées au voisinage des vaisseaux sanguins. La
présence de bacilles ne put être démontrée que dans un seul cas.
2° Nerfs optiques. — Leur lésion fut établie dans 6 yeux, soit dans une proportion de 9,30 pour 100, et dans un cas à un degré notable. Dans un cas léger d’infiltration, un seul bacille de la lèpre fut constaté, encore était-il douteux. Dans 4 des 6 cas, l’infiltration du nerf optique était associée à des localisations de la partie postérieure de la rétine.
3° Portions voisines du nerf optique. — L’infiltration de ces régions fut observée deux fois, c’est-à-dire dans la proportion de 3,1 pour 100. Dans ces deux cas, la présence de bacilles de la lèpre fut constatée.
(1) Mamoru Uchida, On a clinical and histological study of leprous eyes and their symptomatic treatment. — La Lepro, Osaka, juin 1931, n° 2 (p. 34).
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4° Portion postérieure de la sclérotique. — Dans quelques cas, il existait en ce point une infiltration intense et une hypertrophie des nerfs ciliaires qui traversaient la paroi de la sclérotique. Les bacilles de la lèpre étaient nombreux dans les régions malades. Il faut noter qu’autour des vaisseaux sanguins perforant la sclérotique, il n’y avait pas de bacilles de la lèpre, tandis que ceux-ci furent constatés dans les nerfs ciliaires.
5° Portion postérieure de l’humeur vitrée. — Plusieurs cellules vacuolisées contenant quelques bacilles de la lèpre furent reconnues au voisinage de la papille.
6° Portion postérieure de la choroïde. — Les localisations de cette région étaient dues à l’extension de l’infiltration des parties antérieures. Dans un cas où les lésions étaient plus accusées, il y avait quelques bacilles dans les parois des vaisseaux sanguins au niveau de la partie postérieure de la choroïde. En un autre point de cette membrane, il existait une infiltration en forme de léprome contenant peut-être des cellules lépreuses.
D’après les recherches d’UcHiDA, chaque fois que des lésions furent découvertes dans les portions postérieures de la rétine et dans les nerfs optiques, il existait des localisations graves du segment antérieur de l’œil. Un seul cas faisait exception (1).
Je ferai remarquer que ces localisations sur le segment postérieur de l’œil ne s’accompagnaient point de manifestations cliniques, qu’elles n’étaient pas visibles à l’ophtalmoscope, qu’elles furent en somme des trouvailles histologiques. Quelque intéressantes que soient ces recherches, elles n’infirment pas la règle jusqu’ici admise, à savoir que les lésions oculaires les plus nombreuses et les plus graves, tant au point de vue matériel qu’au point de vue de la vision, siègent sur le segment antérieur de l’œil.
B. — LOCALISATION DE LA LÈPRE SUR LE SYSTÈME NERVEUX ET L’APPAREIL LOCOMOTEUR
I. — LA NÉVRITE LÉPREUSE
Le bacille de Hansen se fixe et prolifère très souvent dans les troncs nerveux et dans leur territoire de distribution. Il y provoque des désordres nombreux et variés qui se traduisent par un riche faisceau de symptômes. En conséquence la névrite peut être considérée comme le signe majeur de la lèpre.
(1) Mamoru Uciiida, Histological studies on affections of the black partes of lepers eyes. La Lepre, Osaka, sept. 1931, n° 3, pp. 35-39, 8 fig. histologiques.
Jeanselme. — La Lèpre.
lo CARACTÈRES MORPHOLOGIQUES DE LA NÉVRITE TIANSÉNIENNE
Elle se traduit par des modifications de volume, de forme et de consistance, qui portent, soit sur un tronc nerveux, soit sur des filets grêles qui rampent sous la peau. Au contraire,
les névrites consécutives aux autres maladies infectieuses n’altèrent en rien l’aspect macroscopique des nerfs qu’elles intéressent. Toutefois cette règle souffre quelques exceptions. Ainsi, dans la névrite interstitielle hypertrophique, maladie rare qui évolue avec une extrême lenteur, tous les nerfs accessibles à la palpation, tels le médian à la face interne du bras, le cubital au-dessus de l’épitrochlée, les branches du sciatique au creux poplité sont manifestement de diamètre plus grand et de consistance plus dure qu’à l’état normal. Des nodosités ou des renflements fusiformes se succédant comme les grains d’un chapelet existent parfois sur les troncs nerveux atteints de névrite syphilitique (1). Mais, en somme, ces hypertrophies et déformations des troncs nerveux qui sont la règle dans la lèpre, sont d’une très grande rareté en dehors d’elle.
Le cubital, au-dessus du coude, est le nerf le plus souvent intéressé. Son exploration doit toujours être pratiquée avec le plus grand soin. L’avant-bras du patient, fléchi à 45° environ de façon à obtenir le complet relâchement musculaire et placé dans l’attitude de la supination, reposera sur le plan du lit ou sur la main gauche du médecin. Celui-ci, avec l’extrémité des quatre derniers doigts réunis de la main droite, explorera la portion du cubital contenue dans la gouttière olécranienne ainsi que le segment susjacent de ce nerf jusqu’à mi-hauteur du bras. Rarement le tronc nerveux est de diamètre uniforme. Sur son trajet, peuvent s’échelonner des renflements cylindroïdes ou fusiformes. Pour les reconnaître, l’extrémité des doigts exécutera des mouvements alternatifs de haut en bas et de bas en haut le long du trajet du nerf, sans exercer aucune pression, afin de ne pas affaiblir la sensibilité des pulpes digitales. En procédant^ de la sorte, les inégalités de volume deviennent plus évidentes.
Par ces modes d’exploration, il est possible d’apprécier non seulement l’état morphologique du tronc nerveux, mais aussi son degré d’hyperesthésie au point où on le comprime et l’intensité des irradiations douloureuses provoquées par cette compression, enfin, la conservation intégrale ou diminuée, ou même la perte du fourmillement propagé jusqu’au petit doigt qu’éprouve un sujet normal quand le cubital est froissé dans la gouttière olécranienne.
Fig. 75. — Nerfs cubitaux (H. W. Wade et .J. N. Rodriguez. A description of leprosy, Manille, 1927).
Le premier tronc nerveux, à gauche, porte un renflement fusiforme sur la continuité du nerf. - — Le second nerf est en état d’atrophie fibreuse (« Burntout » stage). — Les deux nerfs suivants montrent des abcès en formation.
(1) Ormerod, Enlargement of the médian nerf, Bril. med. Journ., 1881. - — Caradec, Névromes multiples avec troubles trophiques dans le cours de la syphilis. Gaz. des Hôpitaux de Paris. 1880.
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Résultats de l'examen clinique des nerfs cubitaux portant sur 125 lépreux
N° de l’Obs.
Forme clinique
Caractères morphologiques des nerfs cubitaux
Mixte, avec prédominance des
Nerfs cubitaux de volume normal ; le droit est douloureux à la
troubles dysesthésiques et trophiques
pression.
Maculo-anesthésique.
Nerfs cubitaux volumineux et moniliformes. Au nerf droit est accolé un ganglion épitrochléen.
Mixte, en période de poussée.
Nerfs cubitaux volumineux et moniliformes dans les 6-8 centimètres situés au-dessus de la gouttière olécranienne. - — En outre, nombreux rameaux sous-cutanés atteints de névrite (voir tableau de la page 367)
Mixte en période de poussée.
Nerfs cubitaux gros et très noueux au niveau et au-dessus de la gouttière olécranienne.
Mixte.
Au premier examen (mars 1892) : gonflement limité au nerf cubital droit. — Second examen (février 1893), après une violente poussée évolutive caractérisée par de la rhinite, des localisations oculaires, une orchite aiguë bilatérale, des douleurs rhumatoïdes dans les membres et des amyotrophies consécutives des extrémités : nerfs cubitaux très tuméfiés et déformés. En outre, les deux sciatiques poplités internes sont intéressés (voir le tableau de la page 365). En 1896, alors qu’il n’y a pas eu de retours offensifs depuis 1893, il est noté que les deux nerfs cubitaux, surtout le droit, portent des renflements manifestes.
Maculo-anesthésique.
Les nerfs cubitaux ne peuvent pas être palpés en raison de l’obésité du malade.
6 bis
Maculo-anesthésique.
Les nerfs cubitaux paraissent normaux, mais leur palpation est rendue difficile par l’obésité de la malade.
Maculo-anesthésique
L’état des cubitaux n’est pas mentionné.
Mutilante en période de trêve depuis 16 ans.
Les nerfs cubitaux sont augmentés de volume.
Mixte.
Lors d’un examen fait en septembre 1896, je constate que le nerf cubital gauche, au bras, dans toute son étendue, est volumineux et présente un renflement fusiforme considérable à quelques centimètres au-dessus de la gouttière olécranienne. — Le nerf cubital droit est moins volumineux que le gauche ; il présente un renflement très net dans la gouttière cubitale. — La palpation des cubitaux n’est pas douloureuse, elle éveille par compression la sensation normale de fourmillement dans le petit doigt. Cependant le malade éprouve, dit-il, « aux changements de temps », de violentes décharges douloureuses qui partent des coudes, suivent le bord interne de l’avant-bras et viennent mourir dans le petit doigt. — A un examen antérieur fait par Long et Valency [Ann. de Derrnat., 1897, p. 606), il est spécifié que les nerfs cubitaux ne sont pas augmentés dans les gouttières épitrochléennes. En revanche, à cette époque, on sentait sur le trajet des nerfs médians, au-dessus du coude, des nodosités moniliformes.
Mixte en période d’évolution.
Nerfs cubitaux gros, fusiformes et très durs des deux côtés.
Mixte, en période de rémission.
Nerfs cubitaux peu volumineux. — Ganglion épitrochléen accolé au cubital gauche.
Maculo-anesthésique.
N. cubitaux volumineux, peut-être noueux, douloureux au point de pression et provoquant des irradiations pénibles dans les petits doigts.
N° de l’Obs.
Forme clinique
Caractères morphologiques des nerfs cubitaux
Maculo-anesthésique.
Les nerfs cubitaux sont volumineux et noueux.
Maculo-anesthésique.
Léger degré d’hypertrophie des nerfs cubitaux.
Mixte, au décours d’une poussée.
Nerfs cubitaux hypertrophiés et moniliformes. ■ — Nerfs médians droit et gauche inégaux et noueux (voir le tableau de la p. 365). — Névrite des plexus cervicaux superficiels (voir le tableau delà p. 367).
Maculo-anesthésique.
Les nerfs cubitaux sont peu volumineux, renflements moniliformes appréciables, mais très peu accusés.
Mixte.
Le nerf cubital droit, à 3 centimètres environ au-dessus de la gouttière cubitale, a le diamètre de l'index, de là il va en diminuant de volume jusqu’à l’aisselle où il a encore la taille du petit doigt ; il ne présente pas de nodosités distinctes. Lors d’une poussée de tubercules, il y a une année environ, le nerf cubital droit avait le volume du pouce. — Le nerf cubital gauche est moins amplifié que le droit. La colossale hypertrophie des nerfs cubitaux contraste avec le degré très faible d’anesthésie thermique et douloureuse, dans le territoire de ses nerfs, au niveau des mains et des doigts. — Névrite d’un rameau sous-cutané sur la face postérieure de l’avant-bras droit (voir tableau de la page 367).
Mixte.
Nerf cubital gauche du volume du petit doigt ; nerf cubital droit moins modifié : c’est de ce côté que l’amyotrophie et les troubles sensitifs sont le plus accusés.
Tubéreuse en pleine poussée.
Nerfs cubitaux du volume du petit doigt. — Rameau sous-cutané sur la face postérieure de l’un des poignets (voir le tableau de la p. 367).
Maculeuse en pleine poussée.
Nerfs cubitaux amplifiés et noueux.
Maculo-anesthésique.
Nerfs cubitaux volumineux, peut-être noueux.
Tubéreuse en poussée.
Des deux côtés et symétriquement, les nerfs cubitaux dans les 10 centimètres situés au-dessus de la gouttière olécranienne ont le volume du pouce ; ils sont très irréguliers et moniliformes. Le malade assure que les cubitaux peuvent devenir encore plus gros au cours de certaines poussées. Actuellement ils sont très douloureux, même spontanément. La souffrance est telle qu’elle prive le malade de sommeil. — Plusieurs branches des plexus cervicaux superficiels sont intéressées (voir le tableau de la p. 367).
Tubéreuse.
Les nerfs cubitaux sont amplifiés et portent un renflement un peu au-desssus de la gouttière olécranienne.
Maculo-anesthésique.
Le nerf cubital droit est augmenté de volume et moniliforme sur une hauteur de 6 à 8 centimètres à partir de la gouttière du cubital. Cette altération du tronc nerveux paraît en connexion avec une nappe érythémateuse située à la partie postéro-interne du bras dans son quart inférieur ; cette nappe est en voie de régression, mais on y constate encore un peu d’infiltration. Elle est insensible à la piqûre et peu sensible au froid et au chaud. — A un nouvel examen pratiqué cinq ans après, ce tronc nerveux est de forme et de consistance normales. Si l’on comprime les deux cubitaux, on remarque qu’à droite, c’est-à-dire du côté où le nerf a été lésé, les irradiations dans son territoire de distribution sont moins facilement provoquées que du côté gauche où le nerf paraît sain. En outre, la tache située sur la face postéro-interne du bras droit a disparu et la place qu’elle occupait n’est plus insensible. — Remarque très importante : il n’y a pas le plus léger signe d’insensibilité et d’atrophie musculaire au niveau des mains dont les mouvements s’exécutent normalement.
Maculo-tubéreuse.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté dans l’observation.
Tubéreuse
Nerfs cubitaux volumineux et durs des deux côtés, avec prédominance à gauche.
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N° de l’Obs.
Forme clinique
Caractères morphologiques des nerfs cubitaux
Tubéreuse.
Les nerfs cubitaux sont amplifiés et surtout plus durs qu’à l’état normal. — Au devant du nerf droit, il y a un ganglion épitrochléen qu’on pourrait jmendre pour une nodosité du tronc nerveux.
Maculo-anesthésique.
Nerf cubital droit gros et fusiforme dans les 6 à 8 centimètres situés au-dessus de la gouttière olécranienne. L’irradiation consécutive à la pression du nerf est conservée. Le nerf cubital gauche ne paraît en rien modifié.
Nerveuse pure à panaris successifs
Nerf cubital droit volumineux présentant une nouure à quelques centimètres au-dessus de la gouttière olécranienne. Le cubital gauche paraît normal.
Maculo-anesthésique.
Nerfs cubitaux durs, amplifiés, de diamètre uniforme. Pas d’irradiations dans les petits doigts par le froissement des nerfs.
Maculeuse.
Examen en période d’activité (juin 1900 :) Gonflement et induration considérable des deux nerfs cubitaux. — Nouvel examen en période silencieuse (juin 1901) : les nerfs cubitaux paraissent de volume normal dans la gouttière olécranienne. Mais ils sont peut-être amplifiés à quelques centimètres au-dessus des coudes. Irradiations normales par la pression des troncs nerveux. — La branche susacromiale du plexus cervical supérieur a la taille d’une plume de poulet (voir le tableau de la page 367) .
Tubéreuse, en poussée.
Les cubitaux ne peuvent pas être palpés d’une façon satisfaisante en raison de l’épaisseur du pannicule adipeux.
Tubéreuse, en poussée.
Les deux nerfs cubitaux sont gros et durs, sans nodosités. La palpation produit des irradiations douloureuses.
Tubéreuse.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas signalé dans l’observation.
Tropbo-neuro tique.
Les nerfs cubitaux paraissent absolument normaux. Irradiation normale dans les auriculaires par la pression des troncs nerveux.
Tubéreuse.
Les deux nerfs cubitaux, le droit en particulier, sont volumineux, durs et présentent de nombeux renflements. — Branche mastoïdienne du plexus cervical superficiel intéressée des deux côtés (voir tableau de la page 367).
Anesthésique d’abord, tubéreuse ensuite.
Le nerf cubital gauche présente une nodosité un peu au-dessus de la gouttière olécranienne. Le droit paraît normal.
Achromo-hyperchromique.
Les nerfs cubitaux paraissent absolument normaux : ils ne sont pas douloureux à la pression.
Mixte
Les nerfs cubitaux n’offrent pas d’altérations appréciables.
Les nerfs cubitaux sont indurés, mais on ne sent aucun renflement sur leur trajet.
Mixte.
Nerfs cubitaux gros et durs.
Mixte
Nerfs cubitaux gros et fusiformes.
Maculo-anesthésique.
Nerfs cubitaux volumineux, de consistance dure, non moniliformes. Irradiations normales dans le territoire de distribution par la pression sur les troncs nerveux.
Tubéreuse.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté.
Mixte,
Nerfs cubitaux gros et fusiformes.
Mixte.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté.
Gonflement dur et régulier des deux nerfs cubitaux. — Les 11, 13 et 14 octobre 1902, on administre à la malade, 1 gramme d’iodure de potassium, en vue de rechercher la présence de bacilles de Hansen dans le mucus nasal. Dès le 11 au soir, état de fièvre et frisson, dans la nuit apparition d’une douleur assez vive dans la région épitrochléoolécranienne gauche, annonçant le début d’une névrite cubitale aiguë.
N° de l’Obs.
Forme clinique
Maculo-aneslhésique.
Nodulaire, en poussée.
Maculo-anesthésique.
Maculo-anesthésique.
Maculeuse : sensibilité parfa niveau des extrémités et des érythémateuses.
Tubéreuse.
Mixte.
Maculo-anesthésique.
Tubéreuse en activité.
Maculo-anesthésique.
Mixte.
Mixte en poussée.
Maculeuse.
Nerveuse pure.
Mixte en poussée.
Nerveuse pure.
Mixte, en poussée.
Mixte, en poussée subaiguë.
Mixte, en poussée.
Mixte, en poussée.
Mixte, en poussée.
Mixte, en poussée.
Mixte, en poussée
Caractères morphologiques des nerfs cubitaux
Nerfs cubitaux volumineux, durs et fusiformes, surtout à droite. De ce côté, une malaxation prolongée est nécessaire pour provoquer une irradiation dans le petit doigt.
Nerf cubital droit volumineux et fusiforme ; le gauche paraît normal.
Le nerf cubital droit présente, au-dessus de la gouttière, un renflement fusiforme et dur. La sensibilité de ce nerf à la pression est normale. Le nerf gauche ne paraît pas altéré.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté.
Nerf cubital droit fusiforme à quelques centimètres au-dessus de la gouttière cubitale.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas mentionné.
Nerfs cubitaux hypertrophiés, moniliformes.
Les nerfs cubitaux ne paraissent pas modifiés dans leur forme et volume.
Les nerfs cubitaux, durs, volumineux, inégaux, ont presque toujours été indolents au cours des poussées.
Le nerf cubital gauche est volumineux, fusiforme, induré, mais non douloureux. — Hypertrophie du nerf sus-orbitaire droit au sortir du trou sus-orbitaire et de la branche auriculaire du plexus cervical superficiel du même côté (voiries tableaux des pp. 365 et 367).
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté.
Nerfs cubitaux volumineux et noueux des deux côtés.
Les nerfs cubitaux ne sont pas explorables en raison de l’embonpoint de la malade.
Nerfs cubitaux volumineux. — Nerfs auriculaires des plexus cervicaux augmentés de volume (voir le tableau de la page 367).
Hypertrophie très appréciable des deux nerfs cubitaux dans les
gouttières cubitales. Leur palpation n’est nullement douloureuse. _
En outre, masse dure faisant partie du sciatique poplité externe au point où il contourne la tête du péroné (voir tableau de la pace 365).
Pas d’hypertrophie des nerfs cubitaux.
Nerf cubital droit amplifié, induré, mais régulier. Nerf cubital gauche moins induré.
Hypertrophie très nette avec induration et état moniliforme des deux nerfs cubitaux. Pas d’hyperesthésie marquée à la pression des troncs nerveux.
En raison de l’obésité, la palpation des nerfs cubitaux n’est pas possible.
Les deux nerfs cubitaux sont très volumineux, durs, noueux hyperesthésiques. La sensation douloureuse existe au point de pression sans irradiations dans le territoire de distribution périphérique. — En outre, névrites des branches auriculaires droite et gauche des plexus cervicaux superficiels (voir tableau de la p. 367)
Epaississement accusé des nerfs cubitaux, plus marqué à droite où le nerf est moniliforme.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté.
Nerf cubital droit très augmenté de volume et surtout très douloureux.
Nerf cubital gauche offrant ces mêmes caractères, mais atténués
ÉTUDE AN ATO MO CLINIQUE
N° de l’Obs.
Forme clinique
Caractères morphologiques des nerfs cubitaux
Mixte, en poussée
Nerfs cubitaux volumineux, de consistance accrue, moniliformes.
Maculo-anesthésique.
Le nerf cubital droit dans la gouttière olécrânienne est hypertrophié, de consistance plus ferme que la normale, mais non moniliforme.
Le nerf cubital gauche ne présente rien à relever. — - A un nouvel examen : les nerfs cubitaux sont durs, volumineux, irréguliers, sur une hauteur d’au moins 10 à 15 centimètres. Une forte pression exercée sur ces troncs nerveux ne produit qu’une vague irradiation dans leur territoire de distribution.
Les deux nerfs cubitaux sont énormes : le gauche du volume d’un petit doigt, le droit du volume d’un index, lis sont bourrés de nodules et de consistance très ferme. De plus, ils sont très hyperesthésiques ; la douleur n’existe qu’au point même de la compression et n’irradie pas à distance. Il faut remarquer que, malgré l’énorme volume des nerfs cubitaux, il n’existe pas le moindre trouble de sensibilité au niveau des mains et des doigts. Par contre, l’amyotrophie et l’attitude en griffe sont fort prononcées.
Nerveuse pure
Nerfs cubitaux paraissant tout à fait normaux.
Érythémato-maculeuse en activité
Ners cubitaux, du volume d’un crayon, durs, en quelques points irréguliers ; le droit est plus gros que le gauche.
Mixte
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté.
Tubéreuse, en poussée
Nerfs très volumineux ; ils ne sont pas hyperesthésiés.
Mixte, en poussée
Cubitaux volumineux, un peu douloureux ; la névrite est constatable des deux côtés à la palpation depuis la gouttière épitrochléenne jusqu’à l’aisselle.
Mixte, en poussée
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté.
Mixte, en poussée
Nerfs cubitaux très volumineux, surtout à droite, très durs et irréguliers. L’hypertrophie peut être suivie sur une hauteur de 15 à
20 centimètres.
Mixte, en poussée
Nerf cubital droit très volumineux, très dur, hyperesthésique à la pression.
Mixte
Pas d’altération des nerfs cubitaux. Mais névrite de la branche auriculaire et de la cervicale transverse du plexus cervical droit (voir le tableau de la page 367).
Maculeuse
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté.
Mixte, en poussée
Nerfs cubitaux durs, volumineux, moniliformes, indolents.
Maculo-anesthésique.
En raison du développement müsculaire et de l’obésité de la ma-
lade, l’exploration des nerfs cubitaux n’est pas possible.
Les deux nerfs cubitaux sont augmentés de diamètre et offrent des
Mixte, en poussée
renflements ; leur consistance est plus ferme qu’à l’état normal. Une pression forte sur les troncs nerveux n’éveille pas de douleur locale et d’irradiations dans leur territoire. — Tuméfaction de l’un des sciatiques poplités externes, au point où il contourne le col du péroné (voir tableau de la p. 355).
Mixte, en poussée
Les deux nerfs cubitaux sont gros, durs, inégaux de diamètre. Ils sont indolents à la pression. On ne peut pas produire d’irradiations dans leur territoire de distribution. — A remarquer que cette névrite hypertrophique des nerfs cubitaux ne s’accompagne pas d amyotrophie des mains.
Mixte, en poussée
Les deux nerfs cubitaux sont très durs, irréguliers et triplés de volume. — Névrite de la branche auriculaire des plexus cervicaux droit et gauche (voir le tableau de la page 367).
Simulant l’éryth. induré de Bazin.
Les nerfs cubitaux n’offrent pas d’augmentation de volume.
N° de l’Obs.
F orme clinique
Caractères morphologiques des nerfs cubitaux
Mixte, en poussée
Nerfs cubitaux gros et noueux. — ■ Branche auriculaire du plexus cervical gauche atteinte de névrite (voir le tableau de la page 367).
Mixte, en poussée
Nerfs cubitaux plus fermes qu’à l’état normal, amplifiés et de diamètre inégal. — Des deux côtés du cou, la branche auriculaire du plexus cervical est atteinte de névrite (voir le Tableau de la p. 367).
Mixte, en poussée
A l'examen du 5 janvier 1927, au cours d’une poussée maculeuse :
Les deux nerfs cubitaux sont volumineux, indurés, moniliformes ; leur compression provoque de la douleur in situ et dans leur territoire de distribution périphérique. — A un nouvel examen, fait le 21 novembre 1927, alors que la poussée éruptive a presque entièrement disparu, le nerf cubital droit est assez volumineux, sa compression provoque une douleur modérée in situ et dans son territoire de distribution périphérique. Quant au nerf cubital gauche, il paraît normal comme volume et sensibilité. — A un troisième examen (6 mai 1931), alors que la face tend à devenir léontiasique : les deux nerfs cubitaux sont gros, de diamètre uniforme, durs et peuvent être suivis depuis la gouttière cubitale jusqu’à l’aisselle. — A un quatrième examen (9 janvier 1932), en période évolutive, les nerfs cubitaux sont trouvés gros, noueux sur une hauteur de 15 à 20 centimètres. - — Névrite de la branche auriculaire du plexus cervical superficiel gauche (voir le tableau de la page 367).
Fruste : îlots d’anesthésie et quelques taches légèrement achromiques
Les nerfs cubitaux et les branches des plexus cervicaux superficiels sont normaux.
Mixte, en évolution
Nerfs cubitaux, gros, durs, moniliformes. La pression sur les troncs nerveux produit, à gauche, l’irradiation normale périphérique, à droite une irradiation fort atténuée.
Mixte, en évolution
Nerfs cubitaux volumineux et moniliformes.
Mixte, en évolution
L’état des nerfs cubitaux n’est pas mentionné.
Maculo-anesthésique
Au premier examen (29 avril 1912) : nerf cubital gauche cylindroïde ayant le volume du petit doigt sur une hauteur d’une douzaine de centimètres. — A un nouvel examen (15 janvier 1913) et après quatre séries d’injections d’huile de Chaulmoogra, le nerf cubital est toujours aussi volumineux. Quand on comprime ce tronc nerveux, on constate l’irradiation normale dans son territoire d’expansion périphérique. — Névrite de la branche sous-maxillaire du plexus cervical superficiel droit (voir le tableau de la p. 367).
Nodulaire
L’état des nerfs cubitaux n’est pas signalé.
Maculo-tubéreuse.
Pas de gonflement appréciable des nerfs cubitaux.
Maculo-anesthésique.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté. — Névrite d’une branche du plexus cervical superficiel gauche et de ramifications sous-cutanées au niveau des membres supérieurs (voir le tableau de la page 367).
Mixte, en poussée
L’état des nerfs cubitaux n’est pas signalé.
Erythémato-tubéreuse
Les nerfs cubitaux sont noueux. — Cordelette noueuse sur la branche maxillaire du plexus cervical droit (voir le tableau de la p. 367).
Maculo-anesthésique.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas signalé.
Lèpre nerveuse ? ou syringomyélie ?
L’état des nerfs cubitaux n’est pas mentionné dans l’observation.
Nerveuse, peut-être consécutive à la forme nodulaire ?
Pas d’hypertrophie des nerfs cubitaux.
Mixte, en évolution
Nerfs cubitaux amplifiés.
Maculeuse
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté.
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N° de l’Obs.
Forme clinique
Érythémato-achromique Mixte, en évolution Erythémato-achromique
Mixte, en forme ouverte
Caractères morphologiques des nerfs cubitaux
Pas d’altération des nerfs cubitaux.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas noté.
Nerf cubital droit légèrement hypertrophié, présentant un élargissement au niveau de la gouttière épitrochléenne. — Nerf cubital gauche augmenté de volume au niveau du tiers inférieur du bras. — • Névrite de la branche auriculaire du plexus cervical superficiel gauche (voir le tableau de la p. 367),
Nerfs cubitaux gros, durs, inégaux sur une grande hauteur, lésions plus accentuées à droite qu’à gauche. — • A un second examen, fait un an après le premier, vers la fin d’une poussée qui se traduit encore par de nombreux tubercules : les nerfs cubitaux sont certainement moins volumineux que lors du premier examen. Leur palpation n’est pas douloureuse.
Taches achromiques à sensibilité normale.
Premier examen (17 oct. 1927) : nerf cubitaux normaux. — examen (16 janv. 1928) : nerfs cubitaux gros, durs, inégaux.
Second
Maculo-anesthésique.
Hypertrophie du cubital gauche. — Hypertrophie du médian du même côté. — Hypertrophie cylindroïde des deux nerfs sus-orbitaires à partir de leur émergence. — Après une poussée éruptive dont on voit encore les vestiges, névrite d’un fdet nerveux émanant sans doute du brachial cutané interne gauche. — Névrite de plusieurs rameaux des plexus cervicaux superficiels (Pour la description de ces multiples névrites, voir les tableaux des pages 365 et 367).
Maculo-anesthésique
Mixte
Lors d’une poussée qui débuta par une infiltration blanche, molle, non œdémateuse de la face, s’étendant ensuite aux membres supérieurs, la malade éprouve des douleurs diffuses, pongitives, de F hyper esthésie très accusée à la pression sur le nerf cubital gauche, sur les nerfs sus- et sous-orbitaires ; puis éruption de taches très prurigineuses comparables aux éléments de l’urticaire. Après cette poussée : masque inerte (faciès antonin) et ébauche de griffe cubitale des deux mains. L’hyperesthésie du cubital gauche, des nerfs sus et susorbitaires a disparu après la poussée. Aucun de ces nerfs n’a été augmenté de volume.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas signalé.
Maculeuse
L’état des nerfs cubitaux n’est pas signalé.
Maculo-anesthésique.
L’état des nerfs cubitaux n’est pas signalé.
Maculo-anesthésique et mutilante.
Il n’est pas fait mention de l’état des nerfs cubitaux dans l’observation prise par Ernest Besnier et publiée par H. Leloir dans son T raité pratique et théorique de la lèpre (Paris, 1886, pp. 128- 131). — Quand j’examinai cette malade, 26 ans plus tard (1912), elle était en état de guérison apparente et je ne relevai aucune modification morphologique des nerfs cubitaux.
Tropho-neuro tique
Les nerfs cubitaux ont conservé leur volume, leur forme et leur consistance.
Maculo-tubéreuse. pure
Érythémato-maculeuse
Maculeuse
Nerfs cubitaux gros et durs, surtout le droit dont l’hypertrophie remonte jusqu’à mi-bras.
Les nerfs cubitaux, surtout le droit, sont volumineux, très durs et noueux. J1 faut exercer une pression forte sur le tronc nerveux pour produire une irradiation dans l’auriculaire.
Le cubital gauche a le volume du petit doigt ; il est moniliforme. Cette névrite paraît en connexion avec un placard insensible ayant l’aspect d’un eczéma sec, couvrant les deux derniers doigts et le bord cubital de la main gauche. — Névrite de la branche auriculaire du plexus cervical droit en connexion avec un vaste placard anesthésique
N° de l’Obs.
Forme clinique
Caractères morphologiques des nerfs cubitaux
rappelant l’eczéma sec et couvrant le pavillon de l’oreille, la région massétérine et le corps du maxillaire jusqu’au menton (voir le tableau de la p. 367).
Maculo-anesthésique
Tl semble que le nerf cubital gauche soit amplifié ; il est certainement induré.
Anesthésique et amyotrophique
Nerf cubital droit : très volumineux, très irrégulier et moniliforme, douloureux à la pression. — Nerf cubital gauche beaucoup moins volumineux, mais très dur. — Névrite de la branche postérieure du musculo-cutané et de la branche auriculaire des deux plexus cervicaux (voir le tableau de la p. 367). — L’examen d’un petit fragment du cubital gauche, excisé au Brésil, a montré des bacilles acido-résistants groupés à la façon des bacilles de Hansen ; ils étaient en petit nombre.
Nerveuse pure
Nerf cubital droit, très gros, très dur, très inégal. Nerf cubital gauche d’apparence normale. — Névrite d’un filet de la branche antérieure du brachial cutané interne, de la branche auriculaire du plexus cervical superficiel droit et du point de réflexion de la branche cervicale transverse du même côté (voir le tableau de la page 367).
Si l’on défalque de cette statistique, d’une part, les cas dans lesquels la palpation des cubitaux n’a pas donné des résultats concluants, en raison de l’obésité du sujet ou de la puissance de sa musculature (6 cas), d’autre part, ceux dont l’exploration de ces nerfs n’a pas été faite ou du moins n’a pas été consignée dans l’observation (23 cas), il reste 97 cas dont il est possible de faire état. Ils donnent lieu aux remarques suivantes :
1° L’altération macroscopique des cubitaux au niveau et au-dessus de la gouttière olécranienne est signalée 83 fois. C’est donc un signe dont la valeur sémiologique est très grande.
2° Dans les 14 cas où il faisait défaut, la lèpre revêtait le plus souvent la forme nerveuse pure ou tropho-neurotique (6 cas) ou la forme maculo-anesthésique (4 cas) ; mais parfois la forme nodulaire ou mixte (4 cas), surtout quand celle-ci était en période de trêve.
3° La névrite du cubital a pour siège d’élection la portion du tronc nerveux contenu dans la gouttière olécranienne et les derniers centimètres de son segment brachial.
4° Dans la majorité des cas, elle est bilatérale et sensiblement de même intensité des deux côtés (51 cas). Assez souvent, le nerf est plus altéré à droite (13 cas) qu’à gauche (3 cas), ou même la névrite n’existe que d’un seul côté. En ce cas elle siège plus fréquemment à droite (10 cas) qu’à gauche (6 cas). Cette prédominance du côté droit paraît liée au fonctionnement plus actif du membre supérieur droit, ce qui expose le nerf cubital correspondant à des heurts multiples et à des alternatives d’élongation et de raccourcissement au cours des mouvements de flexion et d’extension de l’avant-bras. Le maximum des lésions névritiques occupe, en elfet, le tronc nerveux au voisinage du coude (1).
5° Les principaux caractères de la névrite hansénienne du cubital sont : sa localisation à un segment plus ou moins étendu du tronc nerveux ; — l’augmentation de volume de ce seg-
(1) Un traumatisme violent, une luxation, une fracture du coude qui lèse le tronc du cubital, peut favoriser la localisation de la lèpre sur le nerf lésé ou réveiller les bacilles qui y sommeillaient à l’étatde vie latente. Gougerot et P. Blum viennent d’en publier un cas tout à fait typique (Bull, de la Soc. franc, de Dermat. et de Sypli., 9 juillet 1931, p. 1129). — Un jeune homme habitant la Guadeloupe depuis l’âge de six mois était atteint à 14 ans d’une lèpre presque silencieuse, représentée par 4 taches dont l’une achromique et les autres pigmentaires. A cette époque, il se fait une fracture du radius gauche. Dans les semaines qui suivent, se déchaîne une névrite cubitale gauche intense dont les principaux signes furent l’atrophie musculaire, la réaction de dégénérescence totale dans le territoire de distribution du cubital et les muscles innervés par lui à l’avant-bras et à la main, par l’ionisation de pilocarpine (Jeanseeme et Giraudeau) qui montra l’absence totale de sudation sur l’hypothénar. A 20 ans, la névrite était encore unilatérale.
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ment; — l’inégalité de son diamètre ; — l’existence de nodosités faisant saillie à la périphérie du nerf ; — l’augmentation de consistance; — l’hyperesthésie provoquée par la palpation, soit au point de pression, soit dans le territoire de distribution périphérique du nerf.
a) En général, les signes objectifs de la névrite portent sur la portion du nerf contenu dans la gouttière olécranienne et les 6 à 8 derniers centimètres de son segment brachial. Mais ils peuvent parfois être constatés beaucoup plus haut, dans une étendue de 15 à 20 centimètres (obs. 92), jusqu’à mi-bras (obs. 120) et même jusque dans l’aisselle (obs. 78).
b) Le plus souvent, l’hypertrophie du tronc nerveux est fort appréciable. Son volume est comparé à celui d’une plume d’oie ou d’un crayon. On ne peut préciser davantage, le diamètre du cubital variant dans des proportions sensibles d’un sujet à l’autre à l’état normal. Parfois le nerf lésé égale la taille du petit doigt (obs. 9, 18, 73, 122), de l’index (obs. 17, 73), voire du pouce (obs. 17, 22) ; il peut être triplé de volume (obs. 88).
c ) Rarement le segment hypertrophié est cylindroïde (obs. 30, 33, 97). Presque toujours son diamètre est rendu inégal par la présence d’une nodosité située dans l’axe du nerf ou par des renflements fusiformes échelonnés sur son trajet. Certaines nodosités sont excentriques et semblent avoir pris naissance en un point de la périphérie du tronc nerveux. Peut-être siègent-elles au point de pénétration des lymphatiques et des vasci nervorum charriant des bacilles de Hansen. Si cette hypothèse est justifiée, la névrite hansénienne qui prend son origine au niveau des filets nerveux les plus ténus de la peau et qui monte progressivement jusqu’aux troncs nerveux serait renforcée à différentes haute irs par des apports successifs de bacilles créant des foyers adventices. Ces inoculations secondaires contribuent pour une forte part à la déformation du tronc nerveux.
d ) Le ganglion épitrochléen, souvent hypertrophié, peut se souder plus ou moins intimement à la périphérie du nerf et faire corps avec lui (obs. 2, 11, 27). En pareil cas, il peut être pris pour une nodosité excentrique appartenant au nerf lui-même. Si le sujet est un lépreux avéré, cette confusion ne lui portera pas préjudice ; mais si le diagnostic est incertain, s’il s’agit par exemple d’un cas de maladie de Morvan, on conçoit que la constatation d’une nouure que l’on présume à tort appartenir au cubital, puisse faire conclure, d’une façon erronée, à l’existence de la lèpre. Avec MiLiAN,j’ai envisagé autrefois plus en détail cette question délicate (1).
Guillermo A. Basombrio a publié un cas d’adhérence du ganglion épitrochléen au cubital chez un lépreux dont les manifestations cutanées avaient un aspect manifestement syphiloïde (2).
6° Le premier signe qui dénonce la névrite hansénienne est presque toujours une aire d’anesthésie qui couvre les deux derniers doigts (territoire du cubital). Or, des examens histobactériologiques, faits à ce niveau, ont montré dans la couche profonde du derme et le tissu cellulaire sous-jacent des régions insensibles et exemptes de taches, des lits de cellules lépreuses contenant des globi bacillaires en plus ou moins grand nombre. Tel est le point de départ habituel de la névrite ascendante. A celle-ci s’ajoutent, pour la renforcer, les apports de bacilles provenant de taches situées sur le territoire du cubital au niveau des doigts et de la main (Cf. l’obs. 122).
7° Habituellement la névrite qui débute aux extrémités distales et celle qui résulte d’apports bacillaires greffés à différentes hauteurs sur le tronc nerveux coexistent, mais cette association n’est pas constante. Il n’existe pas toujours, en effet, de corrélation entre l’existence ou l’intensité de l’anesthésie et de l’amyotrophie des mains et le degré de déformation du nerf cubital. Ainsi, il est noté dans l’observation 24, que le cubital droit est gros et moniliforme sur une hauteur de 6 à 8 centimètres, et cependant il n’y a pas le plus léger
(1) E. Jeanselme et Milian. Sur l’arlénopathie sus-épitrochléenne dans la syringomyélie type Morvan, et des causes d’erreur qu’elle entraîne dans le diagnostic de la lèpre. Bull, de la Soc. méd. des Hôpitaux de Paris, 6 mai 1898.
(2) Guillermo A. Basombrio, Asociaciôn Argentina di Dermatologia y Sifilografia, 13 septembre 1927. Du même auteur. Estudio de las adenopatlas en la lepra. La Seinana Médica, 7 mai 1931.
indice d’insensibilité et d’atrophie musculaire de la main correspondante. Il semble donc que la névrite ascendante ait fait défaut dans ce cas. Chez le sujet del’obs. 73, les deux nerfs cubitaux sont énormes, bourrés de nodules et de consistance très ferme, or, il n’existe pas le moindre trouble de sensibilité au niveau des mains et des doigts. Par contre, l’amyotrophie et l’attitude en griffe sont très prononcées, ce qui porte à penser que les filets moteurs ont été intéressés alors que les filets sensitifs sont demeurés indemnes.
8° Comme les manifestations cutanées, les nodules développés au dépens des nerfs sont soumis à des phases d’augment et de retrait. Leur configuration, recherchée à différentes périodes, est donc sujette à de notables variations. Je pourrais citer de ces modifications au cours de la lèpre d’assez nombreux exemples (obs. 5, 9, 31, 92, 111, 112). Ainsi, chez tel malade en période silencieuse, on constate un gonflement limité au cubital droit : un an après, à la suite d’une violente poussée fébrile accompagnée de multiples localisations lépreuses, les deux nerfs cubitaux sont très tuméfiés et déformés (obs. 5) ; chez tel autre, lors d’un premier examen, fait en période d’activité, le gonflement et l’induration des cubitaux est considérable, une année s’écoule et ces mêmes nerfs en période silencieuse semblent normaux dans la gouttière olécranienne, peut-être sont-ils amplifiés à quelques centimètres au-dessus du coude (obs. 31). Chez un troisième lépreux, à une première exploration faite au cours d’une poussée, les nerfs cubitaux sont volumineux, indurés, moniliformes. Environ dix mois plus tard, alors que la poussée éruptive touche à sa fin, le nerf droit est encore assez volumineux ; quant au nerf gauche, il peut être considéré comme normal. Lors d’un troisième examen, fait trois ans et demi environ après le second, à une époque où la face tend à devenir léontiasique, les deux nerfs sont hypertrophiés, de diamètre uniforme, de consistance dure et ces lésions s’étendent depuis la gouttière olécranienne jusqu’à l’aisselle. Sept mois plus tard, elles tendent à régresser (obs. 93).
9° L’induration du nerf est un signe qui n’a de valeur que si elle est très prononcée, ce qui est fréquent d’ailleurs (obs. 31, 65, 73, 80, 81, 88, 121, 124, 125), car chez l’homme sain, on observe des variations assez sensibles d’un sujet à l’autre. Quand un seul nerf est intéressé, on ne manquera pas de comparer sa consistance à celle du nerf resté normal. Quand des renflements ou des nouures s’échelonnent en grains de chapelet sur le tronc nerveux, on remarque que le maximum d’induration existe à leur niveau. Inégalité de diamètre et induration marchent presque toujours de pair, cependant le sujet de l’obs. 40 avait des nerfs de consistance accrue, mais non déformés.
10° En période de trêve, une pression modérée n’éveille aucune douleur au point sur lequel porte la compression. Une hyperesthésie prononcée à ce niveau dénote un certain état de névrite sublatente (obs. 1, 12, 70, 73, 124). En général l’hyperesthésie est associée à l'hypertrophie et à la déformation, mais il y a des exceptions. Par exemple, dans l’obs. 114, au cours d’une poussée, la malade accusait une sensibilité très vive au point comprimé et pourtant les nerfs avaient conservé leur configuration normale.
11° En période d’activité, une palpation même modérée peut provoquer des irradiations douloureuses, spontanées plus ou moins intenses dans le domaine d’expansion périphérique du nerf (obs. 12, 33). La palpation la plus légère du tronc nerveux est intolérable. La flexion de l’avant-bras sur le bras provoque une violente douleur par élongation du nerf. C’est en somme le signe de Lasègue recherché au membre supérieur comme H. Marneffe le fait remarquer (1). Une crise de névrite cubitale aiguë peut être déclanchée par l’administration d’iodure de potassium (obs. 47).
12° La diminution, et surtout l’absence de fourmillement dans l’auriculaire, que tout homme sain éprouve quand on froisse le cubital dans la gouttière olécranienne, est un signe de pronostic grave ; quand une malaxation énergique et prolongée faite à ce niveau
(1) II. Marneffe. Sur deux cas de névrite aiguë du cubital. Bull, de la Soc. de palh. exotiq., Paris, 14 nov 1928 pp. 735-737.
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n’éveille plus la sensation de fourmillement (obs. 24, 30, 48, 72, 86, 87, 94, 121), on est en droit de conclure à la désorganisation complète et définitive du tronc nerveux.
Il est assez exceptionnel que la névrite intéresse d’autres troncs nerveux que le cubital. Cependant, j’ai pu en relever neuf cas qui sont consignés dans le tableau suivant :
N° de l’Obs.
Forme clinique
Siège et morphologie de la névrite portant sur d’autres troncs nerveux que le cubital
Mixte, au décours d’une poussée. Le malade étant couché sur le ventre pour pratiquer une palpation
soigneuse, on ne sent aucune tuméfaction et on n’éveille aucune douleur des nerfs sciatiques dans les gouttières rétro-trochantériennes ainsi que dans leur trajet crural. Mais, après avoir fléchi les jambes à angle droit sur les cuisses, de façon à rendre dépressibles les creux poplités, on constate que le sciatique poplité externe à partir du point de division du tronc du sciatique jusqu’au point où il contourne le col du péroné est très volumineux des deux côtés, il n’est pas moniliforme et sa pression est indolente.
Mixte. Plusieurs nodosités monilif ormes sur les deux médians au-dessus
des coudes.
Mixte, au décours d’une poussée.
Les deux nerfs médians le long du bord interne des biceps et audevant du pli du coude sont inégaux et noueux.
Maculo-anesthésique.
Mixte, en poussée.
Mixte, en poussée
Érythémato-tubércuse.
Maculo. -anesthésique.
Hypertrophie du nerf sus-orbitaire droit sur un centimètre de longueur à partir de son émergence du trou sus-orbitaire. Ce segment de nerf infiltré a environ 3 à 4 millimètres de diamètre, il est de consistance plus ferme que la normale et soulève la peau. Une pression exercée à son niveau provoque une légère douleur in situ, mais pas d’irradiations. Ce nerf sus-orbitaire hypertrophié est en connexion avec une vaste nappe érythémateuse un peu infiltrée qui couvre le pavillon de l’oreille droite, la tempe, la paupière supérieure et descend sur la joue du même côté ; à gauche, elle se prolonge sur le front, la racine du nez et la paupière supérieure de l’œil gauche. — Quand la tache s’anime, se traduit par une sensation d’ardeur et s’infiltre davantage, le nerf sus-orbitaire devient douloureux à la pression et la branche auriculaire du plexus cervical droit qui est également atteinte de névrite fait un relief appréciable. Lorsque la nappe érythémateuse pâlit, s’affaisse et devient indolore, le nerf sus-orbitaire, dont le volume reste stationnaire, n’est plus douloureux à la pression. — La branche auriculaire du plexus cervical superficiel du même côté qui est pareillement intéressée offre aussi des alternatives d’exacerbation et d’indolence parallèles à celles de la tache (voir tableau de la p. 367).
Tuméfaction de l’un des sciatiques poplités externes, au point où il contourne le col du péroné.
Tuméfaction de l’un des sciatiques poplités externes au point où il contourne la tête du péroné.
Nodosités incluses dans les deux nerfs médians.
Premier examen (27 avril 1904) : de part et d’autre de la ligne médiane du front, monte en divergeant légèrement une bande érythémateuse superposée au nerf sus-orbitaire correspondant. Au niveau de ces deux bandes, la sensibilité cutanée est pervertie ; elle est intacte dans la région qui les sépare. — Chaque nerf sus-orbitaire est représenté par une cordelette dure de diamètre à peu près uniforme, commençant à l’émergence du trou sus-orbitaire et se perdant à la partie supérieure du front. — En outre, plusieurs branches du plexus cervical du même côté sont intéressées. — Hypertrophie du médian et du cubital du côté gauche. — A un second examen pratiqué au décours d’une poussée éruptive dont on voit encore les vestiges, une branche sous-cutanée descendant au-devant de la masse épitrochléenne est hypertrophiée, moniliforme et soulève la peau. — Troisième examen (7 nov. 1910) ; la bande érythémateuse sus-orbitaire droite s’est
N° de l’Obs.
Forme clinique
Siège et morphologie de la névrite portant sur d’autres troncs nerveux que le cubital
Maculo-anesthésique en poussée
transformée en nappe Iépromateuse et a été traitée (nov. 1909) par la radiothérapie. Celle-ci a laissé une cicatrice parsemée de petits îlots d’ectasies capillaires. — Une névrite du facial droit (hansénienne ou radiothérapique ?), accompagnée de douleurs atroces, a entraîné la perte de l’œil du même côté par inocclusion des paupières et kératite neuro-trophique consécutive.
Hyperesthésie à la pression des deux nerfs sus-orbitaires et du cubital gauche sans augmentation de volume appréciable de ces troncs nerveux. — A la suite d’une poussée éruptive : masque inerte, occlusion incomplète des paupières, ce qui implique une névrite du facial, et ébauche de griffe cubitale plus accusée à gauche qu’à droite. — Disparition de l’hyperesthésie des nerfs après la poussée. — L’inocclusion des paupières diminue graduellement, mais persiste : elle n’entraîne qu’un peu de larmoiement ; elle ne s’accompagne ni de kératite neuro-paralytique, ni d’injection vasculaire accusée des conjonctives.
De ce tableau, on peut déduire les conclusions suivantes :
Fig. 76 et 77. — Hypertrophie de la branche auriculaire sur deux sujets (H. W. Wade et J. N. Rodriguez, A description oj leprosy... Manille, 1927).
La palpation permet de différencier la jugulaire externe, qui est réductible, de la branche auriculaire, qui est dure et ne peut pas être aplatie.
1° La participation à la névrite hansénienne des troncs nerveux autres que le cubital est exceptionnelle : sciatique poplité externe et médian, chacun trois fois ; — nerf sus-
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orbitaire et facial : chacun deux fois. — Les localisations de la névrite sur le radial, le sciatique poplité interne au creux poplité, sur le tibial postérieur en arrière de la malléole interne, qui ont été observées par certains auteurs, ne figurent pas dans ce tableau.
2° La connexion entre une bande ou une nappe érythémateuse et le nerf sus-orbitaire sous-jacent est manifeste dans les obs. 57 et 113.
3° Dans ces deux cas, la turgescence en l’affaissement des taches coïncide avec la recrudescence ou la sédation de la névrite sous-jacente.
4° Chez certains sujets, la névrite affecte simultanément ou successivement un nombre assez considérable de troncs nerveux ou de rameaux sous-cutanés. L’observation 113 est un exemple typique de cette aptitude des nerfs à cultiver le bacille de Hansen : la névrite portait sur le cubital et le médian gauches, sur les deux sus-orbitaires, sur le facial droit, sur plusieurs branches du plexus cervical superficiel et enfin sur un rameau sous-cutané provenant sans doute du brachial cutané interne.
5° Comme je l’ai déjà fait observer pour ce qui concerne le cubital, et comme j’aurai l’occasion d’y revenir lorsque je décrirai la névrite des rameaux sous-cutanés, la lésion des nerfs qui ne sont touchés qu’à titre exceptionnel se cantonne de préférence en des points de leur trajet qui sont tout particulièrement exposés à des tiraillements ou à des heurts multiples. La névrite des sous-orbitaires siège à leur émergence du crâne, celle du médian au voisinage du pli du coude, celle du sciatique poplité au point où il contourne le col du péroné.
Ap rès la névrite du cubital, vient par ordre de fréquence la névrite qui intéresse les filets nerveux sous-cutanés. Je la trouve mentionnée 30 fois dans ma statistique sur un total de 126 lépreux:
N° de l’Obs.
Siège et lésions des filets nerveux atteints de névrite.
Cordelettes moniliformes situées de part et d’autre du tendon d’Achille (musculo-cutané et saphène interne).
Épaississement de plusieurs fdets du plexus cervical superficiel des deux côtés et de rameaux sous-cutanés au niveau des avant-hras.
Sur le membre supérieur gauche, nombreux renflements de volume d’un grain de chenevis à celui du noyau de cerise échelonnés sur les branches du brachial cutané interne et du muculo-cutané. — Plusieurs filets nerveux sous-cutanés, situés au devant des bords externe et interne de P avant -bras au voisinage du poignet, sont transformés en baguettes moniliformes. • — Le cubital gauche, dans toute sa portion brachiale, est volumineux, il présente un épaississement fusiforme considérable à quelques centimètres au-dessus de la gouttière olécranienne. l e nerf cubital droit, moins amplifié que le droit, offre aussi un renflement très net au-dessus de la îrouttière. — Plusieurs nodosités moniliformes sur les médians au-dessus des coudes.
Sur la face antérieure de chaque avant-bras, au-dessous du pli du coude, 2 cordelettes verticales. La pression, sur l’externe, provoque des fourmillements dans l’index; la pression, sur l’interne, est suivie d’une irradiation dans les deux derniers doigts. — ■ Le plexus cervical superficiel, des deux côtés, est intéressé. Les rameaux atteints affectent la forme de cordelettes noueuses, très dures, qui soulèvent la peau ; à un examen superficiel, on pourrait les prendre pour des veines saillantes. A droite, on reconnaît les branches mastoïdienne, auriculaire et cervicale transverse ; à gauche, les branches auriculaire et mastoïdienne seulement — Les médians, droit et gauche, le long du bord interne du biceps et au-devant du pli du coude sont inégaux et noueux. — Les nerfs cubitaux, déjà amplifiés au niveau de la gouttière olécranienne, sont surtout hypertrophiés à lü centimètres plus haut et présentent, des deux côtés, deux à trois renflements.
Au membre inférieur gauche, le nerf musculo-cutané sur une longueur d’une dizaine de centimètres à partir du col du péroné, est très dur et acquiert la taille d’une grosse plume d’oie ; il ne présente aucun renflement. — Au membre inférieur droit, le musculo-cutané facilement constatable à la palpation est certainement augmenté de volume, mais dans des proportions beaucoup moindres qu’à gauche. — Le saphène interne, des deux côtés, est intéressé : à gauche, il est très amplifié ; à droite, il est surtout très dur et donne la sensation d’un fil de fer rampant sous la peau. — C’est à gauche que les altérations des filets nerveux sont le plus accentués ; or c’est aussi de ce côté que la zone d’anesthésie est la plus large. Une pression exercée sur le bord interne de la plante du pied gauche éveille une sensation de fourmillement et de tiraillement dans le gros orteil. En ce jnoint, la piqûre provoque dans le gros orteil une douleur semblable à une décharge électrique. — Les deux nerfs cubitaux sont augmentés de volume. Renflements moniliformes très nets, sur le gauche en particulier.
N° de l’Obs.
Siège et lésions des fdets nerveux atteints de névrite.
Sur la face postérieure de l’avant-bras droit, dans la partie qui avoisine le bord radial dans ses deux tiers supérieurs, court sous la peau une branche moniliforme à trajet vertical, du volume d’un porte-plume. C’est vraisemblablement une ramification du musculo-cutané. Lors d’une poussée antérieure, ce nerf a été beaucoup plus gros qu’il ne l’est actuellement. — • Le nerf cubital droit, à trois centimètres au-dessus de la gouttière olécranienne, a le diamètre de l’index. Il diminue régulièrement et insensiblement de volume jusqu'à l’aisselle où il a encore la taille du petit doigt. Lors d’une poussée antérieure, ce nerf avait acquis la grosseur du pouce. Le nerf cubital gauche est moins hypertrophié.
Filet nerveux sous-cutané courant sur la face postérieure du poignet, ayant le volume d’une plume. — Nerfs cubitaux atteignant Je diamètre du petit doigt.
Chacun des deux versants du cou est parcouru par une corde moniliforme de la grosseur d’une plume d’oie ayant son maximum de relief au-dessous du lobule de l’oreille. A partir de ce point, elle se porte en bas et en arrière pour se perdre à la racine du cou. La partie supérieure de la corde indurée correspond certainement à la branche auriculaire du plexus cervical superficiel. Elle est bien apparente lorsque la face se tourne du côté opposé. La pression à son niveau est douloureuse. Chaque fois que ce cordon s’enflamme, il est souligné par une ligne érythémateuse qui éveille l’idée d’une lymphangite ; mais, des irradiations douloureuses, spontanées ou provoquées, occupant le lobule de l’oreille et le bord convexe du pavillon, ainsi qu’une anesthésie à la piqûre de ces mêmes régions, prouvent bien qu’il s’agit d’une localisation sur un filet nerveux. La portion inférieure de la corde n’est pas facile à identifier. Son trajet correspond à la branche externe du spinal, peut-être à la branche acromiale du plexus cervical (?). — Les deux nerfs cubitaux, dans les dix derniers centimètres audessus de la gouttière du coude ont la grosseur du pouce. Ils sont très irréguliers et bosselés d’intumescences ; lors des poussées, ils sont encore plus volumineux et fort douloureux, même spontanément ; la souffrance est alors continue et prive le malade de sommeil.
La première manifestation de la lèpre, au dire du malade, a été un cordon vertical induré, situé sur le versant droit du cou, au-dessous de l’oreille. Il était peu douloureux, mais une pression légère sur son trajet était suivie de « frémissements», éprouvée par le malade, dans les régions auriculaire, temporo-pariétale et sus-claviculaire du côté correspondant. Le cordon induré commence sur le bord postérieur du sterno-mastoïdien vers sa partie moyenne ; il remonte verticalement et se perd en arrière du lobule de l’oreille. C’est une sorte de baguette rigide de la grosseur d’une plume de corbeau, offrant de petits renflements moniliformes. La peau joue aisément à la surface de ce cordon et sa sensibilité est intacte dans tous ses modes. La plus légère pression sur le trajet du nerf atteint éveille des fourmillements dans les régions signalées plus haut. Ce furent ces irradiations, provoquées par le simple froissement du col, qui attirèrent en premier lieu l’attention du malade et firent dépister la lèpre. — A un nouvel examen, fait cinq ans après le premier, je constate que le cordon ne s’est pas modifié, mais il peut être maintenant comprimé sans provoquer de fourmillements dans son territoire de distribution. — Trois taches érythémateuses, infiltrées et anesthésiques, avaient existé autrefois, la première à deux centimètres en avant du tragus droit, la seconde, sur le côté correspondant de la nuque à la lisière du cuir chevelu, la troisième sur la partie droite de la lèvre supérieure ; des deux dernières on ne constate aucun vestige et les troubles anesthésiques ont entièrement disparu à la place qu’elles occupaient. Quant à la première elle a laissé une teinte bistre peu appréciable et quelques très légers troubles anesthésiques. — Le nerf cubital droit est hypertrophié et moniliforme.
Premier examen : poussée luxuriante de taches érythémateuses pleines ou annulaires à sensibilité diversement altérée. Gonflement et induration considérable des deux nerfs cubitaux. Pas d’autres localisations névritiques. ■ — Un an plus tard, second examen : les nerfs cubitaux paraissent normaux dans les gouttières olécraniennes ; peut-être sont-ils quelque peu augmentés de diamètre à quelques centimètres au-dessus des coudes, le volume des muscles et l’épaisseur du pannicule adipeux sous-cutané ne permettent pas de l’affirmer. En tout cas, la névrite des nerfs cubitaux s’est très sensiblement amendée. — Mais on constate que la branche acromiale du plexus cervical superficiel gauche a maintenant le volume d’une plume de poulet ; son diamètre est uniforme, sa consistance est très dure, son indolence est absolue et la pression exercée à son niveau ne provoque pas d’irradiations. Or les plexus cervicaux superficiels avaient été soigneusement explorés au cours du premier examen. Il n’est donc pas douteux que la névrite de la branche acromiale a été postérieure à la violente poussée de taches érythémateuses.
Sur chacune des faces latérales du cou, on remarque une cordelette noueuse qui soulève la peau. La palpation donne la sensation d’un fd de fer portant des nœuds de distance en distance. Des deux côtés et d’une façon symétrique, c’est la branche mastoïdienne du plexus cervical qui est intéressée. La pression sur ces deux filets nerveux produit des irradiations dans leur territoire de distribution (régions mastoïdiennes et portions adjacentes des pavillons des oreilles). ■ — Les deux nerfs cubitaux, le droit en particulier, sont volumineux, durs et présentent de nombreux renflements.
Filet nerveux de la grosseur d’un fort fil de fer, naissant au-devant de la malléole externe droite, descendant sur le versant externe du pied et cessant d’être perceptible avant d’atteindre l’espace interdigital qui sépare le quatrième du cinquième orteil. Le sujet se plaint d’une douleur persistante occupant le versant
N° de l’Obs.
Siège et lésions des fdets nerveux atteints de névrite
externe du dos du pied et notamment la portion antérieure de son bord externe et le cinquième orteil. La malade est incapable d’en préciser le siège dans les tissus superficiels ou profonds. — Diminution considérable de la sensibilité thermique à la pulpe du cinquième orteil ; sensibilité normale sur la face dorsale de cet orteil et sur le reste du pied. — Pas d’anesthésie, ni de cordelette indurée au pied gauche. — Les nerfs cubitaux n’offrent pas d’hypertrophie appréciable.
Sur le versant droit du cou, on voit sous la peau tendue, quand la tête est tournée à gauche, une série de petites saillies sous-cutanées montant en série linéaire vers l’oreille. A la palpation, on reconnaît que ces nodosités sont reliées par un cordon situé sur le trajet de la branche auriculaire du plexus cervical. Par la compression de cette branche, on produit un léger fourmillement dans le lobule de l’oreille. — Névrite du nerf sus-orbitaire droit et vaste nappe érythémateuse couvrant une grande partie de la moitié correspondante de la face. Quand la tache s’anime, se traduit par une sensation d’ardeur et s’infiltre davantage, le nerf sus-orbitaire devient douloureux à la pression, et la branche auriculaire fait un relief plus appréciable. Quand la nappe érythémateuse pâlit, s’affaisse et est indolore, le nerf sus-orbitaire dont le volume n’est en rien modifié n’est plus douloureux à la pression ; quant à la branche auriculaire, ses nodosités deviennent moins apparentes et la gêne que le malade éprouvait dans les mouvements du cou est moins accusée. Ainsi donc, les fluctuations de la nappe érythémateuse et des nerfs sont parallèles. — Le nerf cubital gauche est gros, fusiforme, induré, mais non douloureux. Pas d’anesthésie, ni d’amyotrophie des muscles de la main. • — Nouvel examen fait trois ans après le premier. Le vaste placard érythémateux facial a complètement disparu ainsi que la sensation subjective qu’il causait. Il ne subsiste qu’un peu d’hyperesthésie à la chaleur, au niveau de la région temporale droite. Le nerf sus-orbitaire droit semble redevenu normal ; il est à pleine appréciable à la palpation et indolent à la pression. La branche auriculaire du plexus cervical droit est souple et sans nodosités. En revanche, la branche cervicale transverse du même côté est un peu infiltrée. Les deux nerfs cubitaux sont volumineux, surtout le gauche. Il n’existe pas le moindre indice d’anesthésie et d’amyotrophie aux mains.
De deux côtés et d’une façon symétrique, la branche auriculaire du plexus cervical est volumineuse et dure. Sa compression ne provoque pas d’irradiation dans le lobule de l’oreille. • — Les deux nerfs cubitaux sont hypertrophiés.
Sur chaque versant du cou, quand on fait tourner la tête du côté opposé, on voit un cordon saillant qui soulève la peau, le droit est plus apparent que le gauche. Ces deux filets nerveux donnent au doigt la sensation d’une corde dure, inégale et noueuse. La pression sur la branche droite produit un fourmillement dans la partie inférieure du pavillon et dans le lobule de l’oreille. La branche gauche est indolente. Il s’agit évidemment d’une névrite hypertrophique des branches auriculaires droite et gauche. Les autres branches du plexus paraissent indemnes. — Les deux nerfs cubitaux sont volumineux, durs et noueux. Ils sont hyperesthésiques : la douleur existe au point de pression et dans tout le territoire de distribution périphérique. Pas de troubles de sensibilité, ni d’amyotrophie appréciable aux mains.
De part et d’antre du cou, la branche auriculaire du plexus cervical est hypertrophiée, moniliforme et soulève la peau. Par le froissement de chacune de ces branches, on produit des irradiations dans le pavillon de l’oreille correspondante. — Nerfs cubitaux très volumineux des deux côtés, surtout à droite, très durs et irréguliers. L’hypertrophie peut être constatée sur une hauteur de quinze à vingt centimètres.
Sur le versant droit du cou, quand le menton est tourné à gauche, on remarque un léger soulèvement de la peau qui correspond à la réflexion de la branche cervicale transverse sur le bord postérieur du sternocléido-mastoïdien. Le segment altéré est très court, le reste de cette branche n’est pas sentie à la palpation. — Du même côté, la branche auriculaire qui monte parallèlement à la jugulaire externe soulève la peau. A la palpation, on sent un cordon régulier et cylindrique, de consistance accrue, ayant la grosseur d’une forte ficelle ; il peut être comprimé sans donner lieu à des irradiations. La même recherche, faite sur le plexus cervical gauche, est totalement négative. — Pas de modifications appréciables des autres nerfs : cubitaux, troncs des sciatiques à leur bifurcation dans le creux poplité, sciatiques poplités externes au niveau du col des péronés, etc.
La branche auriculaire du plexus cervical des deux côtés est augmentée de volume et moniliforme. Celle du côté droit est plus apparente que la gauche. Pas d’irradiations produites par la pression. — Les nerfs cubitaux sont très durs, irréguliers, triplés de volume.
Branche auriculaire du plexus cervical superficiel gauche transformée en corde dure et noueuse. — Nerfs cubitaux gros et bosselés de nodosités.
Des deux côtés du cou, la branche auriculaire du plexus superficiel est tuméfiée et noueuse. Elle se dessine nettement et soulève la peau lorsque la tête est tournée du côté opposé. Pas d’irradiation vers le lobule de l’oreille lorsque l’une ou l’autre de ces branches est comprimée. — Nerfs cubitaux amplifiés de volume, de consistance dure, de diamètre irrégulier.
La branche auriculaire du plexus cervical gauche est grosse et dure, douloureuse au point de pression, sans irradiations à distance. — Les nerfs cubitaux sont volumineux, durs et moniliformes.
Jeanselme. — La Lèpre.
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Épaississement cylindroïde, de calibre régulier, de la branche mastoïdienne du plexus cervical superficiel droit en connexion avec une tache très faiblement pigmentée située sur la région mastoïdienne correspondante. Un second examen, pratiqué huit mois après, fait constater que cette branche est souple et non perceptible, sauf sur un tronçon de deux centimètres de longueur qui a le diamètre d’une plume d’oie. — Le nerf cubital gauche, sur une douzaine de centimètres, a le volume du petit doigt. Son diamètre est uniforme.
Depuis deux ans et demi environ, cordelettes noueuses sous-cutanées parcourant les membres supérieurs. Au bras gauche, corde moniliforme sur sa face interne, formée au dépens d’un filet nerveux sous-cutané. Au bras droit, cordon dur, moins noueux qu’au bras gauche, descendant le long de sa face interne et venant passer au pli du coude dans la gouttière conquise entre le brachial antérieur et la masse musculaire épitrochléenne. Ces filets nerveux altérés sont des ramifications du brachial cutané interne. — Sur la face latérale gauche du cou, cordelette du diamètre d’un gros fil de fer représentant une branche du plexus cervical superficiel.
Cordelette noueuse sur la branche maxillaire du plexus cervical superficiel droit. — Les deux nerfs médians contiennent des nodosités.
La branche auriculaire du plexus cervical gauche donne la sensation d’un fil de fer et porte un léger renflement. — Nerf cubital droit légèrement hypertrophié avec un renflement au niveau de la gouttière épitrochléenne. Nerf cubital gauche fusiforme au niveau du tiers inférieur du bras.
Deux bandes érythémateuses et symétriques, remontant en divergeant légèrement sur le front. Elles suivent le trajet des nerfs sus-orbitaires depuis leur émergence. Au niveau de ces bandes les sensibilités thermiques et douloureuses sont très altérées, elles sont intactes dans la portion de peau qui les sépare. Chacun des deux nerfs est représenté par une cordelette dure, de diamètre à peu près uniforme, commençant à la sortie du trou sus-orbitaire et se perdant à la partie supérieure du front. — Plusieurs rameaux des plexus cervicaux superficiels sont intéressés. — Après une poussée éruptive dont on voit encore les vestiges, est apparue suivant l’axe de la face dorsale de l’avant-bras gauche une corde volumineuse soulevant la peau, moniliforme à la partie supérieure où elle croise la masse épitrochléenne. Il s’agit probablement d’un filet nerveux émanant du brachial cutané interne ou du musculo-cutané. — Hypertrophie des nerfs médian et cubital gauches.
Hyperesthésie très accusée, sans modification de volume, des nerfs cubital gauche, sus et sous-orbitaires, au cours d’une poussée éruptive suivie d’amyotrophie de la face et des mains.
La branche auriculaire du plexus cervical superficiel droit a le volume d’un porte-plume sur un segment de cinq centimètres, commençant au point où cette branche croise le bord postérieur du sterno-mastoïdien. Elle est légèrement moniliforme et visible à distance. La pression à son niveau éveille des irradiations dans le territoire de distribution de ce nerf. Le froissement par l’arête du faux-col provoque des fourmillements dans le lobule de l’oreille. A remarquer que sur le pavillon de l’oreille correspondante, sur la région massétérine et sur le corps du maxillaire jusqu’au menton est étendue une vaste nappe rugueuse, couverte de squames et ressemblant à un placard d’eczéma sec. Mais cette nappe est insensible au chaud et au froid : il s’agit donc bien d’une localisation hansénienne. — Le cubital gauche est de la taille du petit doigt et moniliforme.
Au-dessous du pli du coude, sur la face antérieure de la masse musculaire épicondylienne, descend à peu près verticalement, sur une longueur de huit centimètres environ, un filet sous-cutané induré, noueux, de la taille d’une forte ficelle ; c’est sans doute la branche postérieure du musculo-cutané. — Des deux côtés, la branche auriculaire du plexus cervical est dure, du diamètre d’une ficelle. La pression à leur niveau ne produit pas de fourmillement dans le lobule de l’oreille. — Le nerf cubital droit est très volumineux, moniliforme, irrégulier et douloureux à la pression. Une petite excision de ce nerf, faite au Brésil, a décelé des acido-résistants ayant le mode de groupement des bacilles de la lèpre. Le nerf cubital gauche est beaucoup moins altéré mais très dur.
Sur la face palmaire de l’avant-hras droit, en dedans de l’axe du membre, descend verticalement, depuis le tiers supérieur jusqu’au voisinage du poignet, un filet nerveux sous-cutané, régulièrement calibré, ayant l’aspect d’une ficelle de deux à trois millimètres de diamètre, très dur, indolent, roulant sous le doigt, bien apparent quand la peau est tendue. Ce filet provient de la branche antérieure du brachial cutané interne. — Branche auriculaire du plexus cervical droit transformée en un cordon dur, régulier, indolent. En outre, du même côté, on aperçoit une petite nodosité située au point de réflexe ou de la branche cervicale transverse. — Nerf cubital droit très gros, très dur, très inégal ; une biopsie pratiquée sur ce nerf montre des bacilles de Hansen en petite quantité.
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De ce tableau, se dégagent les remarques suivantes :
1° La localisation, simultanée ou successive, de la névrite sur plusieurs rameaux sous-cutanés est très fréquente. Cette névrite coexiste presque toujours avec celle des cubitaux, parfois mais rarement avec celle du médian, du sciatique poplité externe, du sus-orbitaire, etc. Ainsi, on peut observer l’association de névrites portant à la fois sur un blet du musculo-cutané au membre supérieur, sur les deux pexus cervicaux superficiels, les médians et les cubitaux (obs. 15); — sur la branche auriculaire de l’un des plexus cervicaux, sur le sus-orbitaire droit et le cubital gauche (obs. 57). ; — sur les deux sus-orbitaires, plusieurs rameaux des plexus cervicaux, une branche du brachial cutané interne ou du musculo-cutané, le médian et le cubital gauche (obs. 113) (1).
Fig. 78-79. — Lèpre érythémato-maculeuse et atrophique. Névrite hypertrophique des branches du plexus cervical superficiel sur les deux laces du cou (Louste, Lévy-Franckel et Cadaud. Soc. franç. de Dermat. et de Syph., 15 janvier 1931).
2° Absentes au niveau du tronc, assez communes sur les membres, les névrites des rameaux superficiels sont très fréquentes au cou. La branche auriculaire du plexus cervical est leur lieu d’élection. Sur 20 cas où la névrite du plexus cervical est mentionnée, elle existait 18 fois, soit seule, soit associée à d’autres branches du plexus : la massétérine, la cervicale transverse, l’acromiale.
Aux membres supérieurs, les filets les plus souvent signalés appartiennent au brachial cutané interne (4 fois) et au musculo-cutané (3 fois). Aux membres inférieurs, les filets sous-cutanés atteints de névrite proviennent du musculo-cutané (3 fois) et du saphène interne (2 fois).
(1) Comme type de névrite multiple des troncs nerveux et des branches sous-cutanées, je signalerai le cas présenté à la Société française de Dermatologie et de Syphili graphie (séance du 15 janvier 1931) par Louste, Lévy-Franckei. et Gadaud : «... non seulement, disent cès auteurs, les nerfs cubitaux hypertrophiés en chapelet sont perceptibles, mais on sent avec la même facilité, aux creux poplités, les sciatiques poplités internes, et surtout au niveau de la région cervicale, les nerfs du plexus cervical superficiel, si gros et si déformés, qu’ils en imposent tout d’abord pour des cordons lymphangitiques » (p. 28).
3° La névrite superficielle occupe un segment plus ou moins long du filet nerveux. Tantôt, elle peut être comparée à une ficelle sur laquelle des nœuds seraient échelonnés en série linéaire, tantôt à un cordon cylindroïde dont le diamètre inégal serait celui d’un fil de fer, d’une plume d’oie ou même d’un porte-plume. La peau peut être soulevée soit par une cordelette continue, soit seulement par les nodosités qui jalonnent son trajet de distance en distance. Ces névrites deviennent plus apparentes quand la peau est tendue à leur surface ; ainsi, celles qui occupent l’un des versants du cou se dessinent beaucoup mieux quand le menton est tourné du côté opposé.
4° Des examens successifs, pratiqués à plusieurs mois ou plusieurs années d’intervalle, montrent que le volume, la forme et la consistance des filets sous-cutanés atteints de névrite peuvent varier dans des proportions considérables. Dans l’obs. 57, la branche auriculaire du plexus cervical droit est transformée en une cordelette noueuse ; trois mois après, je constate que cette branche est souple et sans nodosités. Dans l’obs. 97, est noté un épaississement cylindroïde, de calibre régulier, siégeant sur la branche auriculaire du plexus cervical droit. Huit mois plus tard, l’épaississement est réduit à un tronçon
Fig. 80. — Filets nerveux sous-cutanés de l’avant-bras, transformés en cordelettes saillantes (E. Jeanselme, Cours de Dermatologie exotique, Paris, 1904).
de deux centimètres de hauteur, le reste de cette branche nerveuse est souple et non perceptible.
5° Lors des poussées, certains filets amplifiés et douloureux au moindre attouchement peuvent être soulignées par un trait rouge (obs. 24). Cet aspect inflammatoire pourrait éveiller le soupçon d’une lymphangite, mais les irradiations douloureuses, presque constantes au cours de ces phases aiguës, permettent aisément de faire le diagnostic différentiel.
6° Il n’est pas rare qu’au voisinage du rameau atteint de névrite soit situé un placard érythémateux, pigmentaire ou achromique. En pareil cas, on ne peut écarter l’hypothèse que les bacilles ont émigré de la lésion tégumentaire pour venir coloniser dans le filet nerveux. Ces connexions sont particulièrement évidentes dans les observations : 24 (névrite de la branche auriculaire droite), 57 (névrite du nerf sus-orbitaire droit), 113 (névrite des deux nerfs sus-orbitaires), 122 (névrite de la branche auriculaire droite) (1).
La névrite d’un rameau sous-cutané peut être en rapport, non pas avec des taches, mais avec des aires d’anesthésie. Or les recherches de Petrini, de Sakuraine, ont mis en évidence des infiltrats bacillaires dans les parties profondes de ces régions insensibles. Celles -ci ont donc pu ensemencer les filets nerveux superficiels au même titre que les taches.
7° Les froissements, tiraillements, petits traumas, auxquels sont exposés certains rameaux nerveux dans une portion de leur trajet, favorisent la localisation de la névrite en
(1) Cf. Labernadie et Talec. Névrite hypertrophique de la branche antérieure du radial en connexion avec une tache hyperchromie jue de la face dorsale de l’index gauche présentant des troubles sensitifs. Soc. de Méd. et d’IIyg. Tropic., section de Pondichéry, 10 nov. 1932, Bull ■ de la Soc. de Méd. et d’Hyg. Tropic., janv.-févr. 1933.
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ce point. Ainsi s’expliquerait, d’après moi, la fréquence des lésions névritiques sur le plexus cervical superficiel et en particulier sur la branche auriculaire.
8° Les névrites superficielles multiples ont une valeur sémiologique de premier ordre. En cas de soupçon de lèpre, le cou et les membres doivent toujours être examinés et palpés soigneusement. Deux fois, parmi les sujets soumis à mon observation, les irradiations provoquées dans le lobule de l’oreille parle froissement de la branche auriculaire contre l’arête du col ont été le premier symptôme qui a éveillé l’attention du malade et l’a conduit à consulter le médecin.
2o CARACTÈRES HISTOLOGIQUES ET BACTÉRIOLOGIQUES DE LA NÉVRITE HAN S ÉN I EN NE
Dans les névrites consécutives aux maladies infectieuses, les altérations sont en général parenchymateuses et dégénératives. Toutefois la prolifération conjonctive des travées intertitielles n’est pas rare ; mais elle ne prend un grand développement que dans certaines formes de névrite chronique et particulièrement dans la névrite hypertrophique et familiale qui progresse avec une extrême lenteur. Dans le syndrome polynévritique décrit sous le nom de polyradiculite, de cellulo-radiculo-névrite, de forme périphérique de l’encéphalite, il existe des lésions de névrite interstitielle avec infiltrât cellulaire, une modification profonde de la gaine de Schwann avec destruction localisée de la myéline et intégrité relative du cylindre-axe. Le caractère primordial qui distingue toutes ces névrites interstitielles de la névrite lépreuse, c’est l’absence de foyers contenant le bacille spécifique.
Dans la forme tubéreuse, les troncs nerveux sont bourrés d’infiltrats lépreux qui peuvent être aussi riches en bacilles que les nodules de la peau et des muqueuses ; par contre, dans la forme maculo-anesthésique, les altérations des nerfs sont surtout dégénératives ; les foyers microbiens sont rares, les bacilles sont très clairsemés, et il est aussi difficile de les mettre en évidence que dans les macules.
Pour expliquer ce fait d’observation, Neisser supposait que, dans la lèpre neurotique, le pouvoir nocif de l’agent pathogène est accru, de sorte que les bacilles, en petit nombre dans cette forme, amènent la destruction anatomique et l’abolition fonctionnelle des fibres nerveuses bien plus sûrement que les masses bacillaires énormes qui farcissent les troncs nerveux dans la lèpre nodulaire.
A l’époque actuelle, la plupart des léprologues attribuent la rareté du bacille de Hansen dans les lésions de la forme maculo-anesthésique à la résistance du terrain modifié par l’allergie.
R. Virchow, le premier, affirma la constance de la névrite dans la lèpre et lui attribua les troubles sensitifs et les amyotrophies qui comptent parmi les signes majeurs de cette infection. Après lui, Arning, Arm. Hansen, Neisser, Babes ont poursuivi cette étude.
R. Virchow pensait que la névrite se localise d’emblée dans les troncs nerveux, et qu’il s’en suit une dégénérescence wallérienne ascendante et descendante. Mais W. Gerlach qui a examiné les nerfs sur une série de coupes faites à différentes hauteurs, démontra que
la névrite débute aux extrémités périphériques des nerfs et remonte graduellement vers leurs racines (1).
Dehio (de Dorpat) a confirmé et développé l'hypothèse de son élève W. Geplach. Une tache cutanée serait le phénomène initial ; tout d’abord, seules les divisions terminales sensitives qui siègent dans celle-ci sont détruites et causent l’anesthésie sans que le rameau sensitif qui en émane soit lésé. Dans la suite, ce rameau subit l’infiltration lépromateuse et celle-ci remonte jusque dans le tronc du nerf mixte lui-même. Dès lors, toutes les branches qui partent du segment nerveux infiltré ou qui y aboutissent, dégénèrent, bien qu’elles ne soient pas envahies par le processus lépromateux. Ainsi s’expliqueraient les amyo-
trophies et les îlots d’insensibilité qui ne correspondent pas à des taches (2).
L’hypothèse fort ingénieuse formulée par Gerlach et Dehio contient certainement une part de vérité. Elle rend compte de ce fait d’observation que, pour ainsi dire constamment, les extrémités frappées d’amyotrophie sont atteintes d’anesthésie, ce qui conduit à admettre que les altérations des fibres sensitives devancent celles des fibres motrices. On ne peut pas lui opposer les cas de lèpre nerveuse pure dans lesquels les localisations cutanées ont fait totalement défaut jusqu'à la mort, car les examens nécropsiques, ceux de Wade entre autres, ont démontré qu’il existait dans la peau ou d’autres organes des foyers lépreux qui avaient passé inaperçus pendant la vie. Mais la théorie de Gerlach et Dehio est trop exclusive.
Fig. 81. — Névrite lépreuse d’un nerf collatéral 11 f*ut faire une place importante, dans la
des doigts (E. Jeanselme, Cours de Derma- constitution de la névrite, aux inoculations échelontologie exotique, Pans 1904). nées sur le trajet des nerfs. Je crois inutile de revenir
JrÆ - S sur ce suiet que j’ai déjà abordé à plusieurs reprises
tronçons ou en boules colorées en noir par l’osmium. notamment p. 363, 5^, C.
Pour bien étudier les altérations de la névrite hansénienne à point de départ périphérique, il faut faire des dissociations et des coupes transversales et longitudinales.
Les petits (ilets nerveux qui rampent dans la peau des régions frappées d’anesthésie, celle des doigts par exemple, sont épaissis et indurés, ou bien ils semblent normaux à l’œil nu. Quel que soit leur aspect macroscopique, ils ont subi des modifications profondes. La sclérose intra-fasciculaire, qui est très prononcée, est parsemée d’énormes blocs de myéline et de cellules bacillifères rondes ou allongées. Entre les tubes nerveux réduits à l’état de vestige, ou à leur place, on voit de grands espaces fusiformes qui sont remplis de colonies bacillaires.
Il est dillicile de parvenir à bien dissocier les nerfs collatéraux des doigts, transformés en véritables cordons libreux. Çà et là, dans la sclérose, après l’action de l’acide osmique, on voit sur les fragments dissociés, des manchons de myéline réduits à l’état de tronçons colorés en noir intense. En pratiquant des coupes longitudinales sur les nerfs collatéraux des doigts (fig. 81), puis en les colorant par la méthode de Ziehl, j’ai constaté que le bacille de Hansen peut envahir la gaînede Schwann et y former des amas considérables. Sur une de ces coupes, on voit, suivant le trajet des fibres nerveux, des blocs arrondis ou des boyaux moniliformes colorés en rose ; ces masses bacillaires peuvent injecter les
(1) W. Gerlacii, Inaug-Dissert., Dorpat, 1890.
(2) Dehio (de Dorpat). Ueber die Lepra anaesthetica und den pathogenetischen Zusammenhang ihrer Krankheitserscheinuugen. /re Conf. Internat, de la Lèpre, Berlin, oct. 1897, t. II, 2e séance, pp. 85-92.
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gaînes de Schwann sur une grande longueur. Ce qui permet de préciser le siège exact de ces amas microbiens, c’est qu’ils se terminent à leurs deux extrémités dans un manchon de myéline coloré en noir ; des boules de même substance sont souvent enrobées dans les traînées bacillaires. Cette localisation des bacilles à l’intérieur de la gaine de Schwann a été signalée par plusieurs auteurs, notamment par Babes et par Marestang.
Sur un sujet indemne de toute manifestation lépreuse de la peau et des muqueuses, Sabrazès a fait l’examen d’un fragment du musculo-cutané qui était induré et soulevait la peau. Ce nerf était infiltré par une néoformation du tissu conjonctif qui s’était substituée aux faisceaux nerveux et il était possible d’observer tous les stades de la sclérose. Les bacilles étaient en grand nombre et même groupés en globi, ce qui mérite de retenir d’autant plus l’attention, puisqu’il s’agissait d’un cas de lèpre nerveuse pure.
Dans un cas de lèpre tropho-neurotique pure qui avait produit de multiples mutilations des extrémités, le pied gauche très atrophié, tordu et fixé au varus équin extrêmement prononcé, rendait la marche difficile et pénible. L’amputation de ce pied-bot lépreux fut faite alors que depuis douze ans la, lésion ne progressait plus et que le processus lépreux paraissait définitivement arrêté. L’examen histologique des nerfs, pratiqué dans mon service par A. Touraine, a porté sur une des branches du plantaire interne. Il a montré, comme lésion prédominante, une hypertrophie du tissu conjonctif périphérique et interstitiel
assez dense et pauvre en cellules. La sclérose interstitielle était représentée par de fines fibrilles qui dissociaient les tubes nerveux et renfermaient un assez grand nombre de cellules fixes de nature conjonctive. Les cylindres-axe paraissaient normaux. Il n’existait pas de fragmentation de la myéline qui, pour toute lésion, ne présentait que quelques étranglements ou renflements de loin en loin. Il est bon de noter que la sensibilité était vive, mais non exagérée au niveau des pieds. — La recherche du bacille de Hansen dans les nerfs a été négative (1).
La surface de section des troncs nerveux a perdu son aspect fasciculé habituel ; elle est grisâtre, homogène et translucide.
Il suffit d’examiner, à un faible grossissement, une coupe transversale d’un nerf cubital traité par l’acide osmique et coloré au picro-carmin, pour saisir les principaux caractères histologiques de la névrite tronculaire. Le fait capital, qui a été bien mis en évidence par Virchow, c’est que la sclérose prédomine dans le tissu conjonctif intra-fasciculaire. Sur le fond scléreux coloré en rose, se détachent les faisceaux nerveux entourés de leur gaine lamelleuse. Chacun d’eux est ponctué de petits cercles noirs en nombre variable, qui représentent les manchons de myéline épargnés par la sclérose. Celle-ci frappe, d’une façon très inégale, les différents faisceaux. Les uns sont à peine modifiés, tandis que d’autres sont transformés en blocs fibreux dans lesquels on distingue à peine quelques traces de myéline. Les septa épaissis du tissu intra-fasciculaire peuvent diviser le champ d’un faisceau en plusieurs secteurs dont les uns paraissent presque normaux, tandis que les autres sont profondément altérés. Grâce à cette disposition capricieuse de la sclérose, on peut observer sur une même coupe les différents stades de la névrite lépreuse (voir les fig. 82 à 87).
Si l’on recourt à un plus fort grossissement, on reconnaît que le tissu conjonctif extra fasciculaire n’est pas toujours indemne. Il peut être infiltré de petites cellules groupées sous forme de nodi infectieux, et les vaisseaux qui le parcourent sont lésés. Les gaines lamelleuses restent normales ou sont dissociées par de longues files de cellules fixes hypertrophiées.
Les cloisons du tissu intra-fasciculaire ont pris un développement considérable. Les vaisseaux qui les sillonnent ont leurs parois très épaissies. Çà et là, dans leur voisinageimmédiat, sont disséminés de petits foyers lépreux, probablement d’origine hématogène, au
(1) Jeanselme, Guillier et Mauclaire. La lèpre est-elle toujours incurable ? Soc. de Path. exoliq., 13 mars 1912.
centre desquels on peut voir de grosses cellules vacuolisées de Virchow. Dans les faisceaux nerveux encore peu intéressés par la sclérose, les expansions des sepla dessinent un réseau très régulier dont chaque maille loge une seule fibre nerveuse. A cette première période, les fibres sont donc espacées les unes des autres par l’épaississement des fibrilles conjonctives intra-fasciculaires, mais ils paraissent tout à fait sains et possèdent intacte leur gaine de myéline.
À un stade plus avancé, le faisceau nerveux est divisé par la sclérose en îlots distincts qui ressemblent aux pièce d’une mosaïque. Chacune de ces masses fibreuses enserre deux à six tubes nerveux sur lesquels on observe les diverses phases de la dégénération. Plus tard, les fascicules scléreux se soudent, et tout le contenu d'une gaine lamelleuse constitue un bloc uniforme. Mais les cylindres-axe comprimés par le tissu fibreux résistent fort longtemps et paraissent encore capables d’assurer la conductibilité nerveuse. Cette persistance des cylindres-axe, explique ce fait clinique, en apparence paradoxal, que certains lépreux
Fig. 82. - — Névrite lépreuse Fig. 83. — Névrite lépreuse du nerf cubital
(E. Jeanselme, Cours de Dermatologie exotique, 1904). (E. Jeanselme, Cours de Derrnat. exotique, Paris 1904).
Coupe transversale d un nerf cubital vu à un faible grossissement. Sclérose extra- et intra- fasciculaires. — Inégale répartition des
Inégale répartition des faisceaux dégénérés. faisceaux dégénérés. — Les ponctuations noires représentent les
tubes nerveux encore pourvus de leur gaine de myéline colorée par l’osmium.
dont le nerf cubital est très hypertrophié ne présentent que de très légers troubles dysesthésiques au niveau des doigts.
L’examen bactériologique des troncs nerveux doit être fait sur des coupes longitudinales et des coupes transversales. Rares dans la lèpre nerveuse pure, les bacilles sont souvent fort nombreux dans la lèpre mixte. Ils sont répandus dans tout le tissu de sclérose et forment des amas plus serrés au niveau des foyers d’infiltration. J’ai souvent constaté dans les nerfs de grosses cellules vacuolisées chargées de bacilles ; je ne puis donc pas me ranger à l’opinion de Kelly, d’après lequel les bacilles dans la névrite lépreuse seraient toujours extra-cellulaires. Paul (de Dorpat) a décrit dans les nerfs de véritables cellules géantes que je n’ai pas retrouvées dans mes préparations.
Les racines rachidiennes, même celles qui correspondent aux nerfs dégénérés, ne présentent que des altérations tout à fait minimes. Leurs dissociations n’offrent aucune dilficulté, car le tissu conjonctif interstitiel n’est pas sclérosé. La névrite des racines, en règle générale, est purement dégénérative et probablement subordonnée aux lésions des nerfs périphériques. Dans un nombre variable de tubes, le cylindre-axe est fragmenté en boules oli-
ÉTUDE ANATOMO-CLINIQUE
vaires disposées en grains de chapelet. Sur d’autres, la myéline fait complètement défaut sur un segment plus ou moins considérable, et l’on voit le cylindre-axe décrire des sinuosités dans l’intérieur de la gaine de Schwann. Quelques tubes ont des espaces inter-annulaires très courts, l’enveloppe de myéline est mince et peu colorée par l’acide osmique. Ce sont peut-être des fibres nerveuses en voie de régénération. Cependant Looft, Babes et Samgin ont constaté une sclérose très intense des racines postérieures (1).
En résumé, ce qui distingue la névrite lépreuse de celle qu’on observe dans le cours de la plupart des maladies bactériennes, c’est que l’agent microbien dont elle relève agit directement sur les nerfs, y produit des nodules infectieux et détermine des lésions à la fois interstitielles et parenchymateuses. — La névrite commence par les expansions périphériques des nerfs ; elle y est, sauf exception rare, plus prononcée que dans les gros troncs,
Névrite lépreuse du nerf cubital (E. Jeanselme, Cours de Dermat. exotique. Paris 1904).
Fig. 85.
Fig. 84. — Névrite lépreuse du nerf cubital (E. Jeanselme, Art. Lèpre. La Pratique dermatologique,
t. III. 1902).
Un faisceau nerveux entouré de sa gaine lamelleuse. Un des sec- Faisceau nerveux à un stade de sclérose très avancé,
teurs de ce faisceau est transformé en un bloc fibreux, parsemé de quelques rares tubes nerveux.
et sur ceux-ci les altérations sont beaucoup plus accusées que dans les racines spinales. Mais l’intensité des lésions n’est pas graduellement décroissante de la périphérie vers le centre, parce que de nombreux foyers lépreux s’échelonnent sur le trajet du nerf. — Le bacille est le plus souvent apporté par la voie sanguine, comme le prouvent l’épaississement des petits vaisseaux et les nodules miliaires qui les avoisinent. De là, le bacille peut gagner les tubes nerveux et proliférer à l’intérieur de la gaine de Schwann.
Pour compléter cette étude, consulter les planches VIII, fig. 1 à 4; IX, fig. 1 et 1 ; XIV, fig. 4.
Les nerfs viscéraux peuvent être aussi atteints de la névrite. La planche X, fig. 1, ci représente la coupe transversale d’un filet nerveux du testicule farci de bacilles acidoplnles groupés en amas. Son périnèvre est également le siège d’un infiltrât bacillaire très prononce. Sur la même planche (fig. 1, b ), la coupe longitudinale d’un filet spermatique montre de nombreuses tramées parallèles de bacilles acido-résistants ; toutefois, il n’est pas possible de préciser s’ils sont situés à l’intérieur des gaines de myéline ou en dehors d’elles. - — Sur la planche VIII, fig. 4, due à Sézary, un ganglion nerveux, vraisemblablement sympa-
(1) Looft (de Bergen), Virchow’ s Arch., 1892. — Samgin, Deutsche medicin. Wochen., 1898.
thique, est accolé à un nerf cubital. Les bacilles de Hansen sont abondants dans les cellules nerveuses, dans les espaces interstitiels et dans certaines cellules de l’infiltrat.
Askanasy a observé la névrite lépreuse d’une branche du nerf laryngé en rapport avec l’infdtration lépromateuse de l’épiglotte (1).
Ce ne sont pas seulement les fibres de la vie de relation qui sont dégénérées dans la névrite lépreuse ; ce sont aussi les fibres végétatives qui sont intimement unies aux premières dans les ramifications terminales des nerfs.
De ce mélange de fibres de diverses provenances, résulte l'association fréquente, aux troubles sensitifs, de modifications vaso-motrices, sécrétoires ou trophiques.
Les travaux de Volkmann, Kolliker, Onodi, Gaskell, Yoshio Matsui, ont établi que la chaîne sympathique ne se compose pas uniquement de cellules ganglionnaires et de libres sans myéline, mais aussi de fibres entourées de manchons de myéline appartenant «à d’autres groupes nerveux (système spinal et parasympathique). Ces fibres myéliniqucs pro-
Fig. 8G. — Névrite lépreuse (E. Jeanselme, Cours de Dermatologie erotique, Paris, 1904).
Fragment de la coupe précédente vu à un très fort grossissement.
Fig. 87. — Névrite du nerf cubital (E. .Teanselme, Cours de Dermatologie exotique, Paris, 1904).
Dégénération totale d’un faisceau nerveux dans lequel on voit au-dessous et à gauche du centre, un nodule infectieux.
viennent d’anastomoses sympathico-pneumogastriques et des rarni communicantes. On conçoit donc que, même dans Les centres sympathiques, des fibres avec ou sans myéline puissent être simultanément intéressées par le processus lépreux.
Masuichi Takino (2) a fait l’étude histo-bactériologique du sympathique et du ganglion plexiforme dans 11 cas de lèpre.
Les pièces (sympathique, ganglion plexiforme et peau) ont été fixées immédiatement après la mort ou dans les cinq à douze heures qui la suivirent dans du formol à 10 pour 100 et dans de l’alcool à 80 pour 100. Coloration des cylindres-axe et des cellules ganglionnaires par les méthodes de Bielschowsky et de Cajal. Coloration de la myéline par les méthodes de Kultsciiitzky et Ivamijo. Coloration du bacille par la méthode modifiée de Ziehl- Neelsen. Pour montrer la distribution des bacilles dans les cellules ganglionnaires, l’auteur a coloré des coupes à la fuchsine acide et au bleu de toluidine, etc.
Sur 10 cas de lèpre tubéreuse, M. Takino a trouvé 8 fois le bacille de la lèpre dans les
(1) Askanazy, Scluveiz. Rundschau, 1912, n° 28, p. 802 ; Kongr. der palhol. Gesellscli., Strasbourg, 1912.
(2) Masuichi Takino, Die Verânderung der vegetativen Nerven, bei der Lepra, « La lepro », Osaka, mars 1931, n° 1, pp. 1-30, 5 fig. histologiques.
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ganglions sympathiques. Dans 5 cas, il a observé en outre des infiltrations cellulaires et des foyers de tissu de granulation.
Dans 1 cas de lèpre nerveuse, il existait une infiltration cellulaire, mais pas de bacilles.
D’une façon générale, les bacilles sont plus nombreux dans les ganglions cervicaux et sacrés que dans les ganglions thoraciques et abdominaux. Ils sont situés, tantôt entre les faisceaux nerveux, tantôt dans les cellules elles-mêmes. En général, le nombre des bacilles est plus grand dans les ganglions du nerf vague que dans les ganglions du sympathique.
De ses examens, l’auteur suppose que les bacilles sont amenés dans les centres végétatifs par les capillaires sanguins et les vaisseaux lymphatiques. Il pense que, dans certaines conditions, ces bacilles proviennent des nerfs périphériques et progressent le long des espaces lymphatiques ou même des éléments nerveux et pénètrent finalement dans les voies lymphatiques du tronc du sympathique. Quant aux bacilles qui s’observent dans le ganglion plexiforme, Takino fait remarquer qu’ils sont très nombreux dans les portions périphériques du vague, très rares au contraire dans le ganglion plexiforme, ce qui 1 amène a supposer que les bacilles s’acheminent par continuité du vague vers le ganglion plexiforme. Il admet en outre que les bacilles peuvent se propager dans certaines conditions le long des anastomoses qui unissent le sympathique et le vague.
En pénétrant dans les cellules ganglionnaires les bacilles provoquent la formation de vacuoles qui aboutissent à la dégénérescence et à la disparition des corpuscules de Nissl et des réseaux fibrillaires. Néanmoins, dans un cas de lèpre nerveuse, Takino a constate une certaine altération des ganglions sympathiques, en particulier des foyers d infiltration cellulaire, sans la présence de bacilles dans les ganglions.
Les gaines de myéline sont surtout altérées aux points où se sont déjà formés des globi. Ainsi, la dégénérescence des gaines de myéline serait en connexion intime avec la lormation des globi dans la lèpre tubéreuse ; toutefois, dans la lèpre nerveuse, on ne trouve jamais ni globi, ni bacilles. Pour expliquer cette anomalie, Takino suppose que les fibres nerveuses à myéline, qui parcourent une distance assez longue avant de se réunir au tronc du sympathique, sont lésées en un point quelconque de leur trajet par des globi bacillifères, d ou résulterait une dégénérescence wallérienne qui s’étendrait jusqu’au tronc du sympathique.
Après la disparition des éléments nerveux, le tissu conjonctif s’hypertrophie lentement et les bacilles ne sont plus visibles dans les foyers très anciens.
Les cellules de Schwann, même au voisinage immédiat des foyers de granulation subissent une dégénérescence et non une hypertrophie réactionnelle. Cette dégénérescence vacuolaire est due à la pénétration du bacille dans le noyau lui-même qui finit peu a peu par disparaître.
Les cellules capsulaires [kapselzellen] qui revêtent la face interne de 1 enveloppe ganglionnaire et qui sont considérées comme des cellules névrogliques modifiées ne contenaient pas de bacilles dans les cas étudiés. Cependant celles qui se trouvent au voisinage de vaeuo es
bacillifères dégénèrent
En général, les bacilles contenus dans les cellules ganglionnaires du pneumogastnque sont plus nombreux que ceux qui infiltrent les cellules sympathiques. Aussi 1 altération c es premières est-elle plus prononcée. Par contre, les gaines de myéline sont relativement >ien Conservées. En général, les cylindres-axe sont plus atteints que les gaines. Leur alteiation n’est pas diffuse. Takino admet que leur dégénérescence est secondaire à 1 atteinte gau glionnaire ; il en serait de même de la dégénérescence des gaines, ce qui. explique! ait eui conservation relativement longue. Lorsque les bacilles s’infiltrent aussi entre les • Cs nerveuses, les gaines de myéline sont dans ce cas fort dégénérées, plus que les in les axe, comme dans les nerfs de la peau et dans les ganglions sympathiques. La degenei es ^ cence des fibres nerveuses peut être primaire, par pénétration directe des baci es, par exemple entre les fibres nerveuses, mais aussi secondaire par dégénération des ce u es ganglionnaires chargées de bacilles.
Les modifications du réticulum fibrillaire des cellules des ganglions du vague dans la lcpre tubéreuse sont analogues à celles des corpuscules de Nissl là où existent des bacilles. C’est une dégénérescence en forme de rayon de miel. Le degré de l’altération est proportionnel à f envahissement bacillaire, donc tantôt circonscrit, tantôt diffus.
Tandis que la dégénérescence des différents éléments nerveux, dans la lèpre tubéreuse (cellules ganglionnaires, gaines myéliniques), est plus en rapport avec la pénétration des bacilles et leur multiplication qu’avec l’infiltration cellulaire, par contre, dans l’unique cas de lèpre nerveuse l’image histologique était bien différente. L’altération des éléments était produite par l'infiltration de cellules rondes et non par l’envahissement bacillaire.
Des formations tuberculoïdes ont été constatées dans les nerfs, notamment dans la forme nerveuse pure. Elles consistent en nécroses plus ou moins massives, dépôt de grains calcaires dans des cellules géantes et même ramollissements étendus donnant lieu à des abcès (voir fig. 75).
La première description remonte à Soltmann (1869). Arning attira l’attention sur cette forme de la lèpre en donnant l’interprétation exacte du cas de Cramer dans lequel il existait de nombreux abcès et foyers de nécroses dans le cubital et le médian. De semblables collections ont été signalées sur beaucoup de troncs et de fdets nerveux. Sur leur trajet, s’échelonnent des épaississements en forme de nodules ou de fuseaux et des conduits fistuleux.
D’après J. Lowe (Inde anglaise), qui a fait une étude particulière de ces abcès, sur un total de près de 1.000 cas de lèpre, 19 fois il a relevé des abcès des nerfs, 14 fois sur le cubital, 3 fois sur le brachial cutané interne à l’avant-bras, 1 fois sur le médian, 1 fois sur le radial. Tous ces abcès étaient situés sur l’avant-bras. Mais on a signalé des collections sur le sus-orbitaire, la branche auriculaire du plexus cervical, le péronier, le fémoro-cutané, le saphène interne et son accessoire, etc.
En général, les abcès des nerfs contiennent du pus caséeux, blanc, constitué par des leucocytes, des cellules lépreuses et quelques bacilles libres ou inclus dans les protoplasmas cellulaires. Tantôt les fistules procèdent manifestement d’une collection située dans le nerf qui est alors épaissi et déformé, tantôt et plus rarement, l’abcès paraît sans connexion avec le tronc nerveux. Le pus est ordinairement entouré d’une capsule fibreuse. Après l’incision de l’abcès, l’exploration au stylet permet de pénétrer à travers la gaine du nerf jusque dans son intérieur. Sur un malade, cinq petites collections étaient étagées sur le brachial cutané, la première était située à deux pouces au-dessous du coude et la dernière à la racine de la main. Quand un abcès se développe à l’intérieur de la gaine du nerf, celui-ci peut être très tuméfié et très dur, les douleurs s’exacerbent, l’anesthésie s’accroît et l’attitude des doigts en griffe s’exagère. Quand l’abcès se rompt dans les tissus voisins, la tumeur s’affaisse et l’on constate une grande sédation de la souffrance ainsi qu’une notable rémission des autres symptômes causés par la compression des fibres nerveuses.
Très souvent les abcès des nerfs sont la conséquence d’une « lepra-reaktion », ou, d’après J. Lowe, une suite de l’emploi de préparations iodées (1).
On conçoit que le diagnostic soit très difficile à porter quand la lèpre a pour unique symptôme un abcès comme dans un cas de Shiota et trois observations de Rogers et Muir. Des collections disposées en séries linéaires imposent tout d’abord l’idée de gommes tuberculeuses développées sur les lymphatiques. A la vérité, les douleurs anormalement vives, l’anesthésie objective, l’amyotrophie et les griffes sont peu en faveur de cette hypothèse ; mais le seul signe qui permette de rejeter le diagnostic de gomme tuberculeuse est la constatation du bacille de Hansen dans le pus de l’abcès ou mieux le résultat de son inoculation au cobaye, qui est constamment négatif, comme Shiota l’a démontré récemment. D’après cet auteur, la forme tuberculoïde ne serait point rare, tout au moins au Japon.
(1) Jamais je n’ai observé ces abcès, peut-être parce que je m’abstiens d’administrer de l’iode aux lépreux.
Jadassohn rattache à la lèpre tuberculoïde le cas de Frugoni que cet auteur tend à attribuer à une combinaison locale de la syphilis et de la lèpre ; les principaux caractères étaient : la formation d’une collection intra-nerveuse, l’existence de tissu tuberculoïde et le résultat négatif de l’inoculation au cobaye. Jadassohn range aussi dans la forme tuberculoïde un fait de Mazza que celui-ci avait diagnostiqué : sarcoïde bénigne de Boeck fl).
ÉTUDE CLINIQUE DE LA NÉVRITE LÉPREUSE
Des divers types de la névrite. — Son mode de début. — Son évolution
Son début est presque toujours insidieux et le premier indice qui la fait découvrir est habituellement dû à une circonstance fortuite. Tel malade, par exemple, s’aperçoit, un jour, qu’une région de sa peau est insensible à la piqûre, tel autre remarque des ampoules consécutives à des brûlures qu’il n’a pas ressenties.
Mais la première atteinte de la névrite, comme ses recrudescences successives au cours de l’évolution, peut s’accompagner de phénomènes révélateurs : une hyperesthésie de la plante des pieds qui confine le sujet au lit, ou bien un trouble trophique, un mal perforant, par exemple.
La névrite qui n’est pas larvée s’annonce presque toujours par une crise douloureuse occupant le domaine du nerf lésé. Elle siège le plus habituellement sur le cubital. En voici quelques cas :
Un homme atteint de lèpre maculo-anesthésique, sujet depuis quelques années à des accès de douleurs lancinantes dans les membres supérieurs, ressent tout à coup une souffrance atroce ayant son maximum au niveau de la région épitrochléenne et irradiant jusque dans le petit doigt. Cette douleur qui empêchait le sommeil se prolongea pendant deux mois et s’accompagnait de bouffissure de l’avant-bras et de la main. Quand la crise prit bn, l’auriculaire était rétracté en crochet, puis successivement les autres doigts s’incurvèrent (obs. 28).
Chez une femme atteinte de lèpre mixte, l’administration d’un gramme d’iodure de potassium, trois jours consécutifs, paraît avoir déclanché un accès de névrite aiguë. Le 11 octobre, le soir même du jour où la première dose d’iodure a été prise, la malade souffre de la gorge, se sent mal à l’aise et frissonne ; dans la nuit, elle éprouve une douleur assez vive dans la région épitrochléenne gauche. La souffrance est continue, exacerbée par les mouvements ; mais elle est néanmoins supportable. Elle irradie dans la main et les doigts, l’auriculaire en particulier. Le lendemain, la malade peut se servir de son bras gauche pour faire sa toilette, mais dans la journée les souffrances s’accroissent et le surlendemain, elles atteignent leur apogée. Tout mouvement arrache des cris ; les douleurs surviennent par accès coupés d’accalmies au cours desquelles le membre est engourdi et semble, suivant l’expression de la malade, être aussi pesant qu’une masse de plomb. Le douzième jour, la crise commence à s’apaiser et, le seizième jour, elle est presque terminée. Le bras reste seulement endolori ; on peut alors procéder à la palpation du cubital. La pression la plus légère sur le trajet du tronc nerveux au-dessus de l’épitrochlée et dans la gouttière olécranienne provoque les plus vives douleurs dans le territoire de distribution du nerf (obs. 47).
(1) J. Jadassohn, Lepra, Handbuch der pathogenen Mikroorganisrnen de W. Kolle et A. Wasserman, t. V, 1913.
Une jeune femme, à l’occasion d’un accouchement normal à terme, ressent dans le membre supérieur droit de violentes douleurs de névrite cubitale qui cèdent après le retour de couches (obs. 92). Une poussée de névrite analogue survint à roccassion de deux autres accouchements.
Au lieu d’être cantonnée sur un seul tronc nerveux, la névrite douloureuse peut s’étendre à un plus ou moins grand nombre de nerfs.
Une dame, atteinte d’une forme maculo-anesthésique stationnaire depuis plusieurs années (obs. 114), se plaint de douleurs pongitives à recrudescences nocturnes, siégeant à la face où elles n’occupent pas un territoire nerveux déterminé. Dès l’apparition des premiers symptômes douloureux, une infiltration blanche, dermo-hypodermique, de consistance mollasse, bien différente de celle de l’œdème dont elle ne donne pas le godet à la pression du doigt, bouffit et déforme les traits. Elle prédomine dans les deux tiers supérieurs de la face ; néanmoins les paupières ne sont pas démesurément gonflées comme dans l’œdème brightique. La palpation éveille une douleur vive au point d’émergence des nerfs sus et sous-orbitaires dont le volume et la forme ne paraissent pas modifiés. L’hyperesthésie s’étendit à la muqueuse buccale et la malade ne pouvait pas se brosser les dents et les gencives des arcades supérieure et inférieure sans éprouver de vives souffrances.
La douleur, tout en persistant à la face, n’a pas tardé à s’étendre aux membres supérieurs. Il semble alors à la malade que ses doigts, ses mains, ses poignets, ses avantbras jusque vers le pli du coude sont enserrés dans une paire de gantelets trop étroits. A ces territoires hyperesthésiés est superposée une bouffissure blanche, à siège dermohypodermique, en tout semblable à celle qui existe à la face ; c’est au pourtour des poignets qu’elle atteint son maximum, à ce niveau un pli de peau n’a pas moins de 15 à 20 millimètres d’épaisseur. Toute la région tuméfiée est en état d'hyperesthésie. Une pression légère sur le nerf cubital gauche, qui paraît normal à la palpation, est fort douloureuse. Un mois après, le masque est inerte ( faciès antonin), l’occlusion des paupières imparfaite, la bouche déviée et entr’ ouverte, la parole peu distincte. La bouffissure de la face et l’hyperesthésie au point d’émergence des nerfs sus et sous-orbitaires subsistent. Les gencives et les dents sont toujours douloureuses au contact de la brosse. La tuméfaction des membres supérieurs remonte encore jusqu’au voisinage de l’articulation des coudes. La malade ne peut plus se servir de ses mains. Cette incapacité tient non seulement à l’hyperesthésie et à la gêne des mouvements causée par le gonflement de la peau, mais aussi et surtout à l’impotence des muscles. Les doigts ne peuvent plus s’écarter les uns des autres, ni se fléchir, le mouvement d’opposition du pouce et du petit doigt n’existe plus qu’à l’état d’ébauche. L’amyotrophie de l’éminence hypothénar est nettement appréciable sur l’une des mains. En résumé : poussée névritique siégeant à la face et aux membres supérieurs depuis leurs extrémités libres jusqu’à la hauteur des coudes se traduisant par de l’hyperesthésie à la pression des troncs nerveux, et des crises douloureuses spontanées, par des troubles moteurs, de la diplégie faciale et de l’atrophie des petits muscles de la main, enfin par des troubles trophiques tels que la bouffissure pâle dans les territoires commandés par la névrite.
Un accès de névrite aiguë peut être masqué par des localisations multiples qui accaparent l’attention, de sorte que l’atteinte des nerfs n’est reconnue que tardivement. Un jeune métis avait eu autrefois des poussées de tubercules ulcérés dont les cicatrices étaient bien apparentes, mais il ne présentait plus que des accidents tropho-neurotiques (taches achromiques, maux perforants multiples, griffe cubitale de la main droite, abolition presque complète des réflexes patellaires sans amyotrophie apparente des membres inférieurs). La maladie évoluait d’une façon torpide, quand soudain se déclanche une poussée suraiguë. Elle débute par une éruption de tubercules en nappe qui gonflent démesurément le scrotum et par une orchite bilatérale, puis survient une iritis double, de la rhinite et des épistaxis avec présence de bacilles de Hansen dans les sécrétions nasales. Dissimulée, noyée, pour ainsi dire, dans ce cortège de symptômes d’une violence extrême, la névrite ne se traduisait que par des douleurs vagues occupant la face et les quatre membres. Leur signification fut
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d’abord méconnue et je les attribuai à un pseudo-rhumatisme lié à l’infection lépreuse. L’orage passé, la névrite devint évidente par les désastres qu’elle laissa à sa suite. En quelques semaines s’étaient réalisées : une hémiatrophie faciale droite causant une asymétrie choquante ; — une inocclusion des deux yeux par insulhsance des orbiculaires des paupières ; — une griffe cubitale de la main droite, jusqu’alors respectée ; — enfin une impotence des extenseurs des pieds, de sorte que la démarche du malade méritait bien le nom de steppage.
ÉTUDE ANALYTIQUE DES SYMPTOMES DE LA NÉVRITE LÉPREUSE
Ses manifestations, d’une très grande richesse, consistent en troubles sensitifs ; — en troubles trophiques de la peau, des muscles et des os des extrémités ; — en troubles vasomoteurs ; — - en troubles sécrétoires.
a) Troubles sensitifs
Parmi les modifications de la sensibilité qui méritent dans la description de la lèpre une place de premier plan, les unes sont superposées aux éléments éruptifs; elles ont déjà été décrites (voir p. 294 et pp. 309-310) ; les autres, sans connexion apparente avec des manifes-
Fig. 88 Sujet A. Fig. 89 Anesthésie à la piqûre.
Cf. fig. 90, 91, 92, 93 (même malade).
Anesthésie au chaud.
Cf. tig. 88, 89, 92, 93 (même malade).
tâtions cutanées, occupent un point quelconque de la surface tégumentaire, l’extrémité distale des membres en particulier. Il ne sera question ici que de ces dernières (1).
(1) E. Jeanselme, Des troubles sensitifs dans la lèpre. Bull, et Mérn. de la Société médicale des hôpitaux de Pans, 9 juill. 1897 et /re Conj. Internat, de la lèpre (Berlin, oct. 1897), t. III., p. 384. — La technique de l’exploration de la sensibilité a déjà été exposée (p. 295). L’état de la sensibilité cutanée ou profonde peut encore être recherché par le pinceau électrique promené à la surface de la peau sèche, par les effluves et étincelages de haute fréquence, par le passage du courant galvanique, par les vibrations d’un diapason, par la diathermie, etc.
Elles sont, en général, annoncées par des signes avant-coureurs qui n’ont aucun lien direct et nécessaire avec les troubles sensitifs, mais dénotent une perturbation profonde des fonc-
Fig. 92 Sujet A. Fig. 93
Anesthésie au froid.
Cf. fig. 88, 89, 90, 91 [même malade) .
Fig. 94 Sujet B. Fig. 95 Anesthésie tactile.
Cf. fig. 96, 97, 98, 99, 100, 101 [même malade).
tions vaso-motrices, sécrétoires ou trophiques : tels l’état cyanotique des extrémités, la chute générale des poils et la suppression des sueurs sur le territoire qui sera occupé ultérieurement par l’anesthésie. Cette suppression, en particulier, annonce souvent que l’anesthésie est proche.
•:rh ! de In sensibilité h chaleur.
finie de In sensibilité o 'un degrés mu ms
•Sensibilité légèrement
Fig. 96 Sujet B. Fig. 97
Anesthésie à la piqûre.
Cf. fig. 94, 95, 98, 99, 100, 101 [même malade).
Fig. 98 Sujet B. Fig. 99
Anesthésie à la chaleur.
Cf. fig. 94, 95, 96, 97, 100, 101 [même malade).
a) Souvent une phase hypéresthésique ouvre la scène.
J’ai déjà mentionné les douleurs d’une violence exceptionnelle qui peuvent accompagner la poussée initiale d’une névrite aiguë localisée et ses recrudescences. Nombre
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de lépreux sont tourmentés par de multiples sensations anormales, en particulier par des démangeaisons extrêmement vives, auxquelles le grattage n apporte aucun soulagement (1).
Sensation du froid avec retard .
du froid
moindre
Fig. 100 Sujet B. Fig. 101 Anesthésie an froid.
Cf. fig. 04, 95, 96, 97, 98, 99 ( même malade ).
Fig. 102 Sujet C. Fig. 103 Anesthésie tactile.
Cf. fig. 104, 105, 106, 107, 108, 109, 110, 111, 112, 113, 114, 115 ( même malade ).
D’autres se plaignent de fourmillements, de picotements, d’élancements douloureux, d’une sensation d’onglée accompagnée parfois de syncope locale (doigt mort, membre mort). Quelques-uns accusent des douleurs vagues péri-articulaires, à caractère rhumatoïde ou, au contraire, des douleurs fixes, profondes, dans la continuité des membres. Quelques-uns ont tout le corps, et principalement les membres, sillonné par des douleurs
Anesthésie à la piqûre.
Cf. fig. 102, 103, 106, 107, 108, 109, 110, 111, 112, 113, 114, 115 (même malade).
Anesthésie à la piqûre à une période plus tardive.
Cf. fig. 102, 103, 104, 105, 108, 109, 110, 111, 112, 113, 114, 115 (même malade).
transcurrentes qu’ils comparent à des coups de poignard, ou bien ils éprouvent la sensation d’un courant d’eau bouillante ou glacée qui circulerait sous la peau.
(1) C’est, pour Eiilers, un signe révélateur qu’il a observé 54 fois sur 114 lépreux islandais.
Jf.anselme.
Aux membres et à la face, les crises de douleurs névralgiques ne sont pas rares, dans le domaine du trijumeau, du cubital ou du sciatique. Pendant les paroxysmes, qui
Cf. fig. 102, 103, 101, 105, 106, 107, 110, 111, 112, 113, 114, 115 (même malade).
Fig. 110 Sujet C. Fig. 111
Anesthésie à la chaleur à une période plus tardive.
Cf. fig. 102, 103, 104, 105, 106, 107, 108, 109,
112, 113, 114, 115 ( même malade).
s’accompagnent souvent d’une tuméfaction plus prononcée des nerfs lésés, les douleurs sont telles que l’insomnie est complète.
Les régions innervées par les nerfs atteints de névrite ont une sensibilité exquise. Cette hyperesthésie qui se limite habituellement aux membres, mais peut s’étendre à
Fig. 112 Sujet C. Fig. 113 Anesthésie au froid.
Cf. fig. 102, 103, 104, 105, 106, 107, 108, 109, 110, 111, 114, 115 ( même malade).
Fig. 114 Sujet C. Fig. 115
Anesthésie au froid à une période plus tardive.
Cf. fig. 102, 103, 104, 105, 106, 107, 108, 109,
110, 111, 112, 113 (même malade).
toute l’enveloppe cutanée, est parfois si violente, que le moindre mouvement, le plus léger attouchement, arrache des cris au patient (1).
(1) Alors que l’anesthésie se sera établie d’une façon définitive, il subsistera souvent quelques plaques d’hyperesthésie occupant la paume des mains, la pulpe des doigts et la plante des pieds. En pareil cas, la gène des mouvements est telle qu’elle rend le travail et la marche presque impossibles.
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b) Après un temps plus ou moins long, ces diverses manifestations subjectives s’amendent ou disparaissent ; mais cet apaisement, qui peut faire espérer aux malades une gué-
Fig. 116 Sujet D. Fig. 117 Fig. 118 Sujet D. Fig. 119
Anesthésie tactile Anesthésie à la piqûre.
Cf. fig. 118, 119,120, 121, 122, 123 (même malade) . Cf. fig. 116, 117, 120, 121, 122, 123 (même malade).
rison prochaine, n’est que l’indice de la dégénération complète des nerfs envahis et le prélude de la période anesthésique (1).
L’ anesthésie lépreuse, dont la valeur sémiologique est si grande, offre des caractères qu’il faut bien connaître :
a) Répartition topographique. — Presque toujours symétrique, elle a pour siège habituel
Fig. 120 Sujet D. Fig. 121 Anesthésie à la chaleur.
Cf. fig. 116, 117, 118, 119, 122, 123 (même malade) .
Fig. 122 Sujet D. Fig. 123 Anesthésie au froid.
Cf. fig. 116, 117, 118, 119,120, 121 (même malade).
les membres. A la face et au tronc, sans être rare, elle est beaucoup moins fréquente. Elle ne prend pas la forme d’un masque couvrant le visage ou d’une veste à limite nette enveloppant le torse.
(1) A intervalles irréguliers, surviennent encore des recrudescences passagères d’hyperesthésie qui laissent à leur suite une aggravation de l’anesthésie. Pourtant, après ces retours offensifs, la sensibilité peut reparaître sur de vastes surfaces auparavant anesthésiées. Il existe des exemples incontestables de cette rétrocession, dont 1 interprétation fait défaut
En général, elle occupe les quatre membres; il est fréquent qu’elle soit plus ancienne et plus étendue aux extrémités inférieures. Comme on le sait, dans la syringomyélie, elle est souvent asymétrique et prédomine aux membres thoraciques ou même y siège exclusivement.
Pour acquérir sur le siège, l’étendue, l’intensité et la forme de l’anesthésie, des notions rapides mais suffisantes pour les besoins de la clinique, on procédera de la façon sommaire suivante. A l’aide d’un flocon d’ouate, d’un tube chaud et d’un tube froid, d’une aiguille, la sensibilité du membre sera explorée depuis son extrémité libre jusqu’à sa racine, suivant des lignes verticales situées sur chacune de ses faces. Cela fait, des circonférences perpen-
d’investigation.
(3) Siège initial de V anesthésie. — Elle débute au niveau de l’extrémité libre des membres et remonte graduellement vers leur racine. Jamais donc elle n’est circonscrite à une jambière, un brassard, un cuissard, une épaulette, comme cela s’observe dans la syringomyélie. Cependant, il n’est pas rare que la sensibilité persiste à la pulpe des doigts, au centre de la paume des mains et de la plante des pieds, alors que l’anesthésie enveloppe presque tout le reste du membre. Lorsque la perte de sensibilité est totale, le malade ne peut se livrer à des travaux délicats que sous le contrôle constant de ses yeux, et il est réduit à l’inaction quand il est plongé dans l’obscurité.
7) Forme de V aire anesthésique. — Primitivement rubanée (fig. 90, 91, 92, 93), elle tend à revêtir dans la suite une forme pseudo-segmentaire, mais jamais la forme segmentaire proprement dite qui correspond au territoire de distribution périphérique d’un segment médullaire. Ainsi, au membre supérieur, elle dessine d’abord une bande occupant le bord cubital de la main et la partie postéro-interne de l’avant-bras jusqu’au coude ; elle peut même parfois remonter jusqu’à l’aisselle. Assez rapidement, la bande s’élargit en gouttière et finitpar engaîner le membre jusqu’à une hauteur variable, poignet, coude ou épaule (fig. 100, 101).
Au membre inférieur, l’anesthésie frappe d’abord le gros orteil et le bord interne du pied, fréquemment aussi son bord externe ( fig. 112). Dans le même temps, une longue bande d’anesthésie commençant au bas de la jambe ou sur le pied s’élève graduellement sur le versant externe du membre et atteint le genou, le milieu de la cuisse et même la région trochantérienne où elle s’étale en raquette. Le creux axillaire, le pli inguinal sont ordinairement respectés. Laehr a signalé l’anesthésie du scrotum.
Même lorsque l’anesthésie pseudo-segmentaire est constituée, il est facile de retrouver la bande primitive où l’insensibilité de date plus ancienne est bien plus accusée (fig. 109, 114).
Presque jamais la ligne de démarcation entre les régions sensibles et insensibles n’est parfaitement circulaire et dans un plan perpendiculaire à l’axe du membre. Elle est ordinairement elliptique et coupe en écharpe les faces latérales ; ainsi, au membre supérieur, l’anesthésie remontant plus haut sur le le versant postéro-interne que sur le versant antéroexterne. L’inverse a lieu au membre inférieur. De plus, au niveau de cette ligne de démarcation qui est souvent mouvementée, échancrée et capricieuse, la sensibilité parfaite ne succède pas brusquement à l’anesthésie ; il existe toujours une manchette de transition de dix à quinze centimètres de hauteur entre les parties sensibles et insensibles.
d) Origine périphérique de la néorite liansénienne. — Elle est surabondamment démontrée, non seulement par les constatations histo-bactériologiques exposées plus haut, mais aussi par des preuves cliniques.
Tout d’abord, la névrite n’occupe pas le territoire de distribution périphérique d’un tronc nerveux, du cubital par exemple. Ainsi le ruban d’anesthésie situé sur le bord interne du membre supérieur intéresse, à la main, les rameaux du cubital ; à l’avant-bras, les filets du brachial cutané interne ; à la partie supérieure du bras, les branches de son
accessoire.
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Si la bande d’insensibilité du membre supérieur correspond plus ou moins exactement au début, par son siège, à une localisation radiculo-spinale (Jeanselme, Sterlin, v. Düring) sur la VIIIe paire cervicale et de la Ire dorsale, d’après le schéma de Starr, la lésion radiculo-spinale qui la commanderait n'a pas pu être constatée à V examen microscopique. Au reste, Laehr, qui ne conteste pas la topographie ci-dessus décrite, s’appuie sur les recherches de Thornburn, do Siierrington, de Starr, pour soutenir que, sauf exceptions, elle est différente de celle des anesthésies radiculaires et fait au contraire penser aux anesthésies des névrites périphériques.
e) L'intensité et l'étendue des troubles sensitif s et de V amyotrophie dans le territoire d'expansion périphérique d'un nerf ne sont pas proportionnelles au volume et à la déformation du tronc nerveux. — Sur un lépreux (obs. 17) dont le cubital droit, lors d’une poussée de tubercules, avait acquis la grosseur du pouce, et quelques mois après, était encore de la taille de l’index, je n’ai relevé qu’une étroite bande d’anesthésie occupant le dos du petit doigt, le bord interne de la main et remontant sur l’avant-bras jusqu’à mi-hauteur. De ce côté, existait une amyotrophie accompagnée d’une griffe cubitale, mais à l’état d’ébauche. Par contre, au membre supérieur gauche, dont le nerf cubital sans être aussi tuméfié qu’à droite était pourtant très volumineux, je n’ai pu dépister aux doigts, à la main ou à l’avant-bras, aucun indice de troubles sensitifs et la musculature de ce côté paraissait être en état d’intégrité parfaite.
Sur un autre sujet (obs. 18), il existe une discordance remarquable entre l’état du nerf cubital et les troubles sensitifs. A gauche, le cubital a le volume du petit doigt ; à droite, le nerf est moins modifié. Or, c’est de ce côté que l’amyotrophie et l’anesthésie sont le plus prononcées.
En réalité, les troubles sensitifs et l’amyotrophie résultent de localisations multiples et complexes. Car, à la névrite périphérique ascendante, presque toujours la première en date, s’adjoignent successivement sur le trajet des nerfs de nouveaux foyers lépreux développés autour d’embolies bacillaires. Si ces dernières existent seules, on conçoit que la sensibilité de la peau et le volume des muscles puissent ne pas être modiliés.
Ç) Extension en profondeur. — L’anesthésie des parties profondes du derme est en général moins prononcée que celle des couches superficielles. A mesure qu’elle progresse, ell e descend de plus en plus bas dans la peau. Ainsi, une légère piqûre portant sur les régions devenues insensibles en dernier lieu, sur la cuisse ou le bras, donnera bien une sensation de douleur, mais émoussée. La même piqûre, ne dépassant pas le corps papillaire, sera parfaitement indolente à l’avant-bras et à la jambe, tandis que dans les mêmes régions, la piqûre profonde sera encore douloureuse. A la main et au pied, c’est-à-dire dans les points les premiers occupés par l’anesthésie, la peau pourra être traversée de part en part sans que le malade éprouve autre chose qu’une sensation de contact.
Sur de vastes étendues, la peau est donc revêtue d'un manteau d’anesthésie et j’ai pu faire cheminer une aiguille horizontalement dans la couche superficielle du derme, sur plusieurs centimètres de longueur, sans que le malade accuse aucune douleur.
L’abolition du sens musculaire et articulaire est exceptionnelle. Toutefois, en signalant l’analgésie des régions profondes, parties molles et os, Laehr dit que la notion de position est souvent obscurcie clans les doigts et les orteils, surtout dans le territoire du cubital.
Sur un de mes malades (obs. 72), la sensibilité profonde est manifestement pervertie. A la main gauche, la distorsion de l’auriculaire n’est pas perçue ; sur l’annulaire, le médius et l’index, elle n’est que vaguement ressentie et les erreurs de topographie sont fréquentes ; la sensation de distorsion par exemple est localisée souvent à tort sur un autre doigt. La distor-
sur le pouce elle est normale. Lorsqu’on opère une forte flexion des phalanges des quatre
derniers doigts, le malade est renseigné exactement sur la position respective des phalanges, sans doute par la sensibilité musculaire. La même expérience faite sur les auriculaires, montre que la notion de position des phalanges est perdue pour ces deux doigts. En résumé, il semble que la sensibilité musculaire puisse survivre plus longtemps que celle des articulations.
Certaines modalités de la sensibilité cutanée peuvent subsister alors que toutes les autres sont éteintes. Ainsi, un sujet (obs. 72) qui a perdu même le tact, la notion de position respective de ses phalanges et de distorsion de ses doigts, peut distinguer parfaitement le papier dit « glacé » du papier ordinaire, l’état rugueux du papier buvard et dire sans hésitation, après avoir palpé deux feuilles de papier entre ses doigts, laquelle est la plus épaisse. Il semble que cette faculté d’analyse doive être attribuée à la conservation de la notion du relief et à la sensation de pression qui est Yultimum moriens de la sensibilité.
Par contre, une lépreuse, atteinte d’anesthésie plantaire (obs. 85), m’assure qu’elle est incapable de reconnaître la nature du sol sur lequel elle se trouve. Chez elle, la sensibilité cutanée, articulaire, peut-être même musculaire, était totalement perdue. Elle ne pouvait pas dire si tel segment du membre inférieur était en activité ou au repos, étendu ou fléchi.
Dans la lèpre, l’ataxie des mouvements n’existe pas, et s’il y a parfois un peu d’incertitude dans la station lorsque les yeux sont fermés, cela tient à l’amyotrophie des muscles extenseurs du pied comme dans le pseudo-tabes alcooliques; mais le signe de Romberg fait constamment défaut.
ri) Ordre de disparition des divers modes de sensibilité. — Presque toujours le tact persiste alors que les sensibilités thermique et douloureuse sont déjà perverties ou même éteintes. Cette dissociation de la sensibilité, cette précocité cle Ici thermo-analgésie explique le désaccord frappant qui existe entre les schémas des diverses sensibilités provenant d’un même sujet. Tandis que la topographie rubanée est encore évidente pour le tact, elle est déjà défigurée, ou elle a même complètement disparu pour les autres modalités de la sensibilité compromises les premières. Aussi, au point de vue du diagnostic, c’est l'anesthésie tactile qui fournit les renseignements les plus utiles, car seule elle a conservé sa configuration caractéristique à une époque avancée de la lèpre.
Comme l’anesthésie dans son ensemble progresse de l’extrémité libre vers la racine des membres, la dissociation plus ou moins parfaite de la sensibilité est encore constatable sur les bras et les cuisses, alors que déjà toutes les formes de la sensibilité sont abolies aux mains et aux pieds.
S) Retard des sensations thermique et douloureuse. — Si l’on applique et maintient pendant un certain temps un corps froid ou chaud sur des régions peu sensibles, il est fréquent que le sujet accuse une double sensation ; il reconnaît immédiatement le contact, puis après un retard de cinq à huit secondes, il perçoit une sensation thermique affaiblie. Cet asynchronisme thermo-tactile n’est que l’exagération d’un phénomène physiologique. Ce signe de la double sensation existe aussi dans la syringomyélie comme j’ai pu m’en assurer. On le constate dans les régions où la sensibilité tactile est encore peu altérée. C’est en quelque sorte le corollaire de cette loi : Plus une sensibilité est altérée , plus sa perception est lente à se produire. — L’asynchronisme peut aussi exister entre les sensations douloureuse et tactile.
i) Perversions sensitives. — L’application d’un corps froid peut donner une sensation de chaleur ; l’inverse s’observe aussi. Une piqûre d’aiguille peut être interprétée comme un simple contact ou comme une brûlure. Une sensation de température ou de douleur peut persister pendant un temps relativement fort long, de sorte que des excitations distinctes, mais rapprochées, donnent une sensation unique et continue.
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y.) Erreurs sur le siège de V excitation. — Entre le point excité et le point où la sensation est faussement extériorisée, il existe parfois, quand la sensibilité est très compromise, un écart de dix à quinze centimètres.
Ces divers troubles paresthésiques, perversions et fausses localisations, indiquent que la sensibilité, déjà très amoindrie, va définitivement s’éteindre.
À) Variations passagères de détendue de V aire insensible. — L’anesthésie n’est pas enfermée dans des limites immuables. Elle comprend deux zones bien distinctes. L’une fixe qui correspond aux régions les premières et les plus profondément atteintes dans leur sensibilité, est le résultat de lésions très prononcées des nerfs ; l’autre mobile relève sans doute d’altérations légères n’ayant pas anéanti, mais seulement diminué la conductibilité des fibres nerveuses.
La zone mobile varie en étendue d’un jour à l’autre dans des proportions surprenantes. Après une longue étude de la sensibilité, qui a surmené le système nerveux du malade, ou bien après une séance de faradisation avec le pinceau électrique, la zone mobile se réduit au minimum. Mais l'effet des excitations multipliées, autrement dit de la sommation, ne persiste qu’un temps fort court.
Parfois la sensibilité se rétablit d’une façon plus ou moins durable sur de vastes territoires. L’examen microscopique a démontré, en effet, que les fibres nerveuses peuvent se réparer.
g) Des réponses contradictoires données par le sujet au cours d’un examen. — La reviviscence passagère de la sensibilité, sous l’influence d’excitations multipliées portant sur le même point, n’est pas la seule cause de ces contradictions. L’épreuve du sinapisme peut en donner une explication satisfaisante. Sur une jeune métisse (obs. 73), Yves Bureau et moi, nous appliquons, à la surface d’une tache achromique un « Rigollot » qui provoque une réaction, non pas homogène, mais lacunaire, constituée par de petites aires érythémateuses alternant avec des portions de peau qui n’ont pas réagi. Or, la sensibilité, éteinte sur ces dernières, est conservée sur les îlots qui ont subi la rubéfaction. Dans une aire d’anesthésie, il subsiste donc quelques points encore sensibles. Si la piqûre, au hasard de l’examen, porte sur l’un d’eux, le sujet accusera une douleur, tandis que des épreuves réitérées, faites à peu près au même point, avaient toutes donné un résultat opposé. Voici une autre expérience qui confirme la première (obs. 60). Un sinapisme est appliqué sur une tache achromique et sur la zone qui l’encadre. La tache dont la sensibilité est très obtuse reste pâle. Lhie piqûre faite sur la limite même de la rubéfaction est perçue ; mais si elle porte sur la portion achromique, à moins d’un millimètre de la zone rubéfiée, la sensation éprouvée par la malade est très atténuée. Dans une encoche du cadre réactionnel existe un îlot qui a réagi et ressemble à une macule rubéolique. Sur celle-ci la sensibilité à la piqûre est intacte. L’anesthésie, au niveau d'une aire insensible, n’est donc pas uniforme, mais parsemée de minuscules points restés sensibles.
b) Troubles moteurs
Pour peu qu’on les recherche avec soin, il est rare qu’ils fassent totalement défaut dans les formes en apparence exclusivement tégumentaires. Ils sont constants dans la lèpre nerveuse ou mixte.
D’une façon générale , la diminution de la force musculaire est proportionnelle au degré de V amyotrophie. A ma connaissance, il n’existe pas dans la lèpre de paralysie sans modification du volume et du relief des muscles.
A cet égard, l’observation suivante, qui m’a été communiquée par Sézary, olfre un certain intérêt. Il s’agit d’un lépreux, originaire de la Guadeloupe, âgé de 14 ans et demi lors du premier examen fait à l’hôpital Saint-Louis en juillet 1929.
A cette époque, de nombreuses taches achronnques et dépourvues de sensibilité thermique et douloureuse sont disséminées sur toute la surface cutanée. Le début apparent remonte à trois ans. Depuis une année environ, le relief de l’éminence hypoténar droite a disparu et l'on constate une névrite hypertrophique du cubital correspondant. En novembre 1929, le malade éprouve des fourmillements sur le trajet du nerf cubital gauche ainsi que dans sa zone de distribution et l’éminence hvpothénar du même côté s’atrophie. Quelques semaines après, se manifeste une recrudescence de la névrite cubitale droite et l’attitude en griffe de la main droite qui n’existait qu’à l’état d’ébauche s’accentue.
Fig. 124. — Insuffisance de l’orbiculaire droit des paupières.
(Collection Jeanselme).
Fig 125. — Hémitrophie faciale droite.
Insuffisance des orbiculaires des paupières. — Eversion des points lacrymaux et épiphora. (Collection Jeanselme).
Jusqu’ici, on ne relève rien d’insolite dans l’évolution de la maladie. Mais, vers le temps où la névrite cubitale droite rentre en activité (13 décembre 1929), apparaît du même côté les signes objectifs d’une paralysie radiale : main tombante et en pronation, impossibilité de relever le poignet. Cette impotence absolue n’a été précédée et n’est accompagnée d’aucun signe subjectif de névrite. Il est spécifié dans V observation quil n existait aucune amyotrophie des muscles innervés par le radial. Cette paralysie fut éphémère. Constatée le 13 décembre, elle a déjà rétrocédé en majeure partie le 23 du même mois, c’est-à-dire dix jours après son début. Le traitement avait consisté uniquement en quatre séances d’autohémothérapie. Le malade pouvait alors relever son poignet, mais il était incapable d’étendre les doigts. Trois semaines plus tard, les muscles innervés par le radial avaient entièrement récupéré leur force et leur adresse. Le sujet a pu être suivi jusqu’à la fin de 1932, c’est-à-dire pendant trois années, et jamais il ne fut possible de constater la moindre amyotrophie, la plus faible insuffisance motrice dans le territoire du nerf radial, alors que la névrite des nerfs cubitaux ne cessait de progresser.
L examen électrique pratiqué à deux reprises, trois et vingt-et-un jours après le début de la paralysie radiale n’a fourni aucune donnée intéressante. L’électrisation du tronc
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nerveux dans la gouttière de torsion indique une hypoexcitabilité faradique et galvanique ; l’électrisation des muscles extenseurs des doigts dénote une diminution de l’excitabilité faradique et une conservation de l’excitabilité galvanique dont la secousse est toutefois un peu lente.
En somme, la superficialité de la paralysie radiale, sa régression rapide et spontanée, l’absence de toute atrophie musculaire ou autre séquelle, alors que la névrite des cubitaux suivait sa marche inexorable, sont autant d’arguments qu’on peut laire valoir pour rejeter l’hypothèse d’une localisation bansénienne. En conséquence, nous inclinons à penser, — Sézary et moi — que la paralysie éphémère du nerf radial, dans le cas présent, ne saurait être imputée à la lèpre et qu’il s’agit peut-être, en l’espèce, d’un syndrome intercurrent mal défini, tel que la paralysie dite a frigore ou par compression, désignation que l’on emploie faute de pouvoir assigner à ce syndrome sa véritable cause.
En aucun cas, il n existe de la contracture des muscles atteints, mais ils peuvent être le siège de rétractions fibreuses.
Dans les masses musculaires en voie d’atrophie, il n’est pas rare d’observer des secousses fibrillaires. Laerh ne les a jamais observées dans les membres ; mais, par contre, il les a constatées fréquemment à la face.
Sièges des amyotrophits. La face et les extrémités sont les régions dont la musculature est le plus souvent atteinte.
a) Au visage, les muscles superficiels, ceux qui concourent à l’expression des sentiments, sont presque exclusivement intéressés.
Pour déceler, dès son début, l’insuffisance des muscles qui actionnent la mimique faciale, on engagera le patient à froncer et à rider le front, à élever les sourcils, à siffler, à esquisser le geste de rire ou de pleurer, à faire de larges inspirations, la bouche fermée, pour s’assurer que les muscles
dilatateurs des narines fonctionnent bien... ; enfin, et surtout, on lui commandera de fermer les yeux avec force et de s’opposer à l’écartement des paupières; si bon parvient à vaincre aisément leur résistance, c’est l’indice que l’insuffisance des orbiculaires est proche.
Le dysfonctionnement des muscles faciaux se réduit souvent, au début, à un trouble léger, passager ou durable, qui cause une certaine asymétrie et donne au sujet un aspect grimaçant. Le tableau de la pseudo-paralysie faciale unilatérale, portant sur les deux branches du nerf, n’est pas fréquent. La pseudo-diplégie complète est encore plus rare. En général, les deux côtés sont atteints, mais inégalement, l’impotence frappant tels muscles, respectant tels autres. En un mot, elle est asymétrique et parcellaire. A la fin, le masque inerte ne traduit plus les émotions ; le front ne peut plus être plissé, les joues amaigries se gonflent passivement à chaque expiration ; la prononciation, celle des labiales surtout, devient défectueuse ; la préhension des aliments est gênée ; la salive s’échappe de l’orifice buccal, parfois dévié ou élargi par une sorte de rictus en travers, qui n’est pas sans analogie avec celui des myopathiques.
L’insuffisance de l’orbiculaire des paupières, presque toujours bilatérale, mais d intensité habituellement différente des deux côtés, entraîne un certain degré de lagophtalmie et ses multiples conséquences. La fente palpébrale arrondie encadre l’œil, plus ou moins saillant, dont le regard est étrange. Malgré ses efforts, le malade 11e peut
Fi". 126. — Masque antonin.
(K. Jeanselmk. Notice sur la lèpre.
Acad ■ (le Méd., 4928).
Fig. 427. — Forme maculo-anesthésique avancée.' — - A noter I insuffisance des paupières supérieures et inférieures, Finertie des muscles des joues et de la mâchoire inférieure, l’attitude des mains aux poignets tombants « dropped wrist », qui rend la malade incapable de se servir de ses mains. (Photo communiquée par J. W. Pin Liras).
Fig. 128. — Lèpre maculo-anesthésique. Amyotrophie des extenseurs des mains se traduisant par l’aplatissement des avant-bras, la chute des poignets et l'attitude des doigts en griffes. — Œdème et circulation ralentie des mains. (Photo communiquée par J. W. Phillips, Colonies anglaises sud-africaines).
Fig. 129. Fig. 130.
Fig. 129-130. — Atrophie cutanée d’aspect sénile chez un sujet de 53 ans, atteint de lèpre maculoanesthésique. — Griffe cubitale au début. (Collection Jeanselme).
Fig. 131 et 132. — Griffe lépreuse.
Fig. 131. — ■ Extension exagérée de la première phalange des quatre derniers doigts et flexion des deux dernières. - Gouttière longitudinale entre les métacarpiens du pouce et de l’index résultant de la fonte de l'adducteur du pouce. — Ulcères trophiques punctiformes au niveau des articulations interphalangiennes du pouce, de l’index, du médius, de l’auriculaire et au niveau de l'articulation métacarpo-phalangienne de l’annulaire. (Collection Jeanselme.)
Cf. face palmaire : fig. 132.
Fig. 132. — Disparition des éminences thénar et hypothénar. — Le pouce est rentré dans le rang. — Ulcérations trophiques superficielles sur l’extrémité libre de l’index et de l’auriculaire. (Collection Jeanselme).
Cf. face dorsale : fig. 131.
Fig. 133-134. — Mains en griffes. — Fonte du court adducteur du pouce qui est sur le même plan transversal que les autres doigts. — Cf. fig. 135 et 136, même malade. (Collection Jeanselme).
Fig. 135-136. — Mains en griffes. Disparition des éminences thénars et liypotliénars ; — pouce sur le même plan transversal que les autres doigts ; - — creux palmaire transiormé en une surface plane ; — cf. fig. 133 et 134, même malade. (Collection Jeanselme).
amener ses paupières au contact et l'œil reste à découvert sur une hauteur de plusieurs millimètres. La paupière inférieure, en s’écartant du globe oculaire, élargit l’angle interne de l’œil et finit par s’éverser en ectropion. Les larmes coulent alors continuellement sur les joues. Plus tard, elles se tariront, et la conjonctive enflammée subira une sorte de cutani-
Fig. 137-138. — Griffes cubitales. Amyotrophie des éminences thénars et hvpothénars. — Laxité de la peau consécutive à la disparition des reliefs musculaires. (Collection Jeanselme).
sation. Le tarse disparaît ainsi que les cils, les caroncules et les points lacrymaux. Peut-être ces altérations, comme les phycténules que portent parfois la cornée, sont-elles d’origine trophique. Finalement des îlots d'opacité cornéenne entravent la vision. Parfois même, l’inocclusion de l’œil provoquera fonte purulente du globe oculaire.
Les muscles oculo-moteurs ne sont pas toujours indemnes ; s’ils sont pris individuellement, il en résulte de la diplopie et du strabisme ; s’ils sont intéressés simultanément, ce qui est rare, le malade est frappé d’ophtalmoplégie.
Fig. 139-140. — Mains en griffes. Gouttière consécutive à la fonte du court adducteur du pouce qui est sur le meme plan transversal que les autres doigts ; — peau flétrie et ridée. (Collection Jf.ansei.me) .
A. Hansen a vu la paralysie du masséter entraîner la chute de la mâchoire.
Ces troubles divers, joints aux altérations trophiques de la peau, modifient profondément la physionomie du lépreux. L’émaciation du visage, l’immobilité des traits, la pâleur cadavéreuse, la fixité du regard sans éclat, donne au masque antonin une expression bien différente de celle qui caractérise le faciès léonin.
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Fig. 141.- — - Grifl'e lépreuse. Disparition des reliefs musculaires; — petites ulcérations trophiques arrondies ou allongées en forme de crevasses ; — atrophie de l’auriculaire. Cf. fig. 142, même malade. (Collection Jeanselme) .
Y fÿk ImlÊtëè.i
Fig. 144. — Griffe lépreuse. Atrophie des muscles de la main ; — index et médius tronqués par des panaris ; — petils ulcères trophiques sur le dos des phalangettes, en majeure partie résorbées, de l’auriculaire et île l’annulaire. (Collection Jeanselme).
Fig. 142. — Griffe lépreuse. Cf. fig. 141, même malade (Collection Jeanselme) .
j/vpo
Fig. 143. — Griffe lépreuse. Augmentation de volume des doigts qui sont coiffés d’une gaine de sclérose hypertrophique dermo-hypodermique ; — plusieurs exulcérations trophiques. (Collection Jeanselme).
Fig. 145. — Main de Morvan acromégalique, réduite à la moitié de sa grandeur ; — - reliefs musculaires du talon de la main, conservés. (Communiquée par Phoüff, de Morlaix).
b) Aux membres , les troubles moteurs se cantonnent presque exclusivement à leurs extrémités libres. 11 est exceptionnel qu’ils remontent au delà des segments antibrachial et jambier. En général, les membres homonymes sont atteints à peu près simultanément,
Fig. 147. — Lèpre mixte à prédominance nerveuse. Griffes cubitales typiques ; — fonte totale des éminences thénars et hypothénars ; — les deux pouces sont sur le même plan transversal que les autres doigts : — le creux palmaire est transformé en une surface plane ; — la peau de la paume de la main droite est soulevée par les tendons fléchisseurs. (Collection Jeanselme).
mais pas toujours au même degré, parfois même la prédominance unilatérale est très accusée Il n’est pas rare que les quatre membres soient affectés au cours de l’évolution de la lèpre. Les troubles sensitifs cutanés précèdent ordinairement les troubles moteurs. ;v.
Une diminution de l’agilité de ses doigts, une maladresse relative à exécuter certains
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Fig. 148. — Griffe lépreuse ; — amyotrophies ; — tendons fléchisseurs soulevant la face palmaire ; — résorption et subluxation des phalanges ; — petit ulcèrre tophique de l’annulaire; — altérations unguéales. - — Cf. fig. 149. (Collection Jea
Fig. 150. — Griffe lépreuse. I lispari lion du premier interosseux dorsale ; ■ — résorption partielle des phalangettes ; — troubles trophiques des ongles.
— Cf. fig. 151, même main.
(Collection Jea.xsei.me) .
Fig. 149. — Grilïe [lépreuse. Disparition du premier interosseux dorsal qui est remplacé par une gouttière ; — - nombreuses subluxations et résorptions plus ou moins prononcées des phalanges. — Cf. fig. 148. (Collection Jeansf.lme).j
jrj(r. 151. — Grilïe lépreuse. Disparition des éminences thénar et ! hypothénar ; —
brièveté des phalangettes partiellement résorbées ; — étranglement annulaire
correspondant à l’interligne phalangino-phalangettien ; — • altérations trophiques des onffles. — Cf. lig. 150, même main. (Colléelion Jeaxseeme).
Fig. 152.. — Mains en griffes. — Amyotrophie des éminences thénars et hypothénars. — Ulcérations superficielles de la l'ace palmaire de la main droite. — Atrophie cutanée. — Eruption maculo-tuberculeuse. (Collect. Jeanselme).
Fig. 153-154. — • Lèpre nerveuse. Mains copiant le rhumatisme déformant. (Collection Jeanselme).
Fig. 155. — Lèpre mutilante. Cf. fig. 156 à 162, Fig. 156. — Lèpre mutilante. (Collection Jeanselme).
même malade. (Collection Jeanselme).
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Fig. 159. — Mains en coup de vent. Distorsion et mutilations multiples. (Collection Jeanselme). Jeanselme. — La Lèpre.
mouvements, est souvent le premier signe qui attire l’attention du lépreux sur ses mains. Il se peut que leur forme ne soit encore en rien modifiée. En pareil cas, pour dépister les
Fig. 160. — Lèpre mutilante. Disparition des reliefs musculaires ; • — - extension forcée des quatre derniers doigts sur les métacarpiens et des phalangines sur les phalanges (cf. (ig. 155, même malade ) ; — petits ulcères trophiques punctiformes sur la face palmaire de l'index, du médius et de l’annulaire. (Collection Jeansei.me).
Fig. 161-162. — Même malade au cours d’une poussée dermique. — Lépromes en nappe, en partie ulcérés. — Les doigts de la main droite affectent, la forme de massues ou de battant de cloche. — ■ Les doigts de la main gauche sont gonflés en raves et surmontés de tubercules idcérés à la hauteur des interlignes phalango-phalanginiens. (Moulage du Musée de l’hôpital Saint-Louis, n° 1217). — Ohs. in Bull de la Soc. franc, de Dermat. et de Syph., 1894, p. 134).
premiers indices d’insuffisance motrice, il faudra procéder de la façon suivante. Tout d’abord on fera opposer le pouce à l’auriculaire. Sur une main normale, ces deux doigts s’affrontent pulpe contre pulpe ; sur un lépreux dont la puissance motrice des éminences
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tliénar et hypothénar est déjà diminuée, sans que leur relief soit modifié d’une manière sensible, ces deux doigts n’entrent en contact que par leurs extrémités libres et sur une très petite surface. Déplus, ils n’opposent qu’une très faible résistance, et il est facile de les désunir. Pour apprécier l’état dynamique du premier interosseux dorsal dont le relief paraît normal, on tentera de porter en abduction le pouce que le patient s’efforce de maintenir étroitement accolé à l’index. Si l’on y parvient aisément, c’est que le premier interosseux dorsal, adducteur du pouce, est insulïisant. Des mouvements alternatifs d’adduction et d’abduction des quatre derniers doigts renseigneront sur la valeur fonctionnelle des interosseux. On recherchera enfin, comment s’effectuent le redressement du poignet, l’adduction et l’abduction de la main, etc.
A la face palmaire, l’atrophie débute par les éminences thénar et hypothénar.
La paume, au lieu d’être excavée, figure une palette plane ou même légèrement convexe, soulevée par les cordes tendineuses des fléchisseurs et par les têtes des métacarpiens.
Le pouce ne fait plus saillie au-devant des autres doigts, il rentre dans le rang et se place sur le même plan qu’eux. En somme, c’est la main simienne , telle qu’on l’observe dans l’atrophie du type Aran-Duchenne. Graduellement V opposition du pouce au petit doigt,
s’effectue d’une façon de plus en plus imparfaite ; plus tard, elle n’existe plus qu’à l’état d’ébauche ou elle est même complètement abolie.
Le relief que fait le court adducteur du pouce à la face dorsale de la main disparaît et, plus tard, il est remplacé par une gouttière longitudinale profonde comprise entre les deux premiers métacarpiens (1). L’atrophie des autres muscles interosseux , quoique moins prononcée, est souvent appréciable. Elle a pour conséquence l'extension exagérée de la première phalange des doigts, d’où V excavation en bateau de la face dorsale de la main et l’imprécision ou la perte des mouvements d’adduction et d’abduction des doigts.
Fig. 164. — Lèpre nerveuse fruste. Attitude des orteils en griffes rétractiles. — Mal perforant sous la première articulation métatarso-phalangienne du gros orteil gauche. (Collection Jeanselme).
Fig. 163. — Pieds en griffes rétractiles (Collection Jeanselme).
(1) Les Annamites ne méconnaissent pas la valeur de ce signe : pour exprimer par un langage muet qu’un individu est lépreux, ils engagent hors de sa vue leur pouce droit dans le premier espace interosseux dorsal gauche et le dépriment fortement. Ce geste est absolument significatif.
- Pachydermie d’origine lépreuse ; — sillons profonds et parallèles sur la face dorsale des orteils. (Collection Jeanselme)
Les rapports respectifs des phalanges sont modifiés. Le type cubital , le pins ordinairement réalisé, imite la griffe rétractile d’un félin. La première phalange se redresse et les deux autres se fléchissent. C’est d’abord, l’auriculaire qui s’incurve en crochet, puis l’annulaire,
enfin les autres doigts, mais à un moindre degré. — Dans un autre type, moins commun, la première et la troisième phalange sont au contraire' légèrement fléchies, tandis que la seconde est en extension exagérée (fig. 153-154). — Enfin, mais le cas est rare, les trois phalanges dessinent une courbe concave en arrière qui se continue avec l’excavation dorsale de la main. Sur le même sujet, les attitudes vicieuses appartiennent toujours au même type.
La griffe peut s’associer à un transport en masse des quatre derniers doigts vers le bord cubital. La double déviation qui en résulte produit une imbrication et une distorsion très étrange des doigts (fig. 155 à 159). Cette attitude en coup de cent peut être exagérée par des poussées aiguës, de pseudo-rhumatisme lépreux (fig. 161 et 162) pendant lesquelles les doigts renflés en rave par des synovites et périsynovites sont, en général, peu douloureux (1).
A une période tardive, l’amyotrophie gagne V cwant -bras ; elle s’attaque alors de préférence aux extenseurs et le poignet ne peut plus être relevé (fig. 127 et 128). L’atteinte des autres muscles anti-brachiaux est rarement observée. La pronation, la suppination, la flexion et l’extension de l’avant-bras s’effectuent presque toujours normalement.
L’atrophie se manifeste objectivement par une gouttière longitudinale creusée sur chacune des faces de l’avant-bras. A titre exceptionnel, le deltoïde peut être intéressé.
Malgré des désordres aussi considérables, la main, surtout quand la sensibilité n’est pas trop altérée, peut encore rendre des services, car les articulations ne sont, en général, ni douloureuses, ni ankylosées. Aux mouvements supprimés s’en substituent d’autres restés possibles : ainsi V opposition est remplacé par une sorte de mouvement de pince. Ils suffisent
Fi
166. - — - Résorption partielle des deux derniers orteils. Voir la description de cette fig. p. 433, obs. 15.
(1) On attribue généralement l’attitude des mains en griffe à la rétraction progressive des portions charnues et tendineuses des muscles. A. Wolff ( Monatsch . /• prakt ■ Devinât., 1885, n° supplémentaire) soutient que cette attitude est la conséquence d’un processus localisé aux gaines tendineuses et très probablement d’origine bacillaire.
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aux lépreux pour écrire et se livrer à maints travaux délicats, tricoter et faire de la dentelle par exemple. Durant tout le moyen-âge, les ladres exerçaient dans beaucoup de contrées la profession de cordier qui exige un certain degré d’habileté manuelle. Mais l’anesthésie oblige les malades à garder constamment les yeux fixés sur leurs doigts. Dans l’obscurité, ils sont réduits à l’impuissance.
Aux membres inférieurs, les orteils sont, le plus souvent, redressés en griffes rétractiles (fîg. 163 et 164) et leur pulpe reste plus ou moins distante du sol. Quelquefois, les premières phalanges sont fléchies sur les métatarsiens et les deux autres en extension ; plus rarement encore, les orteils sont allongés et rectilignes (fig. 168). Ils peuvent être déviés en masse en dehors, écartés en éventail (fig. 167), tordus sur leur axe ou superposés les uns sur les autres dans le plus grand désordre. Les petits muscles de la région plantaire sont les premiers atteints, mais leur atrophie, causant peu de troubles fonctionnels, passe inaperçue. Au contraire, l’insuffisance du groupe antéro- externe de la jambe (jambier antérieure, extenseur commun et propre) attire toujours l’attention. Leur impotence se traduit d’abord par la chute du gros orteil, puis par la chute du pied et le steppage. L’attitude en varus équin (pointe du pied tombante et déviée en dedans, bord externe abaissé), l’impossibilité de relever le pied, qui oscille dans tous les sens quand on imprime des secousses à la jambe, sont aussi prononcées que dans le pseudo-tabes des névrites toxiques. L’anesthésie plantaire augmente encore l’incorrection de la marche ; pourtant celle-ci reste longtemps possible, surtout avec des bottines spéciales.
Au relief de la région antéro-externe de la jambe succède une gouttière longitudinale. L’amyotrophie qui affecte surtout le jambier antérieur, l’extenseur commun et l’extenseur propre du gros orteil, peut s’étendre aux péroniers latéraux et au triceps sural.
Plus tard, les rétractions tendineuses qui s’établissent et progressent lentement, peuvent immobiliser le pied en position anormale et réaliser un véritable pied-bot (fig. 175).
État des réflexes. — En 1902, Marcel Sée et moi, nous résumions ainsi l’étude que nous en avions faite. Chez 24 lépreux examinés par nous, les réflexes rotuliens n’étaient normaux que 4 fois ; dans 6 cas, ils étaient diminués ou abolis, dans 6 plus forts et plus prompts qu’à l’état normal, et dans 8 manifestement exagérés. 11 n’est pas rare d’observer des réflexes manifestement amplifiés, accompagnés d’une sensation de malaise irradiée dans tout le corps, au point que le malade redoute la recherche de ce symptôme. Parfois même, on observe une ébauche de trépidation qu’il faut néanmoins distinguer de la vraie trépidation épileptoïde : elle peut être très accusée dans le cours des poussées éruptives et fébriles. Ces phénomènes sont peut-être en rapport avec des altérations médullaires. Toutefois le réflexe plantaire de Babinski s’est toujours fait en flexion. — Les réflexes cutanés et muqueux sont souvent diminués ou supprimés dans les territoires nerveux correspondant aux paresthésies : tel, le réflexe conjonctival, le réflexe plantaire, le réflexe crérnastérien ; les réflexes abdominaux persistent chez tous ces malades. Le réflexe pharyngien est conservé ; les réflexes pupillaires sont normaux quand la recherche en est possible.
Une nouvelle étude des réflexes, portant sur 46 cas, m’a donné des résultats qui concordent avec les précédents :
17 fois, les réflexes tendineux étaient manifestement exagérés et s’accompagnaient, soit d’une ébauche de clonus de la. rotule, soit d’une faible trépidation épileptoïde par brusque redressement du pied. Mais les secousses, au nombre de 3 à 8, s’atténuaient rapidement. Dans un seul cas (obs. 50), le clonus de la rotule se poursuivait indéfiniment ; il était inépuisable.
Comme onpeut s’en rendre compte en consultant le tableau ci-dessous, cette exaltationdes réflexes tendineux, et souvent aussi des autres réflexes, s’observe dans toutes les formes de la lèpre qui sont en période active (éruption de macules ou de tubercules ; recrudescence des phénomènes douloureux ou dysesthésiques dénonçant une poussée actuelle de névrite, etc.),
On remarquera que les différents réflexes sont exaltés simultanément et à peu près au même degré, ce qui laisse supposer que leur exagération est sous la dépendance de la même cause. En période d’accalmie, les réflexes tendent à revenir à la normale.
N° de l’Obs.
Forme
État actuel
Réflexes tendineux
Autres réflexes
Remarques
Mixte à prédomi-
Recrudescence des
Réflexe rotulien exagéré à
Absence des réflexes eu-
Sujet sy-
nance nerveuse.
troubles dysesthési-
gauche avec légère ébauche
tanés plantaires. Hyper-
philitique.
ques.
de trépidation épileptoïde.
esthésie plantaire bilatérale.
Mixte à prédomi-
Douleurs lanci-
Réflexes rotuliens très
Réflexe cutané plantaire
Sujet sy-
nance nerveuse. Ac-
liantes dans les pieds.
exagérés ; — pas d’ébauche
aboli. Hyperesthésie plan-
philitique.
cès de douleurs f< en
de phénomène du pied.
taire, cependant le chatouil-
coups de poignard ».
lement n’est pas perçu.
Mixte.
En poussée érup-
Réflexes rotuliens très
Réflexe cutané plantaire
tive.
vifs ; — pas d’ébauche de phénomène du pied.
conservé.
Mixte.
En fin de poussée
Réflexes rotuliens vifs et
Réflexe cutané plantaire
maculeuse. L’attou-
forts.
très exagéré au chatouille-
chement des jambes et des pieds, des mains et des avantbras donne une sen-
ment.
sation de chatouillement très marquée.
Mixte.
Douleurs vagues,
Réflexes rotuliens nota-
Réflexe cutané plantaire
rhumatoïdes. Hype-
blement exagérés ; — pas
très notablement diminué.
resthésie des nerfs à
d’ébauche de phénomène
Sensibilité plantaire obtuse.
la pression.
du pied.
Maculeuse.
Violente poussée
Réflexes rotuliens très
maculeuse.
prompts, très exagérés. — Ebauche de trépidation bilatérale.
Mixte.
Passage à la forme
Réflexes rotuliens très
Réflexes cutanés plan-
nerveuse pure.
prompts et très violents. Le
taires abolis. Insensibilité
redressement du pied provoque 3 à 4 secousses (1).
de la plante des pieds.
Mixte.
Violente poussée
Réflexes rotuliens très
Réflexes cutanés plan-
de tubercules accom-
exagérés, tendance à la tré-
taires très forts au cha-
pagnée de fièvre.
pidation épileptoïde du
touillement de la plante des
Aucune atrophie appréciable des membres inférieurs.
pied.
pieds.
A un examen ulté-
Réflexe rotulien nul à
Réflexes cutanés plan-
rieur, atrophie consi-
droite, très faible à gauche.
taires très faibles. Chatouil-
dérable des mollets
lement faiblement perçu à
et des muscles des régions antéro-externes des jambes.
la plante des pieds.
Mixte, faciès léo-
Poussée de tuber-
Réflexes rotuliens ne pa-
Abolition totale du ré-
ni n.
cules.
raissant pas exagérés, mais
flexe cutané plantaire des
ébauche de trépidation par
deux côtés. Anesthésie tac-
redressement des pieds.
tile, thermique et douloureuse des pieds.
Mixte, faciès léo-
Poussée de tuber-
Réflexes rotuliens très
nin.
cules.
prompts, très vifs. Pas de clonus du pied.
(1) Il est bon de noter que le sujet prenait du Hoang Nan, recette chinoise qui contient de la brucine et de la strychnine.
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N° de l’Obs.
Forme
État actuel
Réflexes tendineux
Autres réflexes
Remarques
Mixte.
Poussée de tuber-
Réflexes rotuliens exagé-
Mixte.
cules.
rés : chaque fois que l’on frappe le tendon, la malade éprouve une commotion qui irradie jusqu’au creux de l’estomac. Pas de clonus du pied.
Poussée de tuber-
Réflexes rotuliens ntani-
cules.
festement exagérés. La percussion du tendon produit un malaise indéfinissable.
Pas de clonus du pied.
Mixte.
Poussée de tuber-
R. rotul. très exagérés : un
Pas de réflexe de Ra-
Pas de sy
cules
simple choc provoque plu-
binski : orteils et fascia lata.
philis hérédi-
sieurs redressement du pied.
R. crémastérien droit :
taire ou ac-
R. achilléens exagérés.
épuisé rapid. ; à gauche, il
quise.
Clonus du pied manifeste.
ne peut être observé : cryptorchidie.
R. abdominaux des deux
côtés ; les supérieurs, sont normaux ; les inférieurs, diminués.
R. olécranien : exagéré à droite, normal à gauche.
R. radial : exagéré à droite, normal à gauche.
Réflexes pupillaires : ne peuvent pas être recherchés en raison des lésions iriennes.
Mixte.
Eruption macu-
R. rotul. et achilléens
leuse
vifs et forts, surtout après sommation. Pas de clonus du pied
Mac.-. ânes thésiq.
Prédominance des
R. rotul. fort à gauche et
R. cutané plantaire aboli
amyotrophies et au-
à droite, avec quelques sac-
des deux côtés
très troubles trophi-
cades. — Ebauche de cio-
Pas d’Oppenheim, de P.
ques. — Faciès an-
nus rotulien à gauche.
Marie, de Foin, etc.
tonin
Clonus inépuisable à droite
Pas de Strümpell
Réflexe radial, cubital,
R. achilléens abolis : hy-
tricipital, masséterin, exis-
potonie manifeste.
tant des deux côtés.
Poussée de tubercules.
Réflexes rotuliens vifs.
Mixte.
Eruption de ta-
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(1) E. Jeanselme et Horowitz. Un cas de lèpre tégumentaire anormale chez un malade paludéen et porteur de micro fdaires. Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Syph., 12 juill. 1928, pp. 538-549.
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Dans ces 17 cas, les réflexes tendineux étaient manifestement éxagérés.
L’examen des 29 autres cas a donné les résultats suivants :
9 fois, la réflectivité était un peu plus forte qu’à l’état normal ;
5 fois, ils étaient très sensiblement dimunués ou totalement abolis , à la suite de poussées névritiques suivies d’amyotrophie, c’est ainsi que dans un cas d’atrophie bilatéral du triceps sural, les réflexes achilléens étaient abolis des deux côtés ;
15 fois, la réflectivité était égale à la normale.
Les recherches ont porté :
aux membres inférieurs , sur les réflexes rotuliens et achilléens, le clonus de la rotule, la trépidation épileptoïde par brusque redressement du pied, le réflexe plantaire de Babinski, le réflexe crémastérien ;
à Y abdomen, sur les réflexes inférieurs, moyens et supérieurs ; aux membres supérieurs, sur les réflexes stylo-radiaux, cubito-pronateurs et tricipi-
à la face, sur les réflexes massétérins ;
aux yeux, sur les réflexes à la lumière et l’accommodation, sur le réflexe cornéen.
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Fig. 167. — Distorsion du pied ; — valgus ; — flexion des orteils qui divergent en éventail. (Collection Jeanselme).
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Modifications qualitatives et quantitatives de l’excitabilité des muscles en voie d’atrophie. — La forme, le volume et la persistance de la contraction idio-musculaire, la vitesse du cheminement des ondes qui se détachent de part et d’autre du point percuté et s’acheminent vers les insertions musculaires m’ont paru en relation avec le d’atrophie du muscle interrogé.
D’après Laehr, V excitabilité mécanique des muscles est diminuée ou nulle ; celle des nerfs pourrait être augmentée et, dans quelques cas, la compression du cubital au coude provoquerait des contractions violentes dans les muscles des doigts, d’ailleurs non atrophiés.
Il n’existe, à ma connaissance, aucun travail d’ensemble sur V état électrique des muscles dans la lèpre. Leur exploration décèle des modifications, quantitatives et qualificatives, qui semblent en rapport avec degré de l’atrophie ; elles consistent souvent en une réaction de dégénérescence plus ou moins typique et peuvent aller jusqu’à l’abolition totale de toute réaction.
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168. — Lèpre maculo-anesthésique. Orteils anormalement rectilignes, sauf le cinquième. (Collection Jeanselme).
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Avec Huet, j’ai entrepris l’exploration électrique des nerfs et des muscles sur quatre lépreux. Elle nous a montré : 1° que les nerfs gros et noueux et les muscles qui en dépendent, peuvent ne présenter qu’une diminution simple et peu accusée de leur excitabilité électrique ; — 2° que les muscles atrophiés donnent, en général, la réaction de dégénérescence. L’atrophie et la réaction de dégénérescence étaient cantonnées dans des territoires nerveux bien définis, répondant à toute une branche (nerf péronier) ou à un rameau (médian à la main) ; mais, dans ce territoire, les fibres nerveuses étaient atteintes à des degrés différents. Ces données cadrent mieux avec l’idée de névrite qu’avec celle des lésions des centres nerveux, mais ne peuvent guère aider à établir le diagnostic entre la lèpre et la syringomyélie (1).
Laehr, qui d’ailleurs n’a eu que peu l’occasion de faire l’examen électrique de lépreux, aboutit à une opinion analogue ; il a constaté la réaction de dégénérescence dans un cas et conclut qu’on peut observer tous les états intermédiaires entre la dégénérescence partielle ou totale.
Sur ma demande, G. Bourguignon a fait, en 1927, l’exploration électrique des muscles et des nerfs de plusieurs lépreux hospitalisés à la Clinique de l’hôpital Saint-Louis. A titre d’exemples, je donnerai les résultats obtenus sur deux sujets.
1er cas. - — Lèpre fruste, à forme nerveuse. Au repos, l’auriculaire droit dessine une griffe. Atrophie de l’éminence hypothénar. Hypoesthésie à la piqûre de la région hypothénar et du domaine du cubital à la face dorsale de la main. Anesthésie de toute l’étendue de l’auriculaire. Le nerf cubital droit est un peu douloureux au poignet ; il présente un renflement fusiforme continué par une série de petits nodules en chapelet. — Aucun trouble fonctionnel ou trophique n’existe au membre supérieur gauche, mais le nerf cubital est gros. Une tache pigmentaire, avec dissociation syringomyélique des diverses modalités de la sensibilité, occupe la région lombaire.
L’exploration électrique a porté sur les principaux muscles innervés par le nerf cubital à droite et à gauche et sur le biceps droit. Cet examen, pratiqué de la façon la plus complète, tant au point de vue des réactions qualitatives que de la recherche des chronaxies a donné les résultats suivants : dégénérescence partielle occupant le nerf cubital des deux côtés et du médian à droite. Les troubles cliniques sont actuellement moins étendus que les lésions réelles. - La chronaxie est profondément modifiée. Les chiffres normaux des muscles de la main étant 0,26 à 0,36, les résultats expérimentaux ont fourni des chiffres compris entre 0,32 et 5,6.
2e cas. - — Vaste nappe érythémateuse couvrant le pavillon de l’oreille droite et s étalant sur la portion correspondante du front ; à son niveau, une piqûre donne la sensation d’un simple contact. Le nerf sus-orbitaire droit, sous-jacent à la tache, est hypertrophié à son émergence du conduit osseux, sur un centimètre de hauteur ; ce nerf est légèrement douloureux à la pression. Le nerf cubital gauche est volumineux, fusiforme, induré, mais non douloureux à la compression. Le nerf cubital droit paraît normal. Aucune amyotrophie appréciable des membres supérieurs. Une branche du plexus cervical droit (br. auriculaire) est noueuse et hypertrophiée.
L’examen électrique a porté sur la branche hypertrophiée du plexus cervical droit, sur le nerf sus-orbitaire droit, sur les nerfs cubitaux et sur certains faisceaux musculaires des avant-bras.
(1) E. Jeanselme et Huet. Cas de lèpre avec névrites motrices et sensitives. Revue neurologique, fév. 1904, p. 188.
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Gougerot a observé un cas de réaction de dégénérescence incomplète.
Altérations histologiques des muscles en voie d’atrophie. — A. Hansen et Looft n’ont relevé que des modifications non spécifiques, telles que : multiplication des noyaux du périmysium interne et, consécutivement, fonte totale des fibres musculaires par lésion des nerfs. Wnukow attribue l’atrophie à l’étouffement des fibres par le tissu
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conjonctif néoformé. Il est digne de remarque que la contraction musculaire puisse être encore partiellement conservée, alors que les fibres n’existent plus qu’à l’état de vestige. Von Recklinghausen a décrit dans les muscles des stries blanches qui sont d’autres modifications également non spécifiques.
Wnukoav et Babes ont constaté fréquemment une dégénérescence hyaline et ultérieurement des cellules géantes en assez grande quantité.
D’après mes recherches, l’atrophie des fibres musculaires est consécutive à l’altération des fibres nerveuses. Elles subissent la dégénérescence hyaline ou graisseuse, se fragmentent et disparaissent. Sur le pied en varus équin très prononcé d’une de mes malades (obs. 113) qui fut amputé alors que le processus lépreux était depuis longtemps assoupi et peut-être complètement éteint, A. Touraine n’a relevé aucune altération notable de la portion charnue du fléchisseur commun. Un tendon de la plante du pied ne montra, à l’examen hitologique aucune lésion appréciable (1).
Saijo et Takino ont étudié l’état des terminaisons nerveuses dans les fibres musculaires (2). Ces terminaisons ne seraient pas atteintes d’une façon uniforme. Celles qui appartiennent à des fibres musculaires peu modifiées resteraient presque normales. Par contre, si le processus lépreux envahit le tissu musculaire, les fibres nerveuses et leurs terminaisons dans les muscles dégénèrent d’une façon plus ou moins intense ; cependant, quoique profondément altérées, les fibres nerveuses ne disparaissent pas totalement. La destruction des fibres musculaires n’est donc pas toujours consécutive à la névrite des branches qui les innervent. Le processus lépreux peut en effet envahir et détruire directement les fibres musculaires, — ce qui n’est pas rare au niveau des muscles de la langue et du larynx.
Looft et H. -P. Lie ne sont pas parvenus à mettre en évidence le bacille de Hansen dans les fibres musculaires. Babes, au contraire, a fait souvent cette constatation. Wnukow a signalé la présence de bacilles en abondance dans le tissu conjonctif entre les fibres atrophiées, mais non dans les cellules du sarcolemne. Fujinami en a trouvé dans des fibres musculaires réduites en granulations. Uhlenhulth et Westphal ont pu en déceler dans le myocarde.
Mais le bacille de Hansen s’observe surtout dans les muscles qui doublent intimement les muqueuses particulièrement exposées aux localisations de la lèpre. Leloir a donné la première description histologique et bactériologique de la glossite lépreuse. Cette étude a été complétée par Rikli, Bergengrün et Gerich, de la Sotta, Glück (de Sarajevo), Doutrelepont et Wolters, etc. Dans un cas de glossite hansénienne (fig. 68), dont j’ai fait autrefois l’examen, les bacilles pénétraient en grand nombre avec la sclérose entre les faisceaux et même jusque dans les fibres musculaires (3). Plusieurs fois, j’ai pu m’assurer qu’une nappe d’infiltration lépromateuse située sur la paroi postérieure du pharynx avait dissocié les fibres musculaires sous-jacentes (4). Sur la coupe d’un repli aryténo-épiglottique, j’ai pu suivre des globi bacillaires jusque dans l’épaisseur des faisceaux musculaires (5).
(1) Guillif.r, Jeanselme et Mauclaire, La lèpre est-elle toujours incurable ? Bull, de la Soc. de Path. exotiq. 13 mars 1912, p. 202.
(2) Y. Saijo et M. Takino. Acta Scholae med., Kyoto, xn, 55, 63, (1929).
(3) E. Jeanselme. Des localisations du bacille de la lèpre dans divers organes. Presse médicale, 8 déc. 1900, p. 377, 2® col*
(4) Ibid., p. 377, 2e col.
(5) Ibid., p. 378, lre col.
c) Troubles vaso=moteurs
Ils résultent, comme les troubles trophiques et sécrétoires, de l’altération des fibres provenant des systèmes sympathique et paro-sympathique ; intimement mélangées aux dernières ramifications nerveuses de la vie de relation, ces fibres nerveuses président aux modifications des circulations locales des tissus.
L’ataxie vaso-motrice dans un territoire cutané plus ou moins étendu est un phénomène commun dans les différents types cliniques de la lèpre. Elle s’observe de préférence dans les régions mal protégées contre les agents atmosphériques. Tel sujet par exemple (obs. 10) éprouve alternativement une sensation de froid ou de chaleur au niveau des oreilles qui sont tantôt décolorées et tantôt rouges. L’un des pavillons peut être constamment anémié, tandis que l’autre est de nuance normale. La stase sanguine se cantonne en général à la portion déclive des membres. Ses limites ne sont pas tranchées ; elle se dégrade insensiblement et sa nuance finit par se confondre avec celle de la peau normale. La tache anémique produite par la pression digitale s’efface très lentement, ce qui met en relief l’asthénie vaso-motrice. Lorsque l’acro-asphyxie existe symétriquement aux deux membres supérieurs, il suffit de faire lever l’une des deux mains, tandis que l’autre reste en position déclive, pour constater un contraste frappant dans leur coloration. La stase n’est pas toujours de nuance uniforme. Des îlots d’un rose franc ou des aires complètement exsangues [obs. 33] peuvent être entourés de nappes violacées. En général, on constate un refroidissement marqué au niveau des régions cyanotiques. Ce phénomène existe au maximum sur les territoires où la circulation paraît totalement suspendue. La stase finit par devenir permanente et ne disparaît plus lorsque le bras est en position horizontale. Peu à peu, il s’associe à la stase un certain degré d’inliltration. La face dorsale des mains fait relief, prend une consistance mollasse dans laquelle il n’est pas possible d’imprimer le godet de l’œdème, les doigts sont boudinés et leur flexion reste incomplète du fait de leur tuméfaction. Cet état est encore plus prononcé aux membres inférieurs ; les chevilles sont noyées dans l’infiltration diffuse qui envahit le cou-de-pied et le bas de la jambe. Peu à peu, la consistance des tissus s’accroît ; elle se transforme insensiblement en une induration pachydermique, lisse ou papillomateuse, qui remonte plus ou moins haut sur la jambe dont la forme devient cylindroïde. En raison de la pachydermie qui enserre le cou-de-pied dans une guêtre inextensible, le pied en décubitus dorsal reste à angle droit sur la jambe au lieu de décrire dans cette position un angle largement ouvert en haut.
J’ai recherché par diverses épreuves quel est l’état de la fonction vaso-motrice au cours de la lèpre. Pour apprécier comme il convient la valeur et la signification des résultats obtenus, il faut savoir que l’amplitude et l’intensité des phénomènes vaso-moteurs, chez un sujet normal, varient suivant les régions explorées (1). Au maximum à la face, ils sont encore très accusés au niveau du tronc ; sur les membres ils s’atténuent graduellement depuis leur racine jusqu’à leur extrémité libre, de sorte qu’il est souvent difficile de les mettre en évidence à la face dorsale des mains et des pieds. Des deux excitations faites sur un membre, à la même hauteur, celle qui porte sur la face interne donne lieu à la réaction la plus vive. Toutefois, comme les variations individuelles peuvent être considérables, il importe avant de tirer une conclusion d’une expérience, de faire au préalable une courte révision générale de la fonction vaso-motrice du sujet. De plus, il y a intérêt à localiser
(1) Mes élèves R. Giraudeau, Yves Bureau et A. Horowitz m’ont prêté le concours le plus actif pour mener à ien ces recherches.
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l’exploration, dans la mesure du possible, sur un territoire déterminé, de façon que les expériences soient comparables, par exemple la face antérieure de l’avant-bras au-dessus du poignet.
D’un grand nombre de recherches pratiquées sur dos lépreux, je crois pouvoir conclure que, dans les régions où les sensibilités thermique et doulouieuse sont abolies, fortement compromises ou perverties, la réaction vaso-motrice est faible ou nulle. Ainsi, elle fait généralement défaut sur l’extrémité libre des membres où l’anesthésie dissociée à type syringomyélique est le plus prononcée. Sur les segments sus-jacents où la sensibilité est moins altérée, la réaction vaso-motrice n’existe souvent qu’à l’état d’ébauche ; elle ne se montre normale que vers la racine du membre, c’est-à-dire au delà des limites de l’anesthésie. Mêmes constatations peuvent être faites, à la face et sur le tronc, soit au niveau d'aires insensibles sans altération objective de la peau, soit sur des taches ou placards achromiques ou hyperpigmentés sans modification appréciable de la consistance et de l’épaisseur du derme. En somme, la perte ou la diminution de la réaction vaso-motrice marche en général de pair avec l’abolition ou l’émoussement de la sensibilité objective, sans doute parce que le processus de la névrite atteint et désorganise à la fois indifféremment les libres nerveuses de la vie de relation (fibres sensitives) et les libres végétatives (libres vasomotrices, sécrétoires et trophiques) qui sont étroitement unies dans la peau.
De nombreux agents d’excitation mécaniques, physiques ou chimiques, peuvent être utilisés pour explorer la fonction vaso-motrice (rayure de la peau, petit choc cutané, eau très chaude, chaleur sèche, neige carbonique, pinceau électrique, effluves et étincellage de haute fréquence, courant faradique, sinapisation de la peau). Ces divers moyens ne donnent pas des résultats concordants. Les moyens purement mécaniques sont en général trop grossiers. Cependant, j’ai vu souvent la strie rouge provoquée sur la peau de sensibilité normale s’interrompre au niveau d’une aire insensible et reparaître immédiatement au-dessous d’elle. L’ionisation, par contre, est un procédé trop sensible ; lorsqu’elle porte sur une aire hypoesthésique, la rubéfaction de la peau s’observe presque toujours, sauf dans les cas où la sensibilité est profondément modifiée ou totalement éteinte.
La sinapisation me paraît être la méthode de choix. Si l’on applique sur une aire insensible une bande de « sinapisme Rigollot » en ayant soin que ses extrémités débordent
elle offre de nombreuses variantes : en général, le contraste entre 1 inertie du territoire atteint de thermo-analgésie et la réaction de la peau normale qui 1 encadre est d’autant plus grand que les troubles sensitifs sont plus accusés. En voici quelques exemples :
Une bande de sinapisme, appliquée verticalement sur le dos d’une jeune métisse [obs. 73], provoque sur la peau dont la sensibilité est normale une rubéfaction intense qui déborde largement l’emplâtre de part et d’autre. Mais, en son milieu, la bande traverse une tache achromique et insensible ; à ce niveau, la rubéfaction s’étrangle, elle s’atténue au point d être à peine animée et petits îlots punctifor pelait assez bien la fc
à la piqûre, mais leurs dimensions étaient trop minimes pour qu’il lut possible de conclure. Par contre, dans l’expérience suivante, le résultat a été décisif Sur une lépreuse
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blanche [obs. 60], une bande de sinapisme recouvre, vers son milieu, "dure d’une tache faiblement achromique dont la sensibilité à la douleur et à la npérature est obtuse. En ce point, la peau insensible n ayant pas réagi, la bande de rubéfaction présente une échancrure. Dans celle-ci, on remarque un îlot ayant la taille et la configuration d’une macule de rougeole. Il est facile de s’assurer que la piqûre d une aiguille est parfaitement perçue au niveau de la tache érythémateuse et qu elle ne donne qu une
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sensation de contact sur la peau ambiante qui est demeurée pâle. Une exploration méthodique et réitérée, portant aussi bien sur la bordure érythémateuse que sur la macule rubéoliforme, démontre avec la plus grande évidence que les territoires qui ont réagi sont exactement superposables aux portions de peau dont la sensibilité est normale. Cette expérience a été faite encore deux autres fois au cours de trois ans et elle a toujours donné des résultats identiques. Lors du dernier examen, l'ilot rubéoliforme avait disparu.
Si l’on applique un sinapisme en forme de bracelet autour d’un membre présentant une anesthésie rubanée, on voit la rubéfaction, au niveau de la bande insensible, devenir moins intense, perdre son homogénéité, se réduire en mouchetures érythémateuses plus ou moins nombreuses disséminées, sur un fond qui n’a pas réagi et toujours les îlots rouges perçoivent la piqûre de l’aiguille, tandis que les parties intercalaires, restées pâles, offrent des troubles notables de la sensibilité douloureuse et thermique.
J'ai maintes fois répété cette expérience et je suis convaincu qu’elle explique, tout au moins en partie, les réponses contradictoires que font les malades au cours d’examens successifs. Quand un sujet, par exemple, après avoir affirmé à plusieurs reprises qu’il a parfaitement ressenti la douleur produite par une piqûre déclare à une dernière exploration que l’aiguille ne lui a donné qu’une sensation de contact, il n’y a pas lieu de suspecter d’une façon systématique sa bonne foi. L’hypothèse la plus plausible, c’est que l’exploration a porté, au cours des recherches, sur des points très rapprochés, mais différents, les uns dont la sensibilité est à peu près normale, les autres dont la thermo-analgésie est plus ou moins accusée.
La sensation de cuisson que procure le sinapisme, après une minute ou deux d’application, sur un sujet normal, ne se manifeste que tardivement et d’une façon très atténuée sur les aires anesthésiques des lépreux ; elle peut même faire totalement défaut dans les cas où la sensibilité est complètement abolie. Sur un sujet dont la tempe était recouverte d’une vaste nappe érythémateuse insensible, une rondelle de sinapisme n’éveillait in situ aucune cuisson, mais elle provoquait des irradiations à distance dans le territoire des branches ophtalmique et maxillaire supérieure du trijumeau [obs. 57].
La rubéfaction, sur les régions affectées de troubles sensitifs, peut être non pas abolie mais retardée. C’est après six à dix minutes qu’elle se montre, et souvent encore d’une façon imparfaite. Exceptionnellemeet, je l’ai vue ne se manifester que douze à qu’nze heures après l'application d’un sinapisme [obs. 114].
De même la persistance de la rubéfaction obtenue au niveau des régions hypoesthésiques ou paresthésiques peut être ou anormalement prolongée ou éphémère. Sur une malade [obs. 60], le cadre érythémateux provoqué autour d’une tache achromique persistait encore douze heures après l’application du sinapisme. Sur un autre sujet dont la sensibilité au chaud et au froid semblait à peu près normale à la face antérieure du bras, mais fortement altérée sur le reste de sa circonférence, une bande de sinapisme en forme de bracelet produisit une rubéfaction à peu près uniforme, mais trois-quarts d’heure après l’expérience, la rougeur ne subsistait qu’à la face antérieure du bras où la sensibilité était à peu près normale.
Les irritations de toutes sortes qui portent snr les zones de thermo-analgésie de la syringomyélie, sont constamment suivies d’une rubéfaction aussi franche que celle qu’on observe sur un sujet normal. La question sera traitée en détail au diagnostic.
G. Delamare et R. Jimenez Gaona ont recherché l’état des fonctions vaso-motrices de la peau sur 30 lépreux. Dans 2 cas seulement, les réflexes vaso-moteurs étaient abolis ; dans 4, des raies tracées sur la peau se traduisaient par des lignes rouges au front, à la nuque, sur le tronc et les membres supérieurs, par des lignes blanches sur les membres inférieurs ; dans les 24 autres cas, il y avait coexistence sur le même sujet de réactions nulles, de lignes rouges et de lignes blanches. L’absence de réaction s’observait habituellement sur la paroi abdominale, rarement sur les membres supérieurs et les cuisses.
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« La fréquence et l’importance des perturbations apportées par la lèpre au régime des réflexes vaso-moteurs de la peau n’est donc pas niable...» disent ces auteurs (1). Il est regrettable que l’état de la sensibilité des régions sur lesquelles a porté l’interrogation des fonctions vaso-motrices n’ait pas été mentionné.
En vue de savoir quel est l’état, fonctionnel des vaso-moteurs viscéraux dans la lèpre, Aubin et V. Labernadie ont recherché l’état du réflexe oculo- cardia que sur 100 lépreux de Pondichéry. Ils ont obtenu les chiffres suivants :
I. — Pourcentage des différentes réactions
Chez les lépreux
Chez les indigènes sains
Réactions normales
R. vagotoniques
R. sympa lliieotonique
Réactions normales
R. vagotoniques
R. sympathicotoniques
II. — Pourcentage des différentes réactions suivant les formes de la lèpre
Dans 28 cas de forme cutanée
Dans 33 cas de forme mixte
Dans 39 cas de forme nerveuse
Réactions normales .
Réactions vagotoniques .
Réactions sympathicotoniques .
Conclusions : Le réflexe oculo-cardiaque normal est beaucoup plus rare chez les lépreux que chez les indigènes sains de Pondichéry. Dans la forme mixte, les réactions sympathicotoniques sont plus nombreuses que dans la forme tégumentaire ; dans la forme nerveuse elles montent encore et atteignent 60 pour 100 tandis que chez les témoins elle n’est que de 30 pour 100.
Après un traitement d’au moins une année (plus de 100 injections de Chaulmoogra, le réflexe normal reprend à peu près le pourcentage des témoins : 47 pour 100 ; les réactions vagotoniques sont de 47 pour 100 et les sympathicotoniques descendent à 6 pour 100.
Cette inversion des chiffres après traitement prolongé est considérée par les auteurs comme un indice favorable, en tout cas comme un signe d’activité du traitement par le Chaulmoogra (2).
d) Troubles sécrétoires de la peau
Les glandes de la peau sont diversement affectées :
L’ excrétion de matière grasse en excès à la surface des taches et des tubercules a signalée (pp. 286 et 309). Cette hypersécrétion sébacée ne se limite pas aux éléments de la lèpre ; elle peut s’observer sur toute l’enveloppe cutanée. Au moyen Age et à la Renaissance,
(1) G. Delamare et R. Jimenez Gaona. Lignes rouges et lignes blanches, réactions nulles des lépreux. Bull, de la Soc. de Palli. exotiq., 9 mars 1932, pp. 200-204. — Les mêmes, Rev. Neurologiq., mai 1933.
(2) Aubin et V. Labernadie. Le réflexe oculo-cardiaque chez les lépreux. Bull, de la Soc. de Path. exot., 14 mai 1930, pp. 441-442.
déjà été
Fig.
1 68 bis. — Lèpre nerveuse. Taches achromiques l’ionisation de piïocarpine ne provoque pas
au niveau desquelles la sudation.
Fig. 1681er. — Les deux îlots, sur lesquels l’épreuve de l’ionisation de piïocarpine n’a pas fait sourdre des gouttelettes de sueurs, correspondent aux deux taches achromiques situées au centre de la figure 168 bis.
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les chirurgiens-barbiers attachaient à ce signe une grande valeur sémiologique. D’après eux, si de l’eau projetée sur la face dorsale du tronc glissait sur les téguments, sans y adhérer, parce que la peau était couverte d’un enduit onctueux, ils considéraient ce signe comme une forte présomption en faveur de la lèpre.
Bien plus importants sont les troubles de F excrétion sudorale. Les sueurs, après avoir été extrêmement abondantes au début chez certains sujets, en dehors de toute poussée fébrile, peuvent se tarir à une période plus avancée.
Dans ma statistique métropolitaine portant sur 125 lépreux, la suppression des sueurs est relevée 6 fois : 1° Elle peut être généralisée à toute l’enveloppe cutanée [obs. 1], limitée
à un territoire étendu, la portion sous-ombilicale du corps par exemple [obs. 2], à des ré¬
gions circonscrites et symétriques, aux deux mains et aux deux pieds [obs. aux
mains seulement [obs. 15], ou aux pieds seulement [ obs. 19], enfin se cantonner à une région circonscrite et unilatérale, tel qu’un pied et le bas de la jambe [obs. 119] ; — 2° Toujours la thermo-analgésie sur les régions sèches est évidente ; — 3° Les limites des territoires privés de sueurs ne sont pas immuables, elles peuvent s’étendre ou régresser ; parfois même on observe le transfert de l’aire sèche d’une région à une autre fort éloignée de la première, ce qui établit que la suspension sudorale est due, non pas à la destruction des glandes, mais à leur inhibition fonctionnelle ; — 4° L'anhidrose coïncide avec de nombreux phénomènes trophiques et vaso-moteurs concomitants : modifications de l’épiderme et de la pigmentation cutanée, altération des ongles, alopécie des poils, cyanose et bouffissure des extrémités, résorption des phalanges, enfin et surtout maux perforants dont j’ai constaté l'existence dans la proportion énorme de 4 lois sur 6 [2, 15, 22 et 119] ; — 5° La suspension des sueurs s’observe indifféremment dans toutes les formes : mixtes [1, 15, 19, 22], maculo-anesthésique [2] ou tropho-neurotique pure [119] ; — 6° Elle peut devancer le début apparent de la lèpre d’une dizaine d’années [1 et 15] ; — 7° L’épiderme est profondément modifié dans les régions où la sueur fait défaut, il peut desquamer, prend l’aspect de Tichtyose, ou donner la sensation de râpe de la peau ansérine par la proéminence des follicules pilo-sébacés, etc.
Ces différentes particularités sont résumées dans le tableau suivant :
N" de l’Obs.
Forme
et sympt. actuels
Date
du début apparent de la lèpre
Date
de la suppression de sueurs
Description des troubles sudoraux
Troubles trophiq. et vaso-moteurs concomitants
F. mixte, actuell. poussée de tubercules.
En 1890 : érup.
de taches éryth.
ou pigmentaires.
Vers 1880 :
10 ans env. avant les signes initiaux de la lèpre.
Toute la peau est sèche et comme ichtyosiforme. Sur les membres supérieurs, saillie des follicules pilo-sébacés donnent la sensation de la peau ansérine.
Dix ans environ avant les premiers signes de la lèpre, îes sueurs se sont supprimées sur tout le corps. — Depuis trois mois, le malade remarque une certaine moiteur, principalement sur la moitié inférieure du corps :
face interne des cuisses, aines, parties génitales, tandis que le tronc et les aisselles sont restés arides.
Cette amélioration de la fonction sudorale a coïncidé avec une régression de l’anesjthésie.
Alopécie de tous les poils du corps, sauf les cheveux.
Ongles des orteils grisâtres, épaissis, stratifiés, striés en long et friables.
Etat ichtyosiforme avec nuance bistrée de tout le tégument (Le sujet est de race blanche).
Jeanselme. — La Lèpre.
N° de l’Obs.
Forme
et sympt. actuels
Date
du début apparent de la lèpre
Date
de la suppression des sueurs
Description des troubles sudoraux
Troubles trophiques et vaso-moteurs concomitants
Poussée macu lo-pigmentaire.
Antérieurement, poussée bulbeuse
F. mixte.
Il y a deux ans par une éruption maculeuse.
Poussée érupive en 1886.
Le malade a remarqué, depuis quelque temps, que les sueurs se sont suppri mées sur toute la région sous-ombilicale. Par contre, diaphorèse profuse sur le tronc.
Tout tvcemment, cessation des sueurs à la région dorsale, mais sueurs très abondantes surl’extré mité céphalique
F. mixte, pous sée récente de tu hercules.
F. mixte, poussée tuberculeuse.
F. tropho-neurotique pure.
Quatre à cinq ans environ.
Treize ans environ.
Cinq ans.
Suppression des sueurs constatée en 1896.
Sept ans.
Desquamation ichtyosifor me très prononcée sur les membres inférieurs. Semelles cornées épaisses et strati fiées doublant la plante des pieds.
Suppression des sueurs localisée aux mains.
Alopécie totale des cils, presque totale des sourcils, des poils des aisselles, du pubis, des poils du corps ; barbe très clairsemée.
Altération profonde des ongles des orteils dont certains affectent la forme de
griffe.
Suppression brusque des sueurs aux mains depuis 7 ans
Suppression de la sueur aux mains et aux pieds remontant à une date indéterminée.
Le malade a remarqué que son pied droit et le bas de la jambe correspondante sont toujours complètement secs.
Sur cette région l’anesthésie est totale dans tous ses modes.
Sur le bord interne du pied la sensibilité n’est qu’émoussée ; le malade a remarqué qu’en ce point sa chaussette est humectée de sueurs.
Pareillement, tandis que la semelle interne du soidier gauche est uniformémentî noircie par la sueur, la semelle du soulier droit a gardé sa coloration de cuir clair, sauf au niveau du bord interne du pied.
Peau flétrie, ridée, sans élasticité.
Mal perforant ayant nécessité l’ablat. du petit orteil droit et de son métatarsien.
Deux maux perforants en activité, situés symétriquement sous la tête du métatarsien du 3e orteil des deux pieds.
Atrophie et résorption partielle de plusieurs phalanges des orteils et laxité anormale des articulations.
Mal perforant.
Résorption notable phalanges des orteils.
Doigts effilés en pointe, cette malformation s’observe en particulier sur les auriculaires.
Mal perforant du pied droit.
Mal perforant du pied droit
des
En somme, la diminution prononcée ou l’arrêt de la transpiration sur un territoire cutané plus ou moins considérable attire assez rarement l’attention du malade et du médecin. Mais, sur tout sujet lépreux, il est facile de mettre en évidence cette suspension des sueurs, au niveau des régions insensibles, par l’emploi des sudorifiques et de V ionisation de
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piloccirpine en particulier. Grâce à cette méthode, dont la technique et la valeur sémiologique seront exposées au diagnostic (p. 553), il est possible de distinguer l’une de l’autre, l’anesthésie de la syringomyélie, produite par une lésion du système nerveux central, de l’anesthésie lépreuse relevant d’une névrite périphérique. Tandis que dans la première de ces maladies, la sudation peut être provoquée par l’ionisation de pilocarpine sur les territoires atteints de thermo-analgésie, elle est au contraire profondément modifiée ou suspendue sur les aires lépreuses atteintes d’anesthésie (voir fig. 168 bis et 168 ter).
e) Troubles trophiques
Infiniment nombreux et variés, ils ne se rattachent qu’indirectement à la lèpre, par l’intermédiaire de la névrite hansénienne. J’ai dit que les taches érythémateuses dont l’origine bacillaire est démontrée aujourd’hui avaient été attribuées autrefois à une lésion de nature nerveuse permettant ou favorisant la pullulation secondaire du bacille de la lèpre, d’où le nom de neuro-lépnde embolisée qu’on donnait aux taches congestives pour indiquer leur mécanisme de formation. Il se pourrait fort bien que certaines modifications de la peau, communes chez les lépreux, et que l’on considère généralement aujourd’hui comme des troubles trophiques, expressions de la névrite, soient rattachées plus tard, quand nos moyens d’investigation seront moins imparfaits, à l’action directe du bacille. Rien n’est plus malaisé, à l’heure actuelle, que de préciser la nature d’une tache achromique ou hyperpigmentée qui n’a pas été précédée d’un stade congestif. Ainsi les données bien insuffisantes que nous possédons aujourd’hui seront certainement sujettes à révision et je ne doute pas que maintes altérations des tissus qui sont rangées actuellement parmi les troubles trophiques seront dans l’avenir distraites de ce chapitre.
Ceci dit, je vais décrire la plupart des altérations cutanées qui ne semblent pas pouvoir être imputées à l’action directe du bacille.
La raréfaction des sourcils, notamment dans leur tiers externe, est l’un des signes les plus précoces de la lèpre. La chute totale ou partielle des cils n’est pas rare. Dans certains types de lèpre, dans la forme trophoneurotique en particulier, on peut observer l’alopécie ou la raréfaction des poils de la peau, des aisselles, du pubis, de la barbe.
D’une façon générale, « la lèpre ne fait pas de chauves ». Tout au plus, observe-t-on parfois, à la suite des épisodes fébriles, une alopécie diffuse et temporaire.
Cependant, il existe des exceptions à cette règle. Chez une jeune fille d’une vingtaine d’années [obs. 38], les premières manifestations de la lèpre furent : une chute abondante, mais passagère, de la chevelure coïncidant avec une anémie et une lassitude profonde, la suppression des règles, des douleurs vagues et des fourmillements dans les membres, des troubles très prononcés de la sensibilité objective, des taches vitiligineuses généralisées à tout le tégument. Une jeune fille d’une quinzaine d’années (obs. 95), un an après le symptôme initial qui fut une large plaque d’insensibilité située au niveau de la cheville externe du pied droit, perdit en grande partie sa chevelure sans qu’on pût attribuer cette chute des cheveux à une maladie fébrile. Dans ces deux cas, l’alopécie fut temporaire, dans le suivant (obs. 37), elle fut définitive, ce qui tient peut-être à l’âge du sujet. C’était une femme de 53 ans dont la région antérieure du cuir chevelu jusqu’au sommet de la tête ainsi que les régions temporo-pariétales étaient complètement glabres. Le reste de la chevelure était peu fourni et en certains points il existait des îlots jDeladiformes. Il n’y avait aucun vestige des cils et des sourcils.
Le fait suivant [obs. 63], mérite d’être rapporté en détail à cause de sa rareté : un sujet de pure race blanche, originaire de Barcelone où il a toujours résidé s’aperçoit, vers 1 année 1916, que ses extrémités supérieures sont insensibles. Pierre Marie consulté porte
le diagnostic de : lèpre trophoneurotique. Six mois plus tard, le malade remarque de nombreux îlots arrondis d’alopécie disséminés dans sa chevelure et dans l’épaisse toison qui couvre le tronc et notamment son plan dorsal. P. Marie, de nouveau consulté, relève l’existence de nombreux signes qui n’existaient pas lors de son premier examen : thermo-analgésie occupant l'extrémité des quatre membres, grilles cubitales ; amyotrophie de la masse antéro-externe des jambes et steppage ; mal perforant plantaire ; troubles trophiques nombreux et variés de la peau et des ongles ; nerfs cubitaux hypertrophiés et moniliformes P. Marie confirme le diagnostic de « lèpre trophoneurotique » et m’adresse ce malade (8 juillet 1926), attirant mon attention sur la chute des cheveux et des poils.
L’alopécie a débuté dans la barbe, sur le versant droit du menton ; progressivement de très nombreuses plaques rondes se sont disséminées dans le reste de la barbe, elles ont envahi la moustache, les favoris et fait tomber par îlots les sourcils. Quant à la chevelure, réduite à une large couronne de cheveux encadrant une calvitie antérieure fronto-sincipitale, elle est ponctuée d’un nombre incomptable de mouchetures alopéciques dont la taille égale le diamètre d’une pièce de 0 fr. 20 à une pièce de 2 francs. Sur le tronc, on remarque un certain nombre de plaques alopéciques ayant de 3 à 5 centimètres de diamètre. Les poils des aisselles, du pubis et des cuisses sont conservés.
La sensibilité, dans tous ses modes, est parfaite sur les plaques déglabrées. Les poils de repousse qui se montrent sur L îlot du menton sont complètement achromiques.
La chute des cheveux et des poils n’a pas été accompagnée d’amaigrissement, de perte des forces, d’aucune altération de la santé générale, de céphalée, etc. Le sujet ne présente aucun signe de syphilis acquise ou même héréditaire et la réaction de Wassermann est négative, la syphilis paraît donc pouvoir être mise hors de cause. Quant à la lèpre, son existence ne peut être mise en doute : la répartition des amyotrophies aux quatre extrémités, l’état normal des réflexes rotuliens et achilléens, l’absence de cypho-scoliose, suffisent pour éliminer la syringomyélie. L’aspect objectif des aires glabres ne se distingue en rien de celui des plaques de la pelade commune. Le malade affirme que la chute des cheveux et des poils n’a été précédée d’aucune prurit ou autre sensation subjective et qu’il n’a constaté aucune rougeur circonscrite de la peau avant la dépilation. Tout bien pesé, sans pouvoir éliminer d’une façon certaine la possibilité d’un état peladoïde imputable à l’infection hansénienne, j’incline à penser qu’il s’agit, dans le cas en question, d’une pelade commune, associée fortuitement à la lèpre ou peut-être favorisée par le terrain organique du sujet qui a imprimé à la lèpre le type trophoneurotique. A l’appui du diagnostic de pelade, on peut encore faire valoir que les poils des aisselles, du pubis et des cuisses ne sont pas tombés. Cette alopécie partielle s’accorderait mal avec l’hypothèse d’une origine hansénienne.
J’ai revu ce malade quatre ans plus tard (26 déc. 1930). A cette époque, presque toutes les aires peladiques ou peladoïdes sont couvertes de poils drus et normaux depuis deux ou trois ans. Cependant, il en subsiste encore quelques-unes sur le plan dorsal qui est très velu. Sur l’une d’entre elles, il existe une thermo-analgésie à peu près absolue, mais celle-ci déborde sur la peau environnante normalement pourvue de poils ; il est donc possible qu’à ce niveau une plaque de pelade commune soit superposée à une nappe d’anesthésie hansénienne.
Depuis l’examen que j’ai fait, il y a quatre ans, s’est développée sur le versant droit du cou une plaque d’achromie de la largeur de la paume de la main inscrite dans un cadre d’hyperchromie, très prononcé en haut où il occupe les régions sous-auriculaire et sousmaxillaire. Cette nappe vitiligineuse est recouverte de poils adultes, mais sur la région achromique ils sont décolorés. Des troubles de la sensibilité thermique et douloureuse, sont enchevêtrés avec ce vitiligo ; en général, l’anesthésie est plus accusée sur la zone hyperpigmentée que sur la zone achromique. En somme la dyschromie, loin d’éclairer le problème étiologique, l’a rendu plus obscur encore.
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Il est à peine besoin de dire que les considérations qui précèdent ne s’appliquent qu’aux alopécies qui ne sont pas précédées ou accompagnées de modifications apparentes de la peau. Quant à la chute des poils et des cheveux qui succède à des taches ou à des tubercules, occupant les sourcils, le bord libre des paupières, la barbe, les régions pileuses du corps et parfois même le cuir chevelu, elle semble due à l’action dépilante des toxines sécrétées par le bacille de Hansen. Par son mécanisme, cette alopécie serait comparable à celle qui est consécutive à l’érysipèle ou aux pyodermites des régions pileuses.
Outre les leucomélanodermies consécutives aux taches érythémateuses (p. 291), il existe dans la lèpre des dychromies pigmentaires qui paraissent n’avoir été précédées d’aucune rougeur de la peau. Le vitiligo peut donc être une des manifestations de la lèpre. En voici un cas typique [obs. 38]. Une jeune femme voit apparaître sur le dos de la main droite un îlot décoloré de la grandeur d’un pois. Quand il a pris un peu d’extension, il s’entoure d’une zone hyperpigmentée. Bientôt après, de nombreuses taches vitiligineuses se disséminent sur tout le tégument. Lors de mon examen, fait deux ans après le début des troubles dyschromiques, des placards de nuance chamois ne faisant aucun relief et ne desquamant pas, couvrent la face, notamment les paupières. La face antérieure du cou est bariolée d’aires achromiques et de couleur sépia. Sur les deux épaules, des nappes diffuses d’un jaune fauve sont ponctuées de mouchetures achromiques. Chaque aisselle est occupée par une aire d’un blanc éclatant bordée par un liseré de teinte sépia. Sur les régions dépigmentées, les poils sont devenus complètement blancs ; ils furent coupés et repoussèrent blonds, ce qui est leur nuance naturelle. De nombreux placards, les uns dépigmentés, les autres hyperpigmentés sont répandus sur toute l’étendue des membres supérieurs ; certaines taches sont à peine distinctes et ne deviennent visibles que si l’on prend du recul. La peau sur les régions occupées par ce vitiligo a conservé sa souplesse et son élasticité, elle ne desquame pas, elle n’est pas érythème et la seule modification que l’on constate est soit l’absence, soit l’abondance anormale du pigment. Des troubles sensitifs importants sont superposés à ce vitiligo ; ils occupent indifféremment les placards achromiques et hyperchromiques. Parmi les nombreuses manifestations contemporaines de ce vitiligo, je signalerai : une anémie profonde, une prostration considérable, la suppression des règles, des douleurs vagues et des fourmillements dans les membres, des troubles importants de la sensibilité objective, enfin une chute abondante, mais temporaire, des cheveux. Cette malade n’était pas syphilitique et je n’ai pas relevé sur elle de troubles endocriniens.
Une teinte grisâtre, terreuse, tirant sur le bistre, peut être répandue sur toute l’enveloppe cutanée. Parfois le tégument prend la nuance de l’ivoire jauni, ou bien se fonce au point qu’un homme de race blanche peut être pris pour un mulâtre.
Les altérations unguéales, si communes dans toutes les formes de la lèpre, sont en général plus accusées aux orteils. Sans lésion apparente de leur matrice, les ongles se modifient. Grisâtres et opaques, épaissis et stratifiés, ils sont secs, friables et cassants. Leur surface libre présente des stries longitudinales et souvent, dans leur largeur, plusieurs ressauts qui correspondent à des poussées évolutives ayant causé une altération passagère de la matrice de l’ongle. La lame unguéale peut être détachée de son lit et soulevée par une couche épithéliale imparfaitement kératinisée. Il n’est pas rare que l’ongle se transforme en une griffe conique, étroite et épaisse.
L’ongle est pour ainsi dire Vultimum moriens du doigt ou de l’orteil ; quand son squelette s’est totalement résorbé, le petit mamelon cutané qui le représente est couronné d’une minuscule plaquette cornée ou d’un petit massif rocheux très adhérent qui est le vestige de l’ongle.
Chez l’adolescent et même chez l’enfant, la peau est flasque, ridée, flétrie comme celle d’un vieillard. Elle donne, au toucher, une sensation de rudesse toute spéciale quand
la sécrétion sudorale est suspendue (1) ; elle semble, au contraire, revêtue d’un vernis onctueux quand la matière sébacée est en excès.
C’est toujours aux extrémités que la nutrition de la peau est le plus compromise. Les poignets et les mains sont violacés par la cyanose. Au-dessous de celle-ci, transparaît une teinte brun sale ou gris métallique, comme si la région avait été enduite d’onguent napolitain.
Une bouffissure molle, comme gélatineuse, dans laquelle le doigt ne s’imprime pas, donne aux extrémités un aspect potelé et une consistance ouatée très spéciale qui ressemble à celle du myxœdème [obs. 1, 2, 27, 30, 43, 84, 104]. Peut-être cette infiltration a-t-elle
pour cause un certain degré d’insuffisance thyroïdienne, surtout quand elle occupe la face.
Sur le dos des mains, on voit çà et là des excoriations traumatiques, des traces de brûlures anciennes ou récentes, des bulles ou de petits ulcères trophiques taillés à l’emporte-pièce ayant la même signification que le mal perforant.
Plusieurs fois, j’ai observé dans la lèpre, comme dans la tuberculose, la tumeur dorsale du poignet accompagnée ou non de ténosite crépitante. En l’absence d’examen histo-bactérioîogique, je range provisoirement cet état parmi les troubles trophiques.
Les membres inférieurs sont ordinairement emprisonnés dans une induration œdémateuse et p achy dermique, qui remonte plus ou moins haut sur la jambe. De même qu’aux mains, les téguments sont brunâtres, et, par places, ils ont une teinte grisâtre, à reflet métallique, comme s’ils avaient été estompés à mine de plomb.
Fig. 169. — Maux perforants multiples situés L’épiderme qui recouvre ces régions est diver¬
se les têtes des métatarsiens (Collection Jeanselme). sement altéré; il peut être lisse, luisant, vernissé comme s’il avait été recouvert d’une couche de collodion ; il peut s’exfolier en fines squamules, adhérentes dans les plis cutanés, de sorte que les membres inférieurs (obs. 15, 17, 40, 48, 58) semblent alors avoir été trempés dans un lait de chaux ( jambe de plâtrier), ou bien il est épais, stratifié, craquelé comme dans l’eczéma chronique hypertrophique vulgaire. Le derme est plan, vaguement mamelonné ou surmonté de gros lobules semblables à ceux de la pachydermie papillomateuse des membres variqueux. Cette hypertrophie des membres inférieurs ne relève pas uniquement de la névrite, elle est d’origine mixte car les tubercules lépreux qui sont noyés dans l’infiltration diffuse (2), et la lymphangite streptococcique qui prend naissance au niveau des solutions de continuité multiples disséminées sur les jambes des lépreux contribuent pour une part à accroître leur volume.
Les infections secondaires, associées aux troubles trophiques, jouent un grand rôle dans l’évolution de la lèpre. Les panaris fréquents dans la lèpre mutilante sont produits
(1) Guy de Chauliac connaissait bien cette « crespeure de la peau » et Ambroise Paré, dans une formule de certificat concluant à la séquestration d’un lépreux, dit qu’il a trouvé tout le « cuir crespy et inégal, comme celuy d’une oye maigre plumée ».
(2) Dans deux cas personnels, j’ai constaté entre les faisceaux du derme, des îlots de cellules rondes avec des mastzellen, des globi et du pigment ocre. Au pourtour des vaisseaux épaissis et infiltrés de bacilles, il existait des foyers anciens avec des cellules de Virchow bacillifères.
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par les microbes vulgaires de la suppuration qui ont facilement raison des tissus en état d’hyponutrition et d’ataxie vaso-motrice. U érysipèle et les autres formes de la streptococcie surviennent très fréquemment dans le cours de la lèpre et peuvent entraîner la mort.
Parmi les troubles trophiques, le mal perforant est l’un des plus communs, comme le démontre le tableau suivant qui est le résumé de ma statistique métropolitaine :
N° de l’Obs.
Forme
et
sympt. actuels
Date
du premier signe apparent de la lèpre
Siège et description clinique des maux perforants
Troubles trophiques concomitants
Mixte, en période active.
Epoque indéterminée, mais lointaine.
Depuis plus d’un an, durillon suivi d’une ulcération qui a fouillé en profondeur, dénudé le petit orteil droit et son métatarsien et nécessité leur ablation. — En outre, un mal perforant en activité, est situé symétriquement, sur la tête du métatarsien du troisième orteil de chaque pied.
Alopécie à peu près complète des cils et sourcils, des poils des aisselles, du pubis et du corps.
Peau atrophiée, sans élasticité, d’aspect sénile, hyperpigmentée.
Mains de consistance ouatée.
Desquamation ichtyosiforme très prononcée sur les membres.
Ongles ternes et cassants.
Atrophie et résorption partielle des phalanges. Laxité anormale de leurs articulations. Suppression des sueurs sur la région sous-ombilicale. Diaphorèse profuse sur le tronc.
6 bis
Mixte.
F. anesthésique pure.
Forme mixte en période d’activité.
Il y a quatre ans, érupt. de taches érythémateuses.
Quatre ans environ.
Lors du premier examen (25 mars 1892) : mal perforant sous le talon antérieur du pied gauche. Deux ulcérations plus petites, indolentes, taillées à l’emporte-pièce, l’une sur le dos du quatrième orteil gauche et une autre sur le dos du cinquième.
A l’examen fait le 25 avril 1893, après une violente offensive lépreuse : ulcération superficielle et arrondie, de la taille d’une pièce de un franc sur le versant externe du plateau tibial gauche ; c’est une ulcération de pression, le malade se couchant de préférence sur le côté gauche.
Le 16 mai 1893 : Gros mal perforant plantaire à la partie antérieure de la plante du pied gauche sur la ligne médiane.
Le 21 août 1896 : Mal perforant sous l’articulation métatarso-phalangienne du gros orteil gauche. Il en existe un autre sur le dos du petit orteil gauche.
Le malade fait remarquer que c’est toujours par une bulbe que débute le mal perforant.
Deux maux perforants en activité ; l’un sous le gros orteil droit, l’autre à la racine du cinquième. — Deux autres maux perforants recouverts chacun d’un disque corné, et situés sous le gros orteil et le petit orteil du pied gauche, disposés symétriquement par rapport aux maux perforants du pied droit.
Mal perforant à la face plantaire du gros orteil gauche, dans le sillon digitoplantaire.
Le 21 août 1896 : la peau des pieds est lisse, luisante, mais nullement sclérodermique.
Ongles très altérés aux orteils, certains font même défaut.
Pied gauche, épais, raccourci, triangulaire, effondrement de la voûte plantaire.
Œdème blanc et pachydermie couvrant le dos des pieds, les chevilles et les jambes, remontant jusqu’à la tubérosité antérieure des tibias.
Toute la surface tégumen taire de la malade, qui est de pure race blanche, a pris la nuance de celle d’une mulâtre.
La peau du dos des mains est lisse ; à la face palmaire les plis cutanés ont disparu.
Les ongles des doigts sont fins et luisants.
La peau des jambes et des pieds est lisse et irrégulièrement pigmentée.
Les ongles des orteils sont amincis et cassants.
N° de l’Obs.
Forme
et
sympt. actuels
Forme mixte au décours d’une poussée.
Mixte.
Mixte,
en évolution,
Maculo-
anesthésique.
Tropho-
neurotique.
Date
du premier signe apparent de la lèpre
Dix ans environ.
Début remontant à une époque indéterminée.
Treize ans.
Sept ans.
Vingt - cinq ans.
Mixte, à prédominance trophoneurotique.
Faciès autonin.
Dix-sept
ans.
Siège et description clinique des maux perforants
Troubles trophiques concomitants
Mal perforant occupant le bord interne du pied droit, au niveau de l’interligne métatarso-phalangien, durant depuis au moins quatre mois.
Apparition spontanée d’une bulle sur le talon antérieur du pied droit au niveau de gros orteil. Au-dessous de la bulbe se creusa une ulcération qui dura au moins trois mois. La cicatrice, à peine appréciable, se reconnaît à sa nuance plus pâle et à l’effacement des crêtes papillaires. — Depuis trois ou quatre ans, Tunique signe de la maladie est un mal perforant situé sous le gros orteil gaucbe. Il subit des alternatives d’extension et de régression, mais il n’a pas atteint le squelette du pied. Dans les parties molles, il a creusé un trajet fistuleux qui est venu s’ouvrir sur le bord interne de l’ongle de manière à simuler un ongle incarné.
Le gros orteil gauche est très raccourci, en effet l’extrémité libre du deuxième orteil le dépasse de deux centimètres.
Mal perforant sur le talon antérieur du pied droit. Le gros orteil droit, qui a été en partie détruit par un mal perforant, est réduit à l’état de moignon. L’extrémité de chaque orteil, en contact avec le sol, est exulcérée.
Au-dessous du gros orteil droit, mal perforant en activité. Déviation singulière de la deuxième phalange qui forme un angle droit avec la première ; cet angle est ouvert en dehors et en arrière, car l’extrémité libre du gros orteil regarde directement en dehors. — Mal perforant sur le talon antérieur du pied gauche vers son milieu.
Il y a quatre ans, un mal perforant s’est formé à la plante du pied droit ; il a duré deux ans. — Puis un autre est apparu sous le pied gauche. — Actuellement, mal perforant un peu en avant du pli digito-palmaire du gros orteil gauche. La phalangette de cet orteil paraît hyperos losée, quant à la première phalange, elle paraît de volume normal. Le troisième orteil est en battant de cloche, la phalangette étant très hypertrophiée. Sur le talon antérieur du pied droit, durillon corné, vestige d’un mal perforant cicatrisé.
En octobre 1910, mal perforant sous le gros orteil droit qui, sur la radiographie est amplifié. Douleur et empâtement du pourtour de l’ulcération ; légère rougeur, par infection secondaire, à la partie interne de l’interligne métatarso-phalangien et le long du bord interne du pied. T = 38°. - — - En oct. 1911 : petit mal perforant en formation au-dessous de Tar-
Atrophie des deux derniers orteils de chaque pied, incomparablement plus pro¬
noncée a gauche.
Suppression des sueurs, localisée aux mains.
Altération très prononcée de la plupart des ongles.
Sur les jambes et les pieds, peau sèche, d’un gris terreux et pachydermie remontant jusqu’au voisinage des genoux.
Les ongles sont stratifiés, striés, détachés de leur lit.
Suppression des sueurs aux mains et aux pieds.
Les deux pieds sont engainés d’une gangue scléreuse.
Amputation des deux premiers orteils du pied gauche pour panaris.
Plusieurs phalanges des deux pieds sont en voie de résorption.
Contrairement à la règle, dans cette forme exclusivement nerveuse, troubles trophiques peu accusés.
Les sourcils sont conservés.
Parmi les nombreux troubles trophiques : panaris analgésiques.
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N° de l’Obs.
Forme
et
sympt. actuels
Mixte,
poussées
tubéreuses
subintrantes.
Mixte, eu poussée ; faciès léonin.
Mixte, en poussée.
Mixte, en poussée nodulaire
Forme mixte en poussée.
Mixte, en activité.
mixte, en poussée.
Mixte, en poussée.
Date
du premier signe apparent de la lèpre
Six ans.
Dix - huit ans : le premier signe a été un mal p erforant survenu en France, cinq ans après avoir quitté la Martinique.
Trois ans.
Douze ans.
Quatre ans.
Dix-sep t ans.
Dix ans.
Ti ■eize ans.
Siège et description clinique des maux perforants
ticulation phalango-phalanget tienne du pouce droit ; il constitua un clapier qu’il fallut inciser.
Il y a un an et demi, ulcération taillée à pic sur le bord externe du pied droit. Cicatrisation rapide. — Actuellement, ulcération analogue à la face palmaire du gros orteil droit.
Le mal perforant, qui a été l’accident initial apparent, siégeait sur le talon antérieur du pied droit, en arrière du gros orteil. Comme la cicatrisation était imparfaite, on appliqua un pilon prenant point d’appui sur le genou fléchi à angle droit.
Mal perforant sous le gros orteil gauche de la taille d’une pièce de 0 fr. 50.
Un mal perforant à la face interne de chacun des gros orteils, actuellement à peu près cicatrisé.
Sur le bord interne du pied gauche, audessous de la malléole : lésion ulcéreuse de 3 cent, de diamètre, à bords taillés à pic, n’entamant que la couche superficielle du derme, produite et entretenue par la chaussure. Cet ulcère trophique paraît être un mal perforant.
Sur la pulpe du gros orteil gauche, enchâssé dans l’épiderme kératosique, disque corné de 5 à 6 mm. de diamètre. Après l’avoir détaché, on constate un pertuis étroit et très peu profond ; c’est un mal perforant à l’état naissant.
Douze ans après le premier symptôme apparent, phlyctènes et durillons à la face inférieure desdeuxgros orteils, simultanément l’extrémité antérieure des pieds devient insensible. A la suite de la marche, adénites inguinales subaiguës et légères poussées fébriles durant vingt-quatre heures.
Quatorze ans après les premiers symptômes, au cours d’une poussée de tubercules compliquée de localisation oculaire, les maux perforants progressent : il y en a un sous le pied droit et trois sous le pied gauche. Leur bordure a la forme d’une fissure ou d’une étoile.
Mal perforant sous le gros orteil gauche à la suite d’une brûlure.
TI y a une dizaine d’années environ, au cours d’une poussée fébrile qui ne s’accompagna pas d’éruption, apparurent aux pieds des ulcérations semblables à celles qui existent actuellement.
Ces ulcérations sont des maux perforants typiques : 4 sous le talon antérieur pied gauche, 5 sous le talon antérieur du pied droit.
Troubles trophiques concomitants
Peu de manifestations trophiques.
Pied droit tassé et triangulaire par résorption des os du tarse ; diamètre antéro-postérieur [il us court que celui du pied gauche. Voûte plantaire surbaissée.
Les deux pieds et les orteils sont coiffés d’une gaine cornée.
Troul des trophiques de certains ongles.
Chute totale des cils et des sourcils.
Névralgie sciatique bilatérale.
Les jambes et les pieds sont œdémateux et pachydermiques.
N° de robs.
Forme
et
sympt. actuels
Mixte, poussée de tubercules en évolution.
Mixte, en poussée.
Mixte, en poussée.
Trophoneuro tique.
Mixte.
Tropho-
neurotique
pure.
Date
du premier signe apparent de la lèpre
T rente ans environ.
Deux ans.
Depuis plusieurs années, mal perforant qui a peutêtre été le premier accident apparent.
Epoque indéterminée, mais lointaine.
Six ans.
Siège et description clinique des maux perforants
Depuis trois mois, de temps à autre, aiguilles thermiques à 40°, cordons lymphangitiques sur les membres inférieurs et adénites inguinales aiguës. Dans l’intervalle de ces- poussées lymphangitiques, les ganglions de l’aine restent volumineux. Les maux perforants sont manifestement l’origine des accidents lymphangitiques.
Sur la plante du pied droit, deux maux perforants : l’un sous l’articulation métatarso-phalangienne du cinquième orteil ; l’autre à l’union de la première et de la seconde phalange du gros orteil. Ces deux ulcérations sont apparues, il y a deux ans et demi. Elles ont guéri, bien que le malade continuât à marcher, puis elles se sont rouvertes. — 11 y a eu un troisième mal perforant qui n’a laissé qu’une cicatrice peu apparente sous l’articulation métatarso-phalangienne du quatrième orteil.
Maux perforants plantaires.
Le premier symptôme apparent a été un mal perforant situé sur la pulpe du gros orteil gauche, à la hauteur de l’interligne interphalangien. Le mal perforant s’est cicatrisé à plusieurs reprises.
Depuis plusieurs années, mal perforant térébrant sous l’articulation métatarso-phalangienne du gros orteil gauche. Cette ulcération a nécessité l’amputation de ce doigt. Sur la cicatrice s’est formé un nouveau mal perforant atone et indolore.
Trois maux perforants : deux aux pied droit, sur le talon antérieur, l’un sous l’articulation métatarso-phalangienne du gros orteil, l’autre sous celle du troisième orteil ; un mal perforant sur le talon antérieur du pied gauche au niveau de l’articulation métatarso-phalangienne du troisième orteil. Alternative de cicatrisation et d’ulcération. — A la suite d’une violente poussée caractérisée par des tubercules et une polynévrite qui a obligé la malade à garder le lit pendant un mois, les maux perforants se sont passagèrement cicatrisés ; mais ils se sont rouverts dès que la malade a commencé à marcher.
— De ces maux perforants, les uns sont fissuraires, les autres arrondis ou ovalaires. La peau qui surplombe l’ulcération est décollée et surchargée d’un bourrelet corné qui est douloureux pendant la marche. Le fond de l’ulcération ne dépasse pas le derme. — Tous les modes de traitement ont échoué.
Mal perforant plantaire situé sur le bord externe du pied droit, à la hauteur de l’articulation métatarso-phalangienne du petit orteil.
Troubles trophiques concomitants
L’an dernier, panaris analgésique de Morvan à la racine du 4 e orteil gauche. Elimination d’un petit séquestre osseux.
Cicatrisation en un mois.
Pachydermie du pied gauche.
Etat pigmenté des deux jambes.
Suppression des sueurs constatée par le malade et vérifiée par l’ionisation de pilocarpine, sur la portion du pied droit où est situé le mal perforant.
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Les principales conclusions qui se dégagent de ce tableau sont les suivantes :
1° ^a Séquence du mal perforant est très grande, puisqu’il est signalé dans près du cinquième des cas (24 fois sur une total de 125 lépreux). Si l’on remarque que ces malades il ont été suivis que pendant un laps de temps relativement court, il est légitime de supposeï qu un certain nombre d entre eux, indemnes de maux perforants dans le présent et le passé, pourront en être atteints dans l’avenir. Tenant compte de ce fait, on peut évaluer à 1 sur 3 le nombre des lépreux qui sont sujets à ce trouble trophique au cours de la maladie.
“° ^e 2ial Perf°rant s observe indifféremment dans tous les types de la lèpre. Comme la forme mixte ou complète est incomparablement la plus fréquente, c’est au cours de celle-ci qu on note le plus grand nombre de cas (19 sur 24), mais le pourcentage relatif
Fig. 170. — Maux perforants plantaires multiples, groupés sur les avant-pieds, au niveau des articulations métatarso-phalangiennes. (Collection Jeanselme).
Sur le pied droit, les taches noires situées au-dessus des maux perforants sont produites par de la teinture d’iode.
est aussi élevé, sinon plus considérable, dans les formes où les localisations nerveuses prédominent (4 cas dans la forme trophoneurotique, 1 cas dans la maculo-anesthésique).
3° C’est d’ordinaire un accident assez tardif. 11 survient en général de 4 à 10 ans après le symptôme initial. Mais l’échéance peut être beaucoup plus lointaine, être dilférée par exemple jusqu’à la 17e, la 25e ou même la 30e année ; elle peut être au contraire beaucoup plus précoce et ne pas excéder un an [obs. 16] ou deux [obs. 87]. Enfin dans deux cas, le mal perforant a été le premier signe constaté de l’infection.
4° Très souvent, le mal perforant est multiple, et l’on compte de 2 à 4, et même 5 ulcérations sur le même pied.
5° Le mal perforant de la lèpre offre cette particularité qu’il occupe à peu près exclusivement l’avant-pied, c’est-à-dire la région où la névrite est le plus prononcée. Dans ma statistique métropolitaine il n’y a pas un seul cas de localisation au talon ; mais j'en ai observé quelques cas en Extrême-Orient. Ce siège anormal doit faire rechercher l’existence d’une infection syphilitique concomitante delà lèpre. — L’ulcération siège habituellement à
la plante du pied, sur le talon antérieur, au niveau de l’articulation métatarso-phalangienne du gros orteil, parfois à la hauteur de l’interligne inter-phalangien. Assez fréquemment il est situé à la hase du cinquième ou du troisième orteil. 11 peut encore s’observer sur les bords de l’avant-pied, notamment sur le versant interne du gros orteil ou le versant externe du cinquième. — Certaines régions des membres inférieurs soumises à des pressions répétées peuvent donner naissance à des ulcérations trophiques ; parmi ces localisations insolites, on peut citer le pourtour du plateau tibial par exemple, le genou reposant sur un pilon, ou la rotule chez un lépreux qui se traînait sur les genoux.
6° Les maux perforants multiples, simultanés ou successifs, sont souvent répartis d’une façon symétrique sur les deux pieds.
Fig. 171. — Un mal perforant sur la face externe du gros orteil. (Collection Jeanselme). Une lésion ulcéreuse produite par la chaussure sur le bord interne du pied gauche.
7° Il n’est pas rare que la survenue du mal perforant coïncide avec une poussée évolutive. Parfois le malade incrimine une brûlure accidentelle ou le frottement d’une chaussure qui le blesse. Mais fort souvent la cause locale de l’ulcération échappe.
8° Le début par une bulle est assez fréquemment signalé; toutefois il est plus habituel que le mal perforant se manifeste d’abord par un disque corné ayant l’aspect d’un cor vulgaire.
9° Par sa morphologie, le mal perforant de la lèpre ne se distingue de celui de la syphilis ou du diabète que par l’étendue de la nappe de thermo-analgésie qui l’encadre de toutes parts et qui remonte plus ou moins haut sur la jambe. Habituellement l’ulcération, taillée à pic, alfecte la forme d’un cercle ou d’un oval ayant un à trois centimètres de diamètre. Le fond grisâtre et atone, en partie masqué par le derme décollé qui le surplombe, sécrète, non pas du pus, mais une sérosité à peine louche, parfois très abondante. Tel est le type le plus commun. Parfois l’ulcération trophique est fîssuraire ou en étoile ; elle peut être surmontée d’une surcharge cornée qui rend la marche très pénible. La forme térébrante alîouille les parties molles, dénude les os, donne lieu à une suppuration qui ne tarit qu’après l’élimination de séquestres. L’amputation d’un orteil ou même d’une partie de l’avant-pied est parfois nécessaire pour limiter la mutilation. Le processus destructif, mo-
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mentanément enrayé par l’intervention opératoire, peut reprendre dans la cicatrice sa marche envahissante.
10° Même dans sa forme bénigne, le mal perforant est tenace et résiste à toute thérapeutique. Seul le repos, en position horizontale, amène la cicatrisation de l’ulcère ; mais cette guérison est précaire, car aussitôt que le malade se lève et marche, l’ulcération tend à se reproduire. Du fait de ces rechutes incessantes, beaucoup de malades sont condamnés à garder le lit.
11° Le squelette du gros orteil, siège d’un mal perforant, peut être hyperostosé ou au contraire lort réduit de volume par résorption osseuse insensible. Certaines phalanges offrent une déviation anormale par suite d’une laxité articulaire insolite.
12° Le mal perforant se complique souvent d’infections secondaires d’origine streptococcique. L’ulcération qui était parfaitement indolente devient douloureuse ; ses bords se tuméfient et s’animent ; la sécrétion devient franchement purulente ; un cordon rouge de lymphangite sillonne la jambe et parfois même la cuisse, les ganglions inguinaux sont saillants et plus ou moins enflammés.
13° De nombreux troubles vaso-moteurs, sécrétoires ou trophiques sont souvent associés au mal perforant. Je signalerai, en particulier, l’état cyanotique des membres inférieurs, la suppression des sueurs, l’alopécie plus ou moins généralisée, respectant toutefois le cuir chevelu; l’atrophie de la peau qui perd son élasticité et prend l’aspect sénile, le « glossy skin », la pachydermie des membres inférieurs, la desquamation ichtyosiforme de la peau, les troubles pigmentaires, les altérations des ongles ; la résorption des phalanges et des os du tarse donnant lieu au pied tassé et triangulaire (p. 442), enfin les panaris analgésiques, si voisins du mal perforant par leur mécanisme pathogénique (p. 430).
Sur 97 indigènes lépreux examinés à Saigon, j’ai relevé des maux perforants chez 31,
soit dans près d’un tiers des cas, proportion sensiblement plus forte que celle des lépreux faisant partie de ma statistique métropolitaine, ce que j’attribue à ce que les indigènes marchent nu-pied et sont exposés à de multiples blessures ou excoriations qui se transforment facilement en maux perforants. Parmi les cas à siège insolite observés en lndo-Chine, je signalerai les suivants. Sur une femme atteinte de lèpre nerveuse qui était réduite à se traîner sur le sol parce que ses pieds étaient mutilés par des maux perforants, chacun des genoux portait une ulcération arrondie de nature trophique qui offrait tous les caractères du mal perforant. J’ai vu des ulcérations analogues au niveau des genoux sur un garçon de dix ans qui avait un mal perforant sous le talon antérieur du pied gauche.
La sclérose cutanée qui enserre les jambes peut être creusée d 'ulcères trophiques très analogues aux ulcères calleux d’origine variqueuse.
Au niveau des saillies articulaires des doigts, des poignets, des coudes, des cous-depied et même des genoux, la peau amincie et tendue sur les os peut craquer en quelque sorte, en donnant lieu à de grandes fentes sèches qui gagnent en profondeur.
Fig. 172. — Pied gauche tassé et raccourci par résorption du massif tarsien. (Collection Jeanselme) .
Maux plantaires perforants sur le talon antérieur des deux pieds.
Le panaris analgésique est un syndrome fréquent dans certaines formes de la lèpre.
bienne locale. Son origine est donc mixte. Les tissus, atteints d’anesthésie et en état d’hyponutrition, se défendent mal contre l’agression des pyogènes vulgaires qui prédominent, comme j'ai pu m’en assurer maintes fois — dans ces suppurations. Aussi ces panaris sontils rares chez les sujets qui observent une propreté corporelle méticuleuse, tandis qu’ils sont communs chez les manouvriers et les marins dont les extrémités sont exposées à des traumas et des infections multiples.
Le qualificatif d’ « anesthésique » pourrait faire croire que le panaris de cette nature est indolent : il n’en est rien. Il provoque au contraire de vives souffrances ; mais la sensibilité objective fait défaut, de sorte que le sujet qui est torturé par de violentes douleurs lancinantes peut supporter une incision presque sans en avoir conscience.
Les panaris analgésiques siègent indifféremment aux doigts et aux orteils. Parfois ils sont répartis avec symétrie, en ce sens que quand un doigt est intéressé, le doigt homologue de l’autre main ne tarde pas à être atteint. Chez certains lépreux, les panaris se succèdent en série, de sorte qu’en l’espace d’une dizaine d’années un nombre plus ou moins grand de doigts ou d’orteils sont mutilés. En général, la douleur cède dès que la collection s’évacue. Mais souvent la suppuration persiste pour ainsi dire indéfiniment. Dans ces cas, un stylet introduit dans l’orifice fistuleux démontre l’existence d’un os dénudé et l’écoulement purulent ne se tarit qu’après l’élimination spontanée ou provoquée du séquestre. La nécrose siège ordinairement sur la dernière phalange, mais elle peut porter sur l’une des deux autres ou même le métacarpien, alors que les phalanges sont respectées. Parfois l’inflammation nécrosante a pour point de départ le massif carpien ou tarsien. Le panaris analgésique est donc une lésion mutilante au premier chef.
J’ai noté l’existence de panaris analgésique sur 10 des 125 lépreux de ma statistique métropolitaine, je me bornerai à citer les deux cas suivants qui sont les plus caractéristiques :
N° de l’Obs.
Forme de la lèpre
Nombre de panaris
Siège et description clinique
Tr. trophiq. concomitants
Maculo-
anesthésique.
Quatre.
Il y a deux ans et demi, amputation pour panaris, dans la continuité de la lre phalange du deuxième orteil gauche.
Il y a deux ans, amputation pour panaris, dans la continuité de la lre phalange du gros orteil gauche. Elevure cornée sur l’extrémité libre de ces deux doigts.
Il y a un an et demi, amputation pour panaris, dans la continuité de la phalangine de l’index gauche.
Il y a un mois, amputation pour panaris, dans la continuité de la phalangine du médius gauche. Toutes ces interventions ont pu être faites sans anesthésie.
Résorption prononcée de nombreuses phalanges des doigts et des orteils.
Un mal perforant sous chaque pied. Gaine de sclérose emprisonnant les doigts et les orteils.
Trophoneuro tique et mutilante.
Dix.
1° Panaris, très douloureux, au 4e orteil droit, il y a 37 ans ;
2° Phlegmon situé sur le bord cubital de la main droite avec gonflement remontant jusqu’au coude, il y a vingt ans ;
3°, 4° et 5° Trois panaris successifs au pouce droit ;
6° Panaris au pouce gauche ;
7° et 8° Panaris aux index des deux mains ;
9° et 10° Panaris aux auriculaires des deux mains.
On remarquera la répartition tout à fait symétrique des panaris.
Le malade incisa lui-même le phlegmon, sans éprouver de grandes douleurs. Depuis lors, il ouvrit toutes les collections qui se formèrent dans la suite ; ces interventions furent presque indolentes.
Sur plusieurs doigts, l’incision a laissé une cicatrice enfoncée, infundihuliforme.
ÉTUDE ANATOMO-CLINIQUE
La résorption lente et insensible des os qui constituent le squelette des extrémités est, avec l’élimination de séquestres nécrosés et la déformation en griffes des mains et des pieds, l’une des causes les plus communes de la lèpre mutilante .
Cette résorption spontanée amincit et raccourcit les phalanges, les métacarpiens et les métatarsiens jusqu’à réduire certains de ces os à de minces aiguilles qu’englobe un tissu fibreux adhérent. Les doigts et les orteils s’effilent et leurs articulations offrent parfois une laxité anormale. Dans quelques cas exceptionnels que je n’ai jamais observés, les petits os décalcifiés deviendraient flexibles (ostéomalacie lépreuse).
Fig. 173. — Lèpre mutilante.
Femme Malgache internée à la léproserie d’Ambohidratrimo.
Tantôt le travail de résorption porte à peu près uniformément sur les quatre extrémités. Tantôt il affecte une topographie très capricieuse, et s’acharne sur un ou deux doigts, ou même sur une seule phalange, tandis qu’il respecte les autres segments osseux du même doigt. Quand la première phalange disparaît en totalité, la phalangine entre en contact avec la tête du métacarpien. Graduellement, les doigts et les orteils ne sont plus représentés que par de petits appendices globuleux sans squelette, sessiles ou étranglés à leur base par un sillon aïnhumoïde, mais pourvus d’un vestige unguéal dont la persistance est remarquable. On le retrouve constamment, souvent transformé en crochet, à l’extrémité libre des doigts et des orteils en voie de résorption, ou même sur le métacarpien correspondant lorsque les phalanges ont disparu. Finalement, les mains et les pieds sont réduits à l’état de moignons informes que Danielssen et Boeck comparent à la patte d’un phoque groen-
landais. Ces mutilations permettent de reconnaître facilement, même de loin, les lépreux du type trophoneurotique arrivés à la période ultime.
Fig. 174-175. — Lèpre tropho-neurotique mutilante (Jeanselme, Mauclaire, et Guillier).
Chez un lépreux mort dans le service de Pierre Marie, à l’hospice de Bicêtre, le travail de résorption osseuse atteignait un degré à peine croyable. Les pieds, de taille fort réduite,
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n’étaient pas plus grands que ceux d’un enfant de sept à huit ans (fig. 178). La voûte plantaire était comblée, la cambrure du pied très exagérée et le talon faisait une forte saillie en arrière. L’extrémité antérieure très massive de l’avant-pied était dépourvue de squelette. Elle portait deux à trois lobules sphériques, surmontés de plaquettes unguéales, et étranglés à leur base par un sillon aïnhumoïde.
Les mutilations des mains étaient encore plus prononcées (fig. 179). L’avant-bras décharné se terminait par un moignon légèrement renflé. Tout vestige des doigts avait disparu.
Les os des extrémités étaient très amincis, très poreux, et se laissaient diviser avec la plus grande facilité (1).
Le processus de résorption est fort commun dans toutes les formes de la lèpre. Le tableau suivant résume ses particularités principales :
N° de l’Obs.
Forme de la lèpre
Mixte.
Mixte.
Trop ho n euro tique pure.
Tropho-
neurotique
pure.
Siège et description de la résorption osseuse
Troubles trophiques concomitants
Les orteils des deux pieds ont tous une laxité anormale. L’ampleur des mouvements de latéralité est extrême. Les surfaces cartilagineuses ne semblent pas modifiées ; pas de crépitation articulaire. — Les phalanges sont très atrophiées, surtout la première des quatrièmes orteils droit et gauche. La première phalange des troisièmes orteils droit- et gauche est également fort réduite. Certains de ces orteils sont tordus en tire-bouchon sur leur axe.
Au pied droit : le quatrième orteil est moins long que son homologue du pied gauche, mais il possède encore ses trois phalanges. Quant au cinquième orteil, il est très atrophié, atténué à son extrémité libre qui est surmontée d’un rudiment d’ongle. Il semble que la phalangette ait totalement disparu par résorption.
Au pied gauche : mêmes altérations symétriquement disposées. Tandis que les trois premiers orteils sont normaux, les deux derniers sont réduits au point que l'extrémité libre du quatrième ne dépasse pas l’interligne phalango-phalanginien du troisième. L’extrémité du talon antérieur forme un bourrelet qui déborde les deux derniers orteils. Ceux-ci ne paraissent contenir, chacun, qu’un seul nodule osseux.
Les ongles ne sont plus représentés cpie de petites lamelles cornées extrêmement minces (lig. 166).
Les doigts des deux mains ont tendance à s’effiler en pointe, sur les deux auriculaires. Le derme qui les recouvre n’est, pas induré.
Au niveau de l’auriculaire gauche d’une main en griffe, la phalangette a totalement disparu par résorption. L’ongle, bien conservé, surmonte la phalangine. Cet ongle, qui était tombé, a repoussé lentement.
Pied droit réduit d’un cinquième environ si on le compare à son congénère. Le cinquième orteil est moitié plus petit que celui du côté opposé ; son extrémité libre atteint à peine la hauteur de l’interligne phalango-phalanginien du quatrième orteil. La première phalange est très grêle. 11 n’est pas possible de dire si la phalangine et la phalangette ne forment pas un unique segment osseux.
11 faut remarquer que la réduction de volume du cinquième orteil et du pied relève île deux causes : résorption osseuse et arrêt de développement. La première manifestation de la lèpre remonte à l’âge de 17 ans.
Alopécie presque généralisée.
Peau sénile.
Nombreuses altérations unguéales.
Maux perforants multiples dont l’un a nécessité l’amputation du petit orteil droit et de son métatarsien.
Les jambes sont recouvertes d’une peau ridée, flétrie, de nuance brun violacé ou gris métallique.
Mal perforant du pied droit
Œdème blanc de toute l’extrémité inférieure du pied droit.
Mal perforant sur le bord externe du pied droit.
Suppression des sueurs sur la plante du pied droit, sauf au niveau de son bord interne..
Quand la résorption osseuse porte exclusivement sur les premières phalanges des orteils, le tégument devenu trop lâche peut dessiner un sillon aïnhumoïde à la base de ceux-ci.
(1) E. Jeanselme, La lèpre. Leçons cliniques faites à l’hôpital Saint-Antoine (nov.-iléc., 1896). La Presse Médicale, Paris, oct., 1897.
Jeanselme. — La Lèpre.
J’en ai observé un exemple très remarquable en Indo-Chine sur un Annamite dont les deux mains et le pied droit étaient mutilés par un travail de résorption très avancée. A la
main onuche, les cinq doigts ont totale-
cicatricielle,
Fig. 176.
(Howard
— Lèpre Fox, New
anesthésique, mutilation du pied.
York medical .Journal, 15 avril 1911).
ment disparu. La peau, non est mobile sur la tête des métacarpiens. A la main droite, le squelette des doigts est moins réduit, quoique certaines phalanges ne soient plus représentées que par un nodule osseux. Le pied gauche semble normal ; mais le droit dont le massif métatarso-phalangien est raccourci paraît extrêmement trapu, de plus sa cambrure est exagérée et la voûte plantaire est effondrée ; c’est donc un type de pied bot équin lépreux (voir p. 442). Comme la première phalange de tous les orteils a disparu et que les second et troisième ne possèdent plus que la phalangette, un sillon circulaire plus ou moins profond se dessine à la base de chaque doigt qui tend à se pédiculiser. Se basant sur de vagues analogies objectives, Zamtîaco considérait l’arnhum comme une forme dégradée de la lèpre. Cette opinion est tout à fait injustifiée. Assurément, on peut voir des sillons aïnhumoïdes sur les doigts ou les orteils de lépreux avérés ; il en était ainsi sur un lépreux syrien observé par De Brun et dans le fait que je viens de rapporter concernant un lépreux annamite. Mais l’aïnhum, dont on ignore d’ailleurs la nature, est une affection qui ne paraît exister que chez les noirs. Une stricture se dessine à la base du petit orteil, elle l’étrangle et finit par l’abattre ; l’orteil homologue peut être pris et tomber à son tour. Cette affection, exclusivement locale, ne s’accompagne ni de troubles sensitifs, ni d’atrophie musculaire, ni d’aucun des autres signes de la lèpre. Au surplus, la stricture se cantonne presque exclusivement au petit orteil, rarement elle s’étend au quatrième et il est tout à fait exceptionnel qu’elle affecte les autres orteils. Quant aux sillons moïdes qu’on a décrits sur preux, on les
jj jm
aïnhudes lé-
177. — Pied tassé, raccourci, triangulaire, par résorption du massif tarsien. (Collection Jeanselme).
Orteils partiellement résorbés ou tronqués par élimination de séquestres osseux.
a observés sur des sujets de toutes les races, chez les blancs comme chez les hommes de couleur et ils affectent indifféremment les doigts et les orteils CL
(1) Zambaco Pacha. Des rapports qui existent entre la maladie de Morvan,.... l’Aïnhum... et la Léprose. Iie Conf. Internat, de la Lèpre, Berlin, oct. 1897, t. I, 3e partie, pp. 20-80.
(2) E. J eanselme Cours de Dermatologie exotique, Paris, 1904, p. 99.
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Les multiples désordres qui constituent la lèpre mutilante du squelette coexistent souvent sur le même sujet : Chez une jeune femme dont la lèpre avait passé du type maculeux au type trophoneurotique pur (obs. 118), les mains se déformèrent lentement et insensiblement par un mécanisme complexe : déviation des doigts, résorption, nécrose et élimination de phalanges. Quand ce travail de mutilation fut parachevé aux mains (1895), il s’attaqua aux pieds dont les orteils jusqu’alors avaient été peu touchés. En 1901, le processus de destruction était définitivement arrêté. Il avait causé les désordres suivants (fig. 174-175) :
Main droite : disparition des trois phalanges de l’auriculaire, des deux dernières de l’annulaire, du médius et de l’index.
Pouce intact. Le relief de l’éminence thénar est encore accusé ; le mouvement d’opposition de ce doigt s’effectue presque normalement.
Main gauche : des quatre derniers doigts, il ne subsiste plus que la première phalange de l’annulaire. La première du pouce est en partie résorbée ; quant à la seconde, elle est réduite
à l’état de nodule arrondi. Ce doigt est dépourvu d’ongle. L’extrémité de tous les moignons digitaux est tapissée de peau souple et de couleur normale. On remarque quelques petites cicatrices, vestiges des ulcérations par lesquelles se sont éliminées des esquilles osseuses.
Pied droit : à l’extrémité du premier métatarsien, il subsiste un prolongement lobulé dépourvu de squelette et surmonté d’une griffe unguéale. Le deuxième et le troisième orteils sont représentés par des mamelons dans lesquels on ne sent aucun nodule osseux. Les deux derniers orteils n’existent plus, même à l’état de vestiges. La peau, souple et de couleur normale, coiffe l’extrémité antérieure des moignons correspondants.
Fig. 179. — Lèpre mutilante. (Collection Ji anselme). Main réduite à l’état de moignon, vue de face et de profil.
Fig. 178. — Pied tassé, raccourci, triangulaire, par résorption du massif tarsien. (Collection Jeanselme).
Les orteils ne sont plus représentés que par quelques protubérances dépourvues de squelette.
Pied gauche : tordu et fixé en varus équin extrêmement prononcé ; il est en même temps très atrophié. Les trois premiers orteils sont de taille très réduite. De nombreux fragments d’os ont été éliminés par des plaies dont les cicatrices se voient sur le versant externe de la face dorsale du pied. C’est sur cette partie que porte le poids du corps dans la marche. Aussi existe-t-il en ce point des ulcérations. La marche étant difficile et pénible, la malade demande à être débarrassée de ce pied bot lépreux. L amputation de la jambe au quart inférieur fut pratiquée par Mauclaire. La réunion par première intention
se fit dans les délais normaux. Le moignon est satisfaisant et permet à la malade de marcher aisément avec un pied artificiel (1).
L’étude de ces lésions complexes a fait de grands progrès grâce à la radiographie, ainsi que le tableau suivant le démontre :
N° de
robs.
Forme de la lèpre
Mixte, en évolution vers la forme nerveuse.
Mutilations ostéo-arliculaires constatées à la radiographie
Mains droite. — Déviation singulière dite «en éventail» ou «en coup de vont» de tous les doigts qui sont portés en niasse vers le bord cubital à la suite de poussées articulaires pseudo-rhumatismales liées à l'infection lépreuse. — Subluxation des phalangines de l’index et de l’auriculaire. — Interlignes articulaires peu apparents : la phalangette du médius semble fusionnée avec la phalangine. — Disparition de la phalangette du petit doigt.
Main gauche. — En forme de griffe rétractile. — Subluxation des phalanges des 4e et 5e doigts sur leur métacarpien respectif. — Certaines phalanges paraissent soudées entre elles (voir fig. 155 à 162).
Tr. trophiques concomitants
Chute totale des cils et sourcils.
Mal perforant plantaire.
Nerveuse, caractérisée par des panaris analgésiques.
Subluxation en avant, presque à angle droit de la première phalange du Dix panaris du type pouce droit sur son métacarpien. — La face palmaire de la phalangette du Morvan, pouce a été en partie détruite par un panaris.
Mixte.
Main droite. ■ — - Pouce : décalcification partielle du métacarpien. — Index : disparition totale de la phalangette ; de la phalangine il ne subsiste qu’un petit cône osseux effilé, soudé à la première phalange. — Médius : disparition presque totale de la phalangette. Soudure osseuse des trois phalanges. — Annulaire : Lésions presque identiques ; mais l’ankylose phalango-phalanginienne ne paraît pas totale. — Auriculaire : disparition des deux phalanges distales. Effilement prononcé de la première phalange dont le condyle a disparu.
Les interlignes métacarpo-phalangiens de la main droite paraissent normaux.
Main gauche. — Pouce : atrophie de l’extrémité distale de la phalangette.
— Index : perte presque totale de la phalangette ; il n’en subsiste plus que la surface articulaire glénoïdienne. Les deux premières phalanges sont soudées.
— Médius : lésions analogues. — Annulaire : disparition totale de la phalangette. Luxation phalango-phalanginienne. Les surfaces articulaires semblent légèrement entamées. — Auriculaire : atrophie de la phalangette, de la phalangine et de l’extrémité distale de la première phalange.
Vacuolisation exagérée au niveau des épiphyses des deux mains, mais surtout à droite.
Pied droit. — Les Ire, IIe et Ve phalangettes ont disparu ; celles des IIIe et IVe orteils sont encore représentées par un petit nodule osseux. — Gros orteil : disparition de la première phalange ; dont l’extrémité, raréfiée, est atténuée en tronc de cône. — IIe orteil: la première phalange n’est représentée que par sa glène surmontée d’une pointe effilée. — Les IIIe, IVe et Ve orteils ont leur diaphyse très atrophiée.
Des métatarsiens, seul le premier est véritablement entamé : il a perdu en grande partie son condyle. On note quelques irrégularités des bords des diaphvses des métatarsiens. Les os du tarse présentent une légère exagération du réticulum.
Pied gauche. — Gros orteil : disparition totale de la phalangette. Première phalange représentée seulement par son extrémité proximale. Premier métatarsien séparé en deux fragments : la tête et la hase, la diaphyse ayant presque complètement fondu, ce qui en reste étant effilé en avant. — IIe orteil : la phalangette n’est représentée que par une mince plaquette transversale. La deuxième phalange paraît intacte. La première a perdu sa surface articulaire postérieure. Le second métatarsien s’atténue à son extrémité antérieure qui a perdu sa surface articulaire. — IIIe orteil : moins modifié que le second. Phalangette un peu atrophiée. Point osseux à la face interne de diaphyse du métatarsien. — IVe orteil : Atrophie accusée de la première et de
(1) Guillier, Jeanselme et Mauclaire. La lèpre est-elle toujours incurable ? Bull, de la Soc. de Pathol, exotiq., Paris, 13 mars 1912, pp. 196-204. — Cf. F. ILvrbitz, Norsk Mag. for Laegeoidenskalrn., oct. 1910.
ÉTUDE ANATOMO CLINIQUE
N° de Forme l’Obs. de la lèpre
Mutilations ostéo-articulaires constatées à la radiographie
Troubles trophiques, concomitants
la deuxième phalange. — Ve orteil : disparition de la phalangette. Atrophie prononcée de la deuxième. Décalcification marquée du métatarsien. Vacuolisation un peu exagérée des os du tarse.
Maculo- Ostéite nécrosante du gros orteil gauche à la suite d’un violent panaris anesthésique, portant sur la deuxième phalange.
Un second examen, fait une quinzaine de jours après le premier, montre que le travail de nécrose est plus avancé, mais mieux limité. — • A un troisième examen, pratiqué un mois après le second, la nécrose est bien localisée, elle n’a pas pris d’extension. — Douze jours après la troisième radiographie, on constate une reealcification assez marquée. — Deux ans et demi environ après la quatrième radiographie, une cinquième dénote que l’état de la nécrose est stationnaire. • — Sur le cinquième métatarsien du pied droit on remarque une fracture en rave de la diaphyse.
Peau ridée et sénile aux extrémités.
Mixte, Pied droit. — Tarse paraissant intact. — Disparition de la tête de tous les
faciès léonin, métatarsiens et des articulations métatarso-phalangiennes. — Atrophie prononcée et disparition partielle de toutes les phalanges. — La déformation du pied est telle que les phalanges viennent se projeter sur les diaphyses des métatarsiens. — Le pied droit est un bel exemple du pied «tassé» hansénien qui sera décrit plus loin (p. 442).
Pied gauche. — Lésions très minimes. Le tarse et le métatarse paraissent intacts ; il existe toutefois une encoche à la face externe de la tête du Ve métatarsien.
La première maniestation de la lèpre fut un mal perforant sur le talon antérieur du pied droit en arrière du gros orteil.
Mixte.
Pied droit : destruction partielle de la tête du premier métatarsien et déformation prononcée de la première phalange du gros orteil, la phalangette paraissant intacte. Les quatre derniers orteils sont normaux.
Pied gauche. — Rien à signaler au niveau du tarse, sauf une exostose située sur la face externe du cuboide. — Ankylosé tarso-métatarsienne entre la base des deux derniers métatarsiens d’une part, le cuboïde et le troisième cunéiforme d’autre part. — Quant aux métatarsiens, ils sont cylindro-coniques ; leur tête et la surface articulaire qui entre en contact avec la première phalange a disparu. Petites esquilles osseuses à l’emplacement des têtes des métatarsiens II et IIIe. - — Les orteils I et V sont peu modifiés ; par contre l’extrémité proximale des premières phalanges des orteils II, III et IV a disparu et leurs diaphyses offrent un efïilement caractéristique.
Mixte.
Pied gauche. — Processus de décalcification portant sur les métatarsiens dont la structure normale est remplacée par un état légèrement granuleux. — Diminution des interlignes articulaires des os constituant P avant-pied et les orteils ; tendance à l’anlcylose et, par place, ankylosé. — Métatarsiens déformés et effilés. Le premir offre la trace d’une fracture vraisemblablement spontanée avec prolifération ostéophytique tout autour de la région où a dû se produire la fracture. — Disparition de l’articulation métatarso-phalangienne du gros orteil par fusion. — Les phalanges sont fuselées, rétrécies, partiellement résorbées, surtout celle du gros orteil. Celle du cinquième a disparu et la tête du métatarsien correspondant est déchiquetée et en voie d’élimination. On ne retrouve que des vestiges minimes des plialangines et des phalangettes.
Pied droit. — Mêmes altérations, mais plus prononcées. — Le premier métatarsien est élargi : son extrémité phalangienne « en pointe de diamant » est érodée et prolifère ; sur la diaphyse, éléments osseux correspondant sans doute à une fracture spontanée en voie de réparation (fracture de même siège sur le premier métatarsien gauche. — Disparition plus ou moins complète de la tête des autres métatarsiens, la cinquième est en voie de résorption. — 11 ne subsiste qu’une portion de la première phalange des second, troisième et quatrième orteils ; les plialangines et les phalangettes ont disparu.
Nombreux panaris successifs accompagnés d’élimination de petits séquestres.
Quatre maux perforants sur le talon antérieur du pied gauche et cinq sur le talon antérieur du pied droit.
Contrairement à la règle, tous vestiges d’ongles ont disparu sur les orteils réduits à l’état de moignon.
maculo- Altérations prédominant sur la main droite : plusieurs phalanges, notamanesthésique ment la première de l’index, de l’annulaire et de l’auriculaire sont épaissies et présentent des îlots de décalcification. Plusieurs plialangines sont pareillement épaissies ; la plupart des phalangettes sont tronquées. — Sur cette jeune fille, âgée de 18 ans, les interlignes qui séparent les épiphyses des diaphyses des métacarpiens sont conservés.
Fig. 180 et 181. — La plupart des interlignes qui séparent les têtes des corps des métacarpiens et les épiphyses des diaphyses des premières phalanges sont visibles (sujet âgé de 18 ans).
Alain gauche, atrophie de l’extrémité distale des phalangettes.
Alain droite, disparition de l’extrémité distale des phalangettes aux quatre derniers doigts. — Plialangines et surtout phalanges trapues et épaisses, présentant des points de décalcification.
Fig. 182. — Main gauche. — Atrophie de l’extrémité distale du pouce.
Index : de la phalangette, il ne subsiste que la surface articulaire glénoïdienne. La 2e et la lre phalanges sont soudées. - — Même remarque pour le médius. — Annulaire : disparition de la phalangette. Luxation au niveau de l’articulation phalango-phalanginienne. — Auriculaire : Atrophie de la phalangette et de la phalangine ainsi que de l’extrémité distale de la phalange. — Vacuolisation exagérée au niveau des épiphyses, surtout à droite.
Fig. 183. ■ — Main droite. — Aspect très effilé de la phalangette du pouce. Un certain degré de décalcification du métacarpien. Pas de lésions articulaires..
Index : disparition totale de la phalangette ; de la 2e phalange, il ne subsiste qu’un petit cône osseux effilé soudé à la lre phalange. - — • Alédius : disparition presque totale de la phalangette et soudure des trois phalanges. — Annulaire : lésions presque identiques. Mais l’ankylose de a lre et de la 2e phalanges ne paraît pas complète. — Auriculaire : disparition totale des deux phalanges distales. Effilement prononcé de la lre phalange. Les articulations métacarpo-phalangiennes paraissent intactes.
Radiographies du Dr Belot, chef de service, et du Dr Lepennetier, assistant (Collection Jeanselme).
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En résumé, l’examen des diverses radiographies montre que les altérations les plus communes sont :
au pied : 1° la fonte de la tête des métatarsiens avec disparition de la surface articulaire métatarso-phalangienne ; 2° l’elïilement de la diaphyse à ce niveau ; 3° l’atrophie et rendement des diaphyses des premières phalanges avec disparition de la surface articulaire correspondant aux métatarsiens ; 4° l’effilement des phalangettes et leur atrophie progressive ; à la main : 1° le carpe et le métacarpe paraissent peu atteints ; 2° les lésions principales
Fig. 184. Fig. 185.
Fig, 184. — Pouce : de forme et de volume normal, mais en voie de décalcification. — Index : disparition de la phalangette et altérat ion de l’extrémité distale de la phalangine. — - Médius , d’apparence normale. — Annulaire, phalangette réduite à sa glène. — Auriculaire, phalangette réduite à l’état d’un nodule osseux ; phalangine en voie d’aptrophie.
Un certain degré de décalcification et de diminution des espaces phalango-phalanginiens et phalangino-phalangettiens.
Fig. 185. — Pas de lésions du carpe et du métacarpe. — Pouce : phalangette réduite à sa glène. — Index : phalangette dissimulée par la phalangine ou absente. — Médius : phalangette réduite à sa glène. - — Annulaire : phalangette normale. — Auriculaire : diminution de volume de la phalangine et de la phalangette. Cette dernière est fléchie et soudée à la phalangine.
Décalcification notable des épiphyses des phalangines et des phalangettes qui subsistent. Diminution des interlignes articulaires-phalangophalanginiens et surtout des interstices phalangino-phalangettiens.
(Collection Jeanselme).
sont : l’efïilement des phalanges, les ankylosés phalango-phalanginiennes ou au contraire la laxité anormale des jointures et les subluxations dues à la déformation des surfaces articulaires.
Il est à noter que, dans son ensemble, l’os a gardé en grande partie sa richesse en calcaire. La décalcification aux endroits très proches des fontes des extrémités se produit d’une façon très tranchée, l’os est comme amputé par un trait généralement net.
Dans la syringomyélie, outre les artropathies occupant les grandes articulations et l’altération des vertèbres concourant à produire la déformation du rachis, on peut observer une résorption des phalanges très analogue à celle de la lèpre. Mais la lésion prédominante est l’élimination de certains os produite par les panaris du type Morvan.
Fig. 186. — Fracture oblique portant sur le cinquième métatarsien. Fig. 187. — Fracture oblique portant sur la Léger chevauchement des fragments. (Collection Jeanselme). première phalange du gros orteil. Cal avec
productions ostéophytiques. — Soudure de la phalange avec la phalangette. (Collection Jeanselme].
Fig. 188. Fig. 189.
Fig. 188. — On remarque un certain degré de décalcification des métatarsiens dont la structure normale est remplacée par un état légèrement granuleux.
Diminution des interlignes articulaires des os de l’avant-pied et des phalanges. Tendance à l’ankylose et, par place, ankylosé.
Les métatarsiens sont effilés et déformés. Le premier présente le trait d’une fracture vraisemblablement spontanée avec prolifération ostéophy tique à son pourtour, disparition de l’articulation de la phalange avec le premier métatarsien.
Les phalanges sont fuselées, rétrécies, partiellement résorbées, surtout la première, la cinquième a disparu et la tête du métatarsien correspondant est déchiquetée et en voie d’élimination. On ne retrouve que des vestiges très légers des phalangines et phalangettes.
Fig. 189. — Mêmes lésions qu'à gauche, mais plus accentuées.
Le premier métatarsien est élargi. Son extrémité phalangienne en tète de diamant est érodée et prolifère. Sur le corps, éléments osseux consécutifs vraisemblablement à une fracture spontanée en voie de réparation. Disparition plus ou moins marquée de la tète des autres métatarsiens. Le cinquième est en voie de résorption.
Il ne reste qu’une portion des phalanges des J Ie, IIIe et IVe orteils. Les phalangines et les phalangettes ont disparu.
Radiographies du Dr Belot, chef de service, et du Dr Lepennetier, assistant (Collection Jeanselme).
Fi ig. 190 Fig. 191
Fig. 190. — Disparition totale de la phalangette du gros orteil. 11 ne subsiste qu’une moitié de la phalange.
Le 1er métatarsien est séparé en deux fragments : la tète et la partie postérieure, la diaphyse ayant presque complètement fondu et, ce qui reste, étant effilé en avant.
IIe orteil. — La phalangette n’est plus représentée que par un mince fragment osseux. La IIe phalange paraît intacte. La lre a perdu sa surface articulaire postérieure. Le 2e métatarsien a perdu aussi sa surface antérieure. Sa diaphyse n’existe plus que dans sa moitié postérieure et se termine en avant en pointe eflilée.
Le IIIe orteil et son métatarsien sont moins touchés. La phalangette est un peu atrophiée. Pointe osseuse à la lace interne de la diaphyse.
I\ e orteil et IVe métatarsien. ■ — Grosse atrophie de la lre phalange et de la IIe.
T/e orteil. — Disparition de la phalangette. Grosse atrophie de la 11e phalange. Décalcification marquée du Ve métatarsien.
Vacuolisation un peu exagérée du réticulum des os du tarse.
Fig. 191. — Les 5 phalangettes ont disparu. Celles du IIIe et du IVe orteils sont cependant encore représentées par un petit fragment osseux.
La lre phalange du pouce n’existe plus. Celle du IIe orteil n’a gardé que sa glène surmontée d’une pointe effilée. Celles des IIIe, IVe et Ve orteils ont leur diaphyse très atrophiée.
Des métatarsiens, le 1er a perdu une grande partie de son condyle. Quelques irrégularités des bords des diaphyses métacarpiennes
Fig. 192 Fig. 193
Fig. 192. - — Tarse intact. — Disparition de la tête de tous les métatarsiens et des articulations métatarso-phalangiennes : — atrophie notable de toutes les phalanges avec disparition partielle. _
La déformation du pied est telle que les phalanges viennent se projeter sous les diaphyses métatarsiennes.
Fig. 193. - - Lésions très minimes : encoche sur la face externe du Ve métatarsien ; - — - des orteils, le IIe est peut-être touché, sa malformation pourrait être due simplement à sa position anormale.
La sclérodactylie , comme la lèpre mutilante, peut aboutir à l’élimination de séquestres nécrosés provenant pour la plupart des phalangettes. Mais la résorption insensible des phalanges, dans cette affection, n’atteint jamais un degré aussi prononcé que dans certaines formes de lèpre mutilante.
Les altérations osseuses se ne limitent pas toujours aux orteils, elle peut s’étendre au massif tarsien. J'ai déjà signalé un véritable pied hot hansênien (p. 435 et ffg. 175). Plus souvent, on observe une déformation caractéristique du pied que j’ai décrite sous le nom de pied tassé ou télescopé. J’en trouve quatre exemples sur les 125 cas de ma statistique métropolitaine (voir fig. 172, 176, 177 et 178) :
N° de l’Obs.
Forme de la lèpre
Siège et désordres ostéo-articulaires du tarse
Troubles trophiques concomitants
Pied gauche : Nombreuses altérations ostéo-articulaires du massif tarsien. — Le pied a subi une sorte de tassement dans le sens antéro-postérieur, il a été pour ainsi dire télescopé : notablement raccourci, il est par contre fort élargi. De plus son excavation plantaire est effondrée.
T-,. , , . . , . , . f pied droit = 20 cent.
Diamètre plantaire antero-posteneur f ^ gauc]ie _ jq »
Périmètre du pied passant, en baut par l’interligne tibio-tarsien et en bas
, T , , i f pied droit = 24 cent,
par le milieu de la voûte plantaire : . 1 ,
1 r t » gauche = 27 »
Pied droit : normal.
Peau lisse et luisante sur les deux pieds.
Un mal perforant au-dessous de l’articulation métatarsophalangienne du gros orteil gauche.
Autre mal perforant sur la face dorsale du cinquième orteil gauche.
Altérations mul-
tiples des ongles des deux pieds : certains mêmes font défaut.
A un premier examen fait en 1892, les proportions du tarse et du pied d’une façon générale sont normales des deux côtés.
A un second examen fait quatre ans plus tard, le pied gauche se montre raccourci, épaissi ; la voûte plantaire est comblée et la cambrure du cou-depied est exagérée. Léger valgus.
Mal perforant du pied droit située sur une cicatrice ancienne de coupure qui n’avait pas été ressentie. Ce mal perforant a détruit le gros orteil qui est réduit à l’état de moignon.
Altérations unguéales. Pachydermie, peau squameuse et sèche, d’un gris terreux sur les deux jambes, mais surtout à droite.
A partir du quart inférieur des deux jambes, un fdet nerveux transformé en corde noueuse descend verticalement et parallèlement au bord antérieur du tibia, en dehors de lui, passe au-devant du cou-depied et va se perdre sur le bord externe du pied.
Suspension des sueurs aux mains et aux pieds.
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N° de l’Obs.
Forme de la lèpre
Siège et désordres ostéo-articulaires du tarse
Troubles trophiques concomitants
Mixte
Pied droit : tassé dans le sens antéro-postérieur, il est plus court que son congénère. Sa voûte plantaire est moins excavée qu’à l’état normal. — Orteils redressés en griffe de félins ; certains sont déviés en divers sens. Quelquesuns sont en voie de résorption.
Mal perforant situé sur le talon antérieur du pied droit, en arrière du gros orteil.
Mixte
Déformation cuboïde des deux pieds dont la largeur semble exagérée par rapport à leur longueur.
Un mal perforant sous chaque gros orteil. — En outre, deux autres sous le pied gauche.
Abcès sur le versant externe de l’un des pieds.
En résumé, le pied tassé hansénien est le plus souvent unilatéral ; il a pour caractères principaux l’élargissement, le raccourcissement de l'avant-pied et l’effondrement de sa
Fig. 194 Fig. 195
Fig. 194. — Les Ve. IVe, IIIe, IIe orteils et métatarsiens ne présentent pas de lésions osseuses, non plus que les os du tarse. Mais on constate la destruction partielle de la tcte du Ier métatarsien et une grosse malformation de la ï re phalange du gros orteil, la phalangette paraissant intacte.
Fig. 195. — Rien à signaler au niveau du tarse, sauf une exostose à la face externe du cuboïde, mais il semble exister une ankvlose soudant le cuboïde, le troisième cunéiforme et le troisième métatarsien. — Disparition de la tête des métatarsiens et de la surface articulaire destinée à s'articuler avec les phalanges. — Efïilement de la diaphyse métatarsienne. — Petites esquilles osseuses à l’emplacement des tètes des métatarsiens (IIIe et IIe). — Les orteils I et V sont peu touchés, sauf la phalangette dont l’extrémité est en pointe effilée. Au contraire, II, III et IV, ont leur extrémité distale à peu près intacte, tandis que l’extrémité proximale des lres phalanges a disparu. — Efïilement très caractéristique des lres phalanges du IIe et IVe orteil.
(Radiographie du Dr Belot, chef de service, et du Dr Lepennetier, assistant. — Collection J e Anselme).
voûte plantaire. Il n’est pas sans analogie avec le pied tabétique. Dans sa pathogénie complexe, interviennent surtout la dislocation des articulations médio-tarsiennes et les fractures dites spontanées qui résultent de la décalcification des os du tarse. Il est présumable que les maux perforants dont la coexistence est constante jouent un certain rôle dans cette déformation.
Les fractures spontanées sont loin d’être rares. Elles portent sur les phalanges, sur les métatarsiens et même sur les os du massif tarsien, le calcanéum par exemple. Survenant à la suite de traumatismes insignifiants, elles se produisent à l’insu du malade, car elles peuvent être indolentes. La radiographie a décelé leur fréquence relative. Le cal osseux est souvent exubérant.
En somme, la lèpre mutilante des extrémités relève de causes multiples souvent associées : les unes sont peu fréquentes : telles la gangrène succédant à l’asphyxie locale des doigts, les bulles escharotiques, les gerçures qui sillonnent la peau indurée des mains et des pieds, gagnent vers la profondeur et peuvent aboutir à l’amputation de segments plus ou moins considérables des extrémités ; — les autres sont communes : par exemple, les cicatrices consécutives aux tubercules ou aux brûlures favorisées par l’anesthésie ; l’amyotrophie et la rétraction consécutive des tendons ; les maux perforants ; les abcès dits analgésiques du type Morvan ; la résorption osseuse, les fractures spontanées, etc. (1).
La moelle dans les os en voie de résorption est profondément modifiée. Les cellules adipeuses disparaissent et à la moelle jaunâtre se substitue un tissu jeune, brun rougeâtre, assez ferme, où fourmillent les bacilles. Bordoni-LÎffreduzzi (2) les a trouvés en telle quantité dans la moelle osseuse, qu’il a utilisé celle-ci pour tenter des cultures. Autour des nodules lépreux, on trouve des bacilles de Hansen, non seulement dans les cellules de la moelle, mais aussi dans les corpuscules osseux. Ce processus aboutit à l’ostéite raréfiante. Celle-ci a donc une double origine : l’une indirecte, la névrite ; l’autre, directe, la culture microbienne dans la moelle osseuse.
Si l’on pratique des examens histologiques d’un tronc nerveux à diverses hauteurs, on remarque que, d’une façon générale, la névrite est moins intense dans les segments supérieurs. Les racines rachidiennes sont peu altérées. Leur névrite est presque toujours purement parenchymateuse et probablement subordonnée aux lésions des nerfs périphériques. Dans certains tubes, le cylindre-axe se fragmente ; dans d’autres, il décrit des sinuosités dans sa gaine vide de myéline ; quelques fibres ont des segments inter-annulaires courts, une enveloppe de myéline mince ; ce sont probablement des tubes en voie de régénération. Cependant Looft, Babes, Samgin, ont constaté parfois une sclérose très intense des racines postérieures, mais est-elle de nature lépreuse ?
Quant aux lésions des centres nerveux, elles ne se traduisent par aucune expression clinique : ce sont à proprement parler des trouvailles histologiques (3).
Les ganglions spinaux postérieurs n’offrent le plus souvent aucune modification de volume. Quelques-uns pourtant peuvent être hypertrophiés, en particulier ceux qui cor-
(1) Consulter : Matiiias Hirsciifeld, de Riga, La lèpre osseuse. IIIe Conj. Internat, de la Lèpre (Strasbourg 1923), 1924, pp. 199-203, 15 fig.
(2) Bordoni-Uffreduzzi. Zeitschr. j. Hyg. 1888, III, p. 173.
(3) Travaux principaux sur les localisations de la lèpre sur les centres nerveux : Looft, Beitrag zur pathologischen Anatomie der Lepra anaesthetica, insbesondere des Rückenmarks. Virchows Archiv, Bd. CXXVIII, 1892. — C. Babes, Atlas der pathologischen Histologie des Nervensystems, IL Lief., 1894. — Même auteur : Die pathologische Anatomie und Histologie der Lepra. Leprakonferenz zu Berlin (okt. 1897), Bd IL- — Même auteur : Ueber die Histologie der Lepra mit besonderer Berücksichligung des Nervensystems, 1898. — Uiilenhutii und Westpiial, Histol. u. bakteriol. Untersuchungen über ein Fall von Lepra tuberoso-anaesthetica... Klin. Jahrb., 1901. — Colella e Stanziale. Ricerche istologiche
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respondent aux racines dégénérées; Looft, Babes ont signalé la sclérose de leur capsule et la prolifération de leur tissu interstitiel. Sudakewitsch a le premier constaté, dans les ganglions spinaux, la présence de bacilles qui sont presque toujours contenus dans des vacuoles à l’intérieur des cellules nerveuses. Les recherches de Babes confirment les précédentes. Dans la plupart des cas de lèpre tégumentaire ou nerveuse examinés par cet histologiste, des bacilles de Hansen ont pu être décelés dans les ganglions spinaux et le ganglion de Casser. L’invasion microbienne était cantonnée de préférence dans les amas pigmentaires des cellules nerveuses qui disparaissent peu à peu pour faire place à des vacuoles remplies de bacilles.
Dans un cas resté unique, Chassiotis a vu les espaces lymphatiques de la substance grise injectés par des amas bacillaires qui ne pénétraient pas dans les cellules. Doutrelepont et Wolters ont constaté des amas bacillaires dans les vaisseaux de la pie-mère et autour de ceux-ci. Babes, neuf fois
sur vingt-deux autopsies, a trouvé dans la moelle des bacilles en nombre considérable. Presque toujours, ils étaient situés dans les cellules des cornes antérieures. La substance chromatique était morcelée ; le noyau avait perdu sa netteté de contour ; des granulations prenant la coloration nucléaire étaient entassés au voisinage du nucléole. Ces mêmes granulations pouvaient aussi s’observer dans les cellules dépourvues de bacilles. Ceux-ci occupaient de préférence l’amas pigmentaire de l’élément.
Progressivement les grains pigmentaires étaient remplacés par des vacuoles bacillifères qui envahissaient la cellule et le noyau disparaissait.
Par la méthode de Nissl, j’ai pu établir que les grandes cellules motrices sont diminuées de nombre et de volume. Des îlots de cellules présentent un certain degré de chromatolyse. Quelques-unes ont pris la forme sphéroïdale, leurs prolongements sont peu visibles et leur noyau est excentrique. Ces modifications sont peut-être consécutives à une poussée névritique ; mais il n’est
?ig. 196. — Corne antérieure de la moelle colorée par la méthode de Nissl. Ilots de grandes cellules motrices en voie de chromatolyse. (E. Jeanseime, La Presse Médicale, 8 déc. 1900).
is possible de l’affirmer, en présence des nom-
e bacterioscopiche sul sistema nervoso centrale e perifero nella lebra. Giorn. di neuropath., 1890, d’après une analyse contenue dans : Arch. f.Dermat. ». Syph., 1892, page 670. — Chassiotis, Ueber die bei der anaesthetischen Lepra im Rückenmarke vorkommenden Bazillen. Monatsh. f. prakt Demi., Bd. VI, p. 1039, 1887. — E. Jeanselme. Bref compte-rendu des lésions histologiques relevées dans les nerfs, les racines et la moelle de cinq lépreux. Leprakonferenz, okt. 1897, Berlin, II, p. 84. — E. Jeanselme et P. Marie, Sur les lésions des cordons postérieurs dans la moelle des lépreux. Revue neurologique, 1898. — Otto Marburg. Zur Pathologie der Spinalganglien. Arbeiten aus dem neurologischen Institule an der rieur ologischen Institule an der Wiener Universitàt.Xlll, 1902. — Sudakewitsch, Beitrâge zur pathologischen Anatomie der Wiener U niversitàt. VIII, 1902. — Sudakewitsch, Beitrâge zur pathologischen Anatomie der Lepra. Ziegler und Nauwerk Beitrâge zur pathologischen Anatomie und Physiologie. Bd, II, p. 188. — Samgin. Ein Fall von Lepra anaesthetica mit Sectionsbefund. Deulsch. medizin. Woch., 1898, p.475. — Oskar Woit, Das Ruckenmark, die peripheren Nerven und die Ilautflecken bei der Lepra maculo-anaesthetica. « Lepra », 1900. — IL P. Lie, Im Ruckenmark und den peripheren Nerven. Wien und Leipzig, 1904, nombreuses figures en noir et en couleur. — J. Jadassohn, Handbuch der pathogenen Mikroorganismen von W. Ivolle und A. von Wasserman, zweite Auflage, fünfter Bd, article Lepra. Voir notamment les pages 879 et 880. Consulter la bibliographie. — Samgin, « Lepra », Bd, V, 1905. — Uiilenhutii et Westphal, Centralblat f . Bakt, Bd XXIX, n° 6 et « Lepra », Bd II, 1901, p. 117.
breuses causes nocives, toxiques ou infectieuses, auxquelles est soumise la moelle des lépreux. Quoi qu’il en soit, des recherches réitérées ne m’ont pas permis de constater des bacilles dans ces cellules motrices altérées.
Fait important, c’est dans la forme tubéreuse que la présence de bacilles a été signalée dans les centres nerveux : cellules des ganglions spinaux et des cornes motrices,
cellules de Purkinje (Babes, Sudakewitsch, Colella et Stanziale, Kalindero, H. -P.
Lie, Stolberg, Uhlenhuth et Westphal, etc.). Dans la lèpre nerveuse au contraire, la plupart des recherches ont été négatives (Grancher, A. II ANSEN, HlLLIS, LeYDEN, Looft, Neisser, Woit, etc.). Les quelques examens considérés comme positifs par leurs auteurs, ceux de Babes par exemple, n’entraînent pas la conviction, parce qu’il n’est pas suffisamment établi que les cas où des bacilles ont été décrits appartenaient d’une façon certaine au type maculo-anesthésique. H. -P. Lie le conteste.
Banielssen et Boeck, en 1848, décrivent dans la lèpre anesthésique une sclérose et une atrophie de la moelle et de ses enveloppes qui peuvent atteindre un degré tel que 1 axe spinal est réduit au calibre d’un tuyau de plume. De plus, des plaques de méningite circonscrite peuvent exister aux régions cervicale, dorsale et lombaire, de préférence sur les cordons postérieurs.
Fig. 197. — Grandes cellules motrices des cornes antérieures de la moelle en voie de dégénéralion (E. Jf.anselme. La Presse Médicale, 8 déc. .900).
Disparition des prolongements. — Tendance à la forme sphénoïdale. — - Chromatolyse périnueléaire. — Situation excentrique du noyau.
Fig. 198.
Fier.
Fig. 200.
(Obs. I) lre sacrée (E. Jeansei.me et P. Marie, Revue Neurologique, 1898).
Les parties dégénérées d sont marquées de points simples ; les parties saines S sont désignées par de petits cercles. { )n voit qu ici c est la zone d’entrée des racines qui est altérée, tandis que le bord du sillon postérieur et la zone rornucommissurale sont indemnes.
tig. 199. — (Obs. I) 2e lombaire (E. Jeanselme et P. Marie, l. c.)
Les parties dégénérées sont marquées de points simples ; les parties non pointillées sont normales ; en .S se Irouvent quelques rangées de fibres saines désignées par de petits cercles ; g cordon de Goll ; Triangle cornu-niarginal tb. Très légère dégénération intermédiaire entre les territoires altérés du cordon de Goll et du triangle cornu-marginal. Z zone d’entrée des racines restée indemne.
Fig. 200. - — (Obs. I) Région dorsale inférieure (E. Jeansf.lme et P. Marie, l. c.).
Les parties dégénérées sont marquées de points fins. En s, fibres restées normales désignées par de petits cercles, g cordon de Goll. z Partie restée saine.
Looft a observé deux fois l’atrophie des racines sensitives avec sclérose des ganglions spinaux et dégénération des cordons postérieurs de la moelle. Il pense que ces altérations
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reconnaissent le même mécanisme pcitho génique que le tabes , spécialement que le tabes ergotique de Tuczek : la lésion primordiale occuperait les racines postérieures et les ganglions.
J’ai communiqué, en 1897, à la Conférence de Berlin, les résultats que j’ai obtenus en examinant les moelles de cinq lépreux par la méthode de Weigert- Pal. J’émettais l’hypothèse que la dégénération des cordons postérieurs, dans les cas soumis à mon observation, était probablement endogène. Depuis, Pierre Marie et moi, nous avons repris cette étude et nous avons cru pouvoir formuler les conclusions suivantes :
Il existe, non pas dans tous les cas de lèpre, mais dans la majorité, une dégénération des fibres nerveuses dans les cordons postérieurs. Cette altération porte surtout sur les cordons de Goll, mais frappe aussi les cordons de Burdach et, dans deux cas sur cinq, elle atteignait dans ceux-ci certains territoires qui ne sont pas pris dans le tabes vulgaire au début. Ainsi, dans ces deux cas, à la région lombaire, nous avons noté une diminution très appréciable du nombre des fibres nerveuses dans tout le champ du cordon postérieur^ l’exception de la zone cornu-radiculaire.
Or, c’est précisément celle-ci qui dégénère exclusivement dans le tabes incipiens. Dans la région cervicale, nous avons relevé une altération des cordons de Goll et du triangle cornu-marginal ; or, ce triangle
est une des portions des cordons postérieurs qui sont le plus longtemps conservées dans le tabes vulgaire. De ces constatations il résulte donc que les lésions des cordons postérieurs
Fier. 201. — (Obs. I) Région lombaire (F.. Jeanselme et P. Marie, l. c.).
Dans le cordon postérieur, la zone d’entrée des racines est, ainsi qu’une très fine bande le long du sillon postérieur, le seul point qui ne soit pas atteint par la dégénération.
Fig. 202. • — - (Obs. I) Sixième cervicale (E. .Jeanselme et P. Marie, l. c.).
V, territoire dégénéré correspondant à la bandelette en virgule et au triangle cornu-marginal / qui sont atteints simultanément par la lésion et se fusionnent. — - z, zone d’entrée des racines restée saine. — bu, territoire dans le cordon de Burdach demeuré normal. — On remarquera que dans les deux moitiés du cordon postérieur les lésions ne sont pas absolument symétriques et que notamment en V le triangle cornu-marginal est moins altéré qu’en t.
Fig. 203. — (Obs. II) Cinquième cervicale (E. Jeanselme et P. Marie, l. c.)
V territoire dégénéré correspondant au faisceau en virgule. — t, triangle cornu-marginal dégénéré. — z, zone d’entrée des racines restée normale. — Une portion du territoire de Burdach est également respectée.
que nous avons observées dans ces deux cas de lèpre sont essentiellement différentes de celles du tabes. Cette dissemblance s’augmente encore si 1 on veut bien remarquer que
les lésions des racines postérieures, recherchées sur des coupes et des dissociations étaient très peu prononcées. Elles n’étaient même indéniables que dans deux ou trois des dernières racines sacrées. En tout cas, on ne constatait rien d’analogue à la dégénération si complète des racines postérieures dans le tabes.
De même, le réseau des libres nerveuses des colonnes de Clarke qui, dans le tabes, disparaît presque totalement, était bien visible dans nos deux cas. Il convient cependant de noter que, dans le tiers ou le quart postéro-interne des colonnes de Clarke, ce réticulum était beaucoup plus pâle que dans les régions externes. Il y a là quelque chose de spécial, qui ne saurait être comparé à la dégénération tabétique, car celle-ci atteint la masse de la colonne de Clarke et peut-être même tout particulièrement sa portion externe.
En somme, la topographie de la sclérose dans les deux cas dont nous avons fait une étude spéciale, est exactement l’inverse de celle qui appartient au tabes. Si donc on
Fig. 205.
Marie, l. c .)
/a, 1 riangle cornu marginal ; g. Cordon de Coll ; b. Très léger degré de dégénération intermédiaire entre le cordon de Goll et le triangle cornu-marginal ; — ,S'. Parties restées saines au voisinage du sillon postérieur et de la périphérie de la moelle. La zone d’entrée des racines est ici encore tout à fait indemne. Celle figure est fort analogue à celle du mémoire de Looft.
Fig. 205. — Région lombaire supérieure dans un cas de tabes où les lésions sont localisées dans les zones d'entrée des racines (E. Jeanselme et M. Marie, l. c.).
C’est exactement l’inverse de ce qui a lieu dans nos cas de lèpre.
admet que, dans celui-ci, le processus est pour une bonne part exogène, c’est-à-dire lié aux altérations des racines postérieures, on se trouve porté à penser que les dégénérations ci-dessus décrites ont une origine médullaire prédominante, autrement dit qu’elles sont endogènes.
Sans être aussi accusée que dans le tabes confirmé, la dégénération des fibres nerveuses des cordons postérieurs dans la lèpre est bien nette et la prolifération du tissu interstitiel bien marquée ; mais on ne constate pas les lésions intenses des vaisseaux qui sont si communes dans les moelles des tabétiques.
Samgin, dans un cas, a observé une dégénération des cordons de Goll consécutive à la dégénération des racines postérieures et des ganglions spinaux.
W oit a examiné cinq moelles de sujets atteints de lèpre maculo-anesthésique pure ; sur trois d’entre elles, il a trouvé une atrophie portant sur les cordons de Goll et de Bur dach, le plus souvent limitée à la région cervicale. Dans deux de ces cas, il existait un peu de dégénération des racines postérieures à leur entrée dans la moelle cervicale. Les modifications des ganglions spinaux étaient insignifiantes. Woit tend à considérer la dégénération décrite par lui comme une conséquence de l’âge et de l’état cachectique
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des patients. Cependant il croit que la névrite périphérique pourrait jouer un certain rôle dans la dégénération médullaire. Au surplus, Woit fait remarquer qu’elle ne présente rien qui appartienne en propre à la lèpre. Fr. Schultze et Strümpell, qui ont examiné ses préparations, sont du même avis.
Uhlenhuth et Westphal, dans un cas de lèpre mixte, ont constaté une légère dégénération des cordons de Go le au niveau de la moelle cervicale et de la partie supérieure de la moelle dorsale. Les racines postérieures, comme les antérieures, étaient normales. U y avait des bacilles de la lèpre dans les ganglions spinaux, les cellules ganglionnaires de la moelle et les cellules de Purkinje du cervelet. Les auteurs adoptent l’opinion pathogénique de Woit.
H. -P. Lie se déclare partisan de l’origine exogène, la dégénération progresserait des racines sensitives vers la moelle. D’après cet observateur, dans tous les cas de longue durée, lorsqu’il existe des troubles trophiques plus ou moins développés et une anesthésie étendue des extrémités, la sclérose des cordons postérieurs est constante.
La sclérose bilatérale des cordons latéraux, plus rare que celle des cordons postérieurs, a été signalée par Looft, E. Jeanselme et P. Marie, Woit. La dégénération des cordons de Turk a aussi été mentionnée. Hudelo a observé, dans un cas de lèpre mixte, une paralysie du sciatique poplité externe droit, un tremblement menu et rapide, du clonus de la rotule, le phénomène de Strümpell, un signe de Babinski intermittent du côté gauche. Il attribue ces manifestations à l’irritation du faisceau pyramidal. Ces signes sont susceptibles de s’amender en même temps que les autres manifestations de la poussée évolutive (1).
Etant donné la fréquence des altérations médullaires chez les lépreux, certains neurologistes se demandent s’il est rationnel d’imputer uniquement à la névrite les multiples troubles nerveux qu’on observe au cours de la lèpre. Nonne, partisan d’une théorie mixte, croit que la névrite seule ne saurait rendre compte de toutes les manifestations nerveuses de la lèpre : d’après lui, certaines d’entre elles, les troubles trophiques en particulier, ne pourraient pas être réalisées sans la participation de la moelle ; — - la fibrillation et la réaction de dégénérescence des muscles atrophiés, les grosses mutilations seraient sous la dépendance des lésions médullaires : — enfin, la topographie de certaines anesthésies doivent, dit-il, faire admettre une atteinte segmentaire de la substance grise postérieure de la moelle. Babes aboutit à des conclusions analogues.
Les altérations des méninges peuvent avoir pour cause des infections concomitantes, la tuberculose par exemple, ou une streptococcie consécutive aux lymphangites et érysipèles si fréquents dans la lèpre. Mais l’infection hansénienne elle-même peut, dans quelques cas exceptionnels, se localiser sur les méninges. Ainsi Doutrelepont et Wolters ont décelé des bacilles de la lèpre dans la pie-mère d’un sujet atteint de la forme tubéreuse ; Brutzer a pu en colorer dans la dure-mère au niveau de l’hypophyse et dans cet organe lui-même. De Beurmann, Vaucher et Guy Laroche ont publié le cas d’une méningite localisée au cours d’une poussée aiguë généralisée de lèpre. Les bacilles étaient nombreux dans l’exsudât. L’inoculation expérimentale fut négative, ce qui conduit à admettre que l’hypothèse de tuberculose associée à la lèpre doit être écartée dans ce cas. Le cas de méningite lépreuse publié par Touraine, Lépagnole et Raton (1818) est peut-être le premier cliniquement reconnu et vérifié par la ponction lombaire et les épreuves de laboratoire.
Chez un homme encore jeune dont la mort fut accompagnée d’accès délirants, mes collaborateurs et moi, nous avons constaté dans les frottis de la pulpe cérébrale et des méninges des globi très nets. Mais l’inoculation de matière encéphalique à un cobaye, la tuberculisa, et d’autre part, l’examen des différents organes permit d’affirmer que le sujet succomba à une granulie. L’hypothèse d’encéphalite hansénienne chez ce lépreux ne saurait donc ici être formulée qu’avec réserve.
fl) Cf. Jean Blin. Un cas de Lèpre mixte accompagnée de signes d’irritation pyramidale. Thèse deDocl., Paris, 1927. Jeanselme. — La Lèpre. 37
Chez un autre lépreux, le cortex cervical était revêtu d’une pie mère très injectée, mais il ne fut pas possible d’y déceler des globi bacillaires (1).
En 1902, avec Milian, j’ai fait l’examen histologique du liquide céphalo-rachidien de plusieurs lépreux ; nous n’avons jamais constaté d’éléments cellulaires en quantité anormale. En 1905, P. -Emile Weil et Tanon m’ont communiqué une note sur l’examen du liquide céphalo-rachidien de cinq lépreux (trois de forme nodulaire dont un en période floride et deux de forme nerveuse). Tant au point de vue cytologique (pas de leucocytes en excès) qu’au point de vue chimique (teneur en albumine et en sucre normale) et bactériologique (absence de microbes), ce liquide ne présentait aucun caractère pathologique (2). De même Bourret ne constata aucune modification du liquide céphalo-rachidien dans la lèpre.
Les recherches de Serra (1922) ont porté sur le liquide céphalo-rachidien de quatre lépreux atteints de formes diverses. La réaction de Nonne-Apelt et la teneur en éléments cytologiques semblaient normales. Il ne fut pas possible de mettre en évidence la présence de bacilles de Hansen dans le liquide examiné.
Molinelli et Vaccarezza (1930) ont pratiqué la ponction lombairesur 651épreuxanciens ou récents. L’examen cytologique, chimique et bactériologique dans tous les cas et dans toutes les formes de la lèpre a été constamment négatif. La tension du liquide était généralement normale. Toujours la réaction de Wassermann fut négative, même dans les 17 cas où elle était positive dans le sérum sanguin. La réaction de Lange fut constamment négative ; elle était légèrement anormale chez quatre sujets. En somme, concluent les auteurs, la ponction lombaire, dans la lèpre, ne peut rendre aucun service (3).
Le travail le plus complet sur le liquide cérébro-spinal dans la lèpre est assurément celui de T. Nojima (1931). L’examen a porté sur 31 lépreux dont 20 étaient atteints de la forme nodulaire et 11 de la forme nerveuse (4). L’auteur a recherché la pression, le poids spécifique, le p H du liquide, sa teneur en sucre, en protéine, en cellules, en bacilles de la lèpre ; enfin il a effectué la réaction colloïdale du liquide céphalo-rachidien. Les recherches de Nojima ne me paraissent pas à l’abri de la critique. Quoi qu’il en soit, voici ses conclusions :
1° La pression était de 55 à 104 millimètres en position latérale, de 210 à 390 en position assise. Le poids spécifique était de 1006 à 1010. Le pLI était compris entre 7,6 et 8,6. Ces données sont celles qu’on trouve chez un sujet sain.
2° La proportion du sucre était habituellement accrue dans tous les cas de lèpre, mais d’une façon plus sensible dans les formes graves.
3° La teneur en protéine était plus ou moins influencée, dans la forme noueuse, par les fluctuations de la maladie. La protéine dans la lèpre nerveuse n’excédait pas le taux physiologique.
4° Le nombre des éléments provenant du sang qui étaient contenus dans le liquide spinal augmentait légèrement dans les cas sérieux de lèpre noueuse. En aucun des 31 liquides examinés, il ne put être décelé des bacilles de la lèpre.
5° « La globrin reaction » fut positive chez 48 pour 100 des sujets. Tous étaient atteints de lèpre grave noueuse ou nerveuse associée à la syphilis.
6° La réaction de l’or fut positive 16 fois, soit dans la proportion de 57 pour 100 des cas ; elle existait chez les patients atteints de lèpre qui présentaient une réaction positive
(1) E. Jeanselme, M. Bloch, P. Blum et J. Hutinel, Remarques anatomo-pathologiques au sujet de deux autopsies de lépreux. Compte-rendu de la IIIe Conf. Internat, de la Lèpre, (Strasbourg 1923), Paris, 1924, pp. 222-225.
(2) E. Jeanselme, Examen du liquide céphalo-rachidien dans la lèpre. Congrès colonial (VIIe Sect.), Paris, juin
(3) Molinelli et Vaccarezza, Le liquide céphalo-rachidien dans la lèpre. La Sernana medica, Buenos-Aires, 30 janv. 1930, n° 5.
(4) T. Nojima, On the cerebrospinal fluid of Lepers. « La Lepro », Osaka, Japon, mars, 1931, pp. 31-32. Résumé, par l’auteur, d’un long article en japonais.
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de syphilis, ainsi que la « globrin reaction ». Cette réaction de l’or n’était pas particülièremen intensive dans la lèpre.
7° Dans deux cas de lèpre nerveuse où la réaction de Murata était positive dans le liquide céphalo-rachidien, elle fut négative dans le sérum. Les réactions de Sachs-Georgi et de Wassermann furent positives dans 19 pour 100 des cas dans le liquide spinal. Bien que ces réactions syphilitiques fussent positives dans le liquide céphalo-rachidien, elles furent trouvées le plus souvent négatives dans le sérum.
8° Un extrait alcoolique de nodules lépreux pouvait être utilisé comme antigène pour effectuer les réactions de la syphilis et de la lèpre avec le liquide céphalo-rachidien ; la réaction de précipitation fut positive dans 19 pour 100 des cas et la réaction de fixation dans 52 pour 100. Une émulsion de nodules lépreux ou de bacilles de la tuberculose put servir d’antigène pour effectuer les réactions lépreuses dans le liquide spinal (la réaction de fixation du complément fut positive dans 32 pour 100 des cas). Quand les réactions de la lèpre furent positives avec le liquide céphalo-rachidien, elles le furent également avec le sérum.
9° Les réactions, positives avec le liquide céphalo-rachidien, furent généralement plus faibles que celles effectuées avec le sérum, et la réaction fut beaucoup moins souvent positive dans le liquide spinal que dans le sérum. Il ne serait pas possible d’affirmer que des anticorps passent, à l’état normal du sérum dans le liquide spinal.
10° Il est très important de noter que, dans les réactions lépreuses du liquide spinal ou du sérum, un antigène obtenu par culture fut plus actif que celui provenant de nodules lépreux excisés. En partant de ces nodules, il fut possible de réaliser de nombreuses cultures du bacille de la lèpre.
III. — ÉTAT PSYCHIQUE DU LÉPREUX
La façon dont le malade envisage l’avenir et se comporte à l’égard de la population saine varie infiniment suivant sa race, son âge au moment où il a été infecté, son développement intellectuel, ses croyances religieuses, l’intérêt qu’on lui porte, les sentiments
qui déconcerte. 11 n’hésite pas à prendre femme au risque de créer un foyer où la contagion pourra faire des victimes. Peut-être même certains, animés d une sourde rancune, ne verraient pas sans déplaisir les autres affligés de leur infortune, mais je m’empresse d affirmer qu’ils sont rares. Tels d’entre ces malades ne consentent pas à être exclus de 1 humanité, à perdre la condition d’homme libre, alors même qu’on leur offre toutes les conditions de vie matérielle désirables, car le confort ne leur suffit pas. Certains, au contraire, poussent le scrupule jusqu’à s’imposer, sans motifs, les plus dures privations pour ne pas contaminer leurs semblables.
Taciturnes pour la plupart et enclins à une tristesse qui n’est que trop justifiée, les lépreux sont hantés constamment par l’idée de la lèpre, mais ils n’aiment pas qu on en prononce le nom devant eux. Le médecin qui les interroge doit donc user d euphémismes et de circonlocutions. Alors même que le patient est parfaitement lixé sur son sort, et qu il paraît faire preuve du plus grand courage, il ne faut jamais, malgré ses prières et ses ob-
jurgations, lui avouer la trop cruelle vérité. Un malade, qui avait traversé l’Atlantique pour consulter un léprologue, apprit sans ménagement la maladie dont il était atteint ; bien qu’il ne se fît aucune illusion sur le verdict qui serait prononcé, l’impression qu’il éprouva fut telle que, quelques heures après, il avait mis fin à ses jours. Mais, ces actes de désespoir sont infiniment plus rares chez le lépreux que chez le syphilitique.
Le lépreux qui n’est pas traité en paria, en réprouvé, en captif, est très accessible à l’espérance. 11 n’est que juste de reconnaître les efforts inlassables et l’esprit de charité dont font preuve, chaque jour, les ligues philanthropiques et les œuvres confessionnelles pour alléger les souffrances morales et matérielles des lépreux (pages 558-560).
Donner à l’asile qu’on leur destine l’aspect de leur village, les y attirer plutôt par le désir de s’y traiter que par la contrainte, leur procurer des distractions qui chassent momentanément l’idée fixe et obsédante du sort qui les attend, leur fournir les secours de la religion s’ils sont croyants, enfin et surtout les astreindre à travailler dans la mesure de leurs foi’ces sont les meilleurs moyens d’entretenir chez eux un état moral qui rend leur organisme plus apte à résister aux assauts du mal.
Plusieurs formes de psychose, en particulier la lipémanie, ont été imputées à la lèpre ; le sujet appelle de nouvelles recherches.
C. — LOCALISATIONS VISCÉRALES (O
Tantôt les bacilles dispersés en petits amas dans les parenchymes ne provoquent aucune réaction des tissus ; tantôt la lutte qui s’engage entre ceux-ci et les envahisseurs aboutit à l’édification de foyers.
Il m’est arrivé souvent, à la suite de poussées septicémiques qui avaient entraîné la mort, de constater sur les coupes histologiques des groupes de bacilles échoués dans la plupart des viscères.
Sur un poumon qui paraissait normal à l’œil nu, le tissu interstitiel, surtout la paroi des alvéoles et des petites bronches, était parsemé de globi nombreux sans réaction de voisinage ; en plusieurs points, la lumière des petits vaisseaux en était comblée.
Des bacilles en plus ou moins grand nombre peuvent s’arrêter dans les capillaires du foie sans léser l’endothélium.
La rate, saine en apparence, est toujours farcie de bacilles.
Dans le rein, dans les capsules surrénales, il n’est pas rare de voir de petits vaisseaux plus ou moins oblitérés par des embolies bacillaires.
Cette dissémination des germes qui s’effectue sans doute au stade préagonique et qui n’aurait peut-être pas donné lieu au développement de lépromes, si la vie s’était prolongée, doit être distinguée des véritables localisations viscérales.
Longtemps elles ont été considérées comme exceptionnelles et peu importantes. Les recherches bactériologiques de Hansen, de Neisser, de Cornil et Suchard, de Babes ont contribué à établir que le bacille spécifique, loin de se cantonner dans la peau, les muqueuses
(1) Pour rédiger ce chapitre, j’ai fait de larges emprunts à un article que j’ai publié autrefois : E. Jeanselme, des localisations du bacille de la lèpre dans les différents organes. La Presse Médicale, 8 déc. et 15 décembre 1900, illustré de nombreuses planches en couleurs.
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des premières voies et les nerfs, se généralise presque toujours aux organes internes. L’ouverture de sujets qui ont succombé à une maladie intercurrente prouve que les viscères peuvent être envahis dès les premières phases de l’infection.
La lèpre se cantonne rarement à un tissu, à un organe, comme le fait parfois la syphilis ou la tuberculose.
Cependant cette loi de généralisation souffre des exceptions. Sur 89 autopsies faites par Hansen et Looft, 4 fois la rate paraissait seule prise ; Max Joseph a publié un cas analogue. Ces lèpres monoviscérales ne s’étaient traduites pendant la vie par aucun symptôme.
C’est un fait qui mérite d’être mis en relief. Tandis que, dans certaines infections chroniques, les lésions d’un organe attirent parfois l’attention, au point qu’on peut décrire des formes limitées à un organe, ces localisations dans la lèpre ne se signalent pour ainsi dire jamais à l’attention du clinicien. Elles sont à peu près muettes. Ce sont des lésions purement anatomiques, des trouvailles d’autopsie le plus souvent, à moins qu’elles ne siègent sur un organe dont la palpation est facile, les ganglions lymphatiques superficiels ou le testicule par exemple.
Certains organes sont plus spécialement réceptifs à l’égard du bacille de Hansen, par exemple : la rate, la moelle des os, les glandes lymphatiques, les nerfs, le foie et le testicule ; d’autres par contre, sans être réfractaires, opposent une résistance plus ou moins grande aux localisations de la lèpre : parmi ceux-ci je citerai le poumon, le rein et le système nerveux central.
I. — APPAREIL LYMPHATIQUE
Il semble que les origines lymphatiques soient les premières intéressées par l’infection hansénienne.
Aux stades tardifs, d’énormes traînées bacillaires qui distendent les espaces lymphatiques de la peau et des muqueuses dessinent des boyaux moniliformes ou des ramifications arborescentes dont les partisans et les adversaires du siège intra-cellulaire ou extra-cellulaire des bacilles donnent des interprétations différentes.
Les ganglions inguinaux sont engorgés dès le début de l’infection et ils augmentent de volume lors de chaque poussée tégumentaire. L’hypertrophie des ganglions cervicaux et axillaires est moins constante. Il est très fréquent de sentir un ganglion épitrochléen libre ou adhérent au nerf cubital ; il peut même être intimement soudé au tronc nerveux et simuler un renflement de la névrite moniliforme Ces ganglions sont indolents en dehors des périodes actives de la lèpre tégumentaire. Us sont toujours mobiles, bien délimités et glissent aisément sous les doigts qui les palpent. Leur volume dépasse rarement celui d’une noisette, d’une amande ou d’une noix. Leur consistance, en général assez molle, n’est jamais rénitente comme celle des ganglions syphilitiques de la période secondaire ; leur groupement en pléiades, surtout aux aînés est commun. A mesure que l’infection progresse, les adénopathies se multiplient et se généralisent. Les ganglions des cavités splanchniques peuvent prendre un développement considérable, en particulier dans la lèpre à localisations viscérales.
Lorsque, chez un lépreux, les ganglions lymphatiques sont emprisonnés dans une gangue de périadénite ou quand ils se ramollissent et suppurent, il faut soupçonner l’action d’une tuberculose concomitante et, le plus souvent, l’inoculation au cobaye prouve le bien fondé de cette hypothèse.
Dans un cas de lèpre mixte [obs. 10] qui se traduisait par de fréquentes poussées pseudorhumatismales fébriles suivies de l’éclosion d’éruptions tégumentaires généralisées, je constate au premier examen [mai 1897], dans chaque aine, une pléiade de ganglions offrant les caractères des adénopathies de la syphilis, mais n’en ayant pas la consistance rénitente ; certains des ganglions horizontaux ont de 3 à 4 centimètres de longueur. Des amas de ganglions indolents, très mobiles, peu indurés, occupent les aisselles. Quatre ans plus tard [22 juin 1901], on constate une nappe de tubercules hanséniens ulcérés sur la voûte palatine et sur l’isthme du gosier. A la suite d’une poussée récente de kératite et d’iritis, est apparue, le long du sterno-mastoïdien gauche, une masse ganglionnaire constituée par 4 à 5 ganglions volumineux, indolents et mous. Quelques semaines plus tard, la fluctuation est manifeste ; une ponction retire 20 centimètres cubes d’un pus extraordinairement épais, très visqueux, brillant, grisâtre, homogène. Ce sont bien là les caractères du pus des collections lépreuses. Dans ce pus, je trouve des bacilles acido-résistants isolés ; des globi contenant 5, 10, 30 bacilles, des boules transparentes parsemées de grains acido-résistants. La présence de globi prouve que ce pus est de nature lépreuse. Mais les bacilles isolés pourraient être des bacilles de Koch. Pour établir s’il existe ou non, dans ce cas, une association de la lèpre et de la tuberculose, je fais des essais de cultures et d’inoculations. Des tubes de sang gélosés ensemencés le 22 juin avec du pus ganglionnaire montrent le 30 juillet 15 à 20 grains offrant tous les caractères des cultures de la tuberculose. Deux cobayes et deux lapins inoculés avec le pus ganglionnaire devinrent tuberculeux. Dans ce cas, la coexistence des deux germes hansénien et tuberculeux est donc démontrée.
La coupe macroscopique d’un ganglion lépreux est rougeâtre et translucide ; elle est ponctuée à sa périphérie d’îlots blanchâtres ou bordé d’une zone marginale continue de même nuance. Il en résulte un aspect bizarre qui rappelle celui des capsules surrénales (Virchow).
Au premier stade, les altérations occupent la périphérie ; les sinus sont encombrés et, par places, obstrués par les endothéliums transformés en cellules de Virchow et chargés de bacilles. Les petites cellules lymphatiques n’en contiennent ordinairement pas.
Au second stade, bien décrit par Riicli, Neisser, Hansen et Babes, des cellules géantes se développent dans les sinus lymphatiques. Ces éléments, qui peuvent avoir 0,04 millimètres de diamètre, contiennent de nombreux noyaux groupés au centre et des vacuoles remplies de bacilles. Une rangée de cellules bacillifères, à protoplasma en écumoire, entoure à leur périphérie les follicules lymphatiques. Plus tard, ceux-ci sont eux-mêmes envahis par les cellules lépreuses et il devient dès lors impossible de préciser la topographie des lésions. Il y a souvent de nombreux amas de pigment ocre dans les ganglions lépreux. Celui-ci peut être la conséquence d’une atteinte de paludisme concomitant ; cette maladie existant dans beaucoup de régions léprogènes.
Au dernier stade, la sclérose qui s’est substituée au tissu adénoïde est perforée de lacunes rondes dans lesquelles sont logées des colonies bacillaires. La capsule ganglionnaire et les parois épaissies des vaisseaux sont infiltrées d’amas microbiens. Quelquefois la glande dégénérée se calcifie. Dans la lèpre anesthésique pure, les ganglions peuvent contenir des bacilles (A. Hansen).
En raison de la fréquence des infections streptococciques chez les lépreux, les adénites suppurés de cette nature s’observent assez souvent chez eux.
L’exposé des lésions des vaisseaux lymphatiques a été fait à l’occasion de la dissémination du bacille de Hansen dans l’organisme (voir Anatomie et Physiologie pathologiques générales).
Marchoux et ses collaborateurs ont démontré, par la ponction systématique des ganglions, chez des sujets sains en apparence mais vivant dans l’entourage de lépreux avérés, que la lèpre latente n’est pas rare.
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II. — MOELLE OSSEUSE
Aux cellules adipeuses se substitue un tissu assez ferme de couleur brun rougeâtre. Bordoni-Uffreduzzi a trouvé une telle quantité de bacilles libres dans la moelle des os qu’il utilisa ce tissu pour tenter des cultures (1). Sawtschenko a étudié les altérations ostéo-médullaires qui accompagnent la lèpre mutilante. Apportés par la voie sanguine, les bacilles pénétrent dans les cellules médullaires, y creusent des vacuoles et, par leur multiplication, parviennent à tuer l’élément dont le noyau ne se colore plus. Les bacilles mis en liberté, irritent le tissu qui réagit en produisant des nodules inflammatoires à cellules épithélioïdes. Puis les amas bacillaires passent dans les vaisseaux lymphatiques, les thrombosent et déterminent la formation de pseudo-cellules géantes. Autour des nodules lépreux, l’os est attaqué par les ostéoclastes. Ce processus de résorption peut se poursuivre simultanément dans la cavité médullaire, sous le périoste et dans les canaux de Havers. Sawtschenko a constaté la pénétration des bacilles dans les corpuscules osseux et la destruction des ostéoblastes par ces micro-organismes (2).
Je pense que la douleur vive qu’éprouvent les lépreux au moindre choc sur leurs os, particulièrement pendant les poussées, est la conséquence de cette médullite raréfiante.
Babes a constaté des bacilles dans des myéloplaxes, peut-être aussi dans les hématoblastes. Uhlenhuth et Westphal (3), Riecke, etc., ont aussi reconnu la présence de bacilles de la lèpre dans la moelle osseuse, Doutrelepont et Wolters (4) ont trouvé des cellules lépreuses et de nombreux bacilles dans les corps vertébraux.
A l’autopsie de deux lépreux, j’ai constaté avec Marcel Bloch, Paul Blum et Jean Hutinel une abondance de mégacaryocytes et une présence anormale d’éléments mononucléés peut-être de la série lymphoïde. Les globi, qui étaient nombreux, paraissaient inclus dans les macrophages de la travée conjonctive (5).
Parfois l’ostéite hansénienne, au lieu d’être raréfiante, pourrait être productive, exubérante. Hallopeau et Lebret (6) ont observé dans des lésions d’ostéo-périostite proliférative du crâne des bacilles en grand nombre. Mais j’ai fait remarquer que ce cas n’est pas démonstratif parce qu’à la lèpre étaient associées, chez ce sujet, deux autres infections qui peuvent déterminer des lésions analogues, à savoir : une tuberculose miliaire étendue et une syphilis ancienne.
Contrairement à Mitsuda, je n’ai jamais vu d’exostoses véritables sur les os longs. Delamare (7) insiste sur la fréquence de l’ostéo-périostite dans la lèpre. Dans un cas, il croit pouvoir éliminer la coexistence de la syphilis parce qu’il ne put dépister aucun signe clinique ou sérologique de cette infection et parce que le traitement spécifique se montra tout à fait inelïicace.
(1) Bordoni-Uffreduzzi, Zeitschr. für Hygiene, 1888.
(2) Sawtschenko, Beitràge z. path. Anat. und z. ail. Patli. von Ziegler, Bd IX, 1891 . — Centralbl, f. Bakleriol, Bd V.
(3) Uhlenhuth et Westphal, Zbl. f. Bakteriol., XXIX, p. 233, 1901.
(4) Doutrelepont et Wolters, Arch. /. Dermat., XXXIV, p. 55, 1896.
(5) E. Jeanselme, M. Bloch, P. Blum, J. Hutinel, C.-R. de la IIIe Conf. Internat, de la Lèpre, (Strasbourg, 1923), Paris, 1924.
(6) Hallopeau et Lebret, Ann. de Dermat., Paris, 1903, p. 424.
(7) Delamare, Hyperostoses lépreuses du tibia et du péroné. Bull, de V Acad, de Médecine, Paris, 14 nov. 1922, pp. 247-248. — Delamare et Said Djf.mil, Sur un nouveau cas d’ostéopériostose lépreuse des tibias. Bull, de V Acad, de Méd., 13 mars 1923, pp. 345-346.
En ces derniers temps, l’emploi courant de la radiographie a fait découvrir de nombreuses productions ostéo-périostiques qui, sans cet examen, auraient passé tout à fait inaperçues. De nombreux léprologues considèrent avec raison, ce mode d’investigation comme tout à fait indispensable, parce qu’il permet de dépister des lésions précoces qui, sans son emploi, auraient passé inaperçues. Hudellet et Moreau (1), sur un sujet de 25 ans, deux mois après le début d’une lèpre caractérisée par des infiltrats considérables de la peau de la moitié gauche de la face au niveau desquels la sensibilité est très altérée, par un épaississement du nerf cubital, par un peu de rhinite chronique, ont pu établir l’existence des lésions osseuses très précoces suivantes sur l’une des mains du patient comparée à celle d’un sujet sain : transparence des épiphyses; — dans la substance spongieuse, en particulier dans les troisièmes phalanges, vastes cavités séparées par de minces travées osseuses; — dans le tissu compact des diaphyses des phalanges, longs filaments noirâtres dessinant parfois un lacis à larges mailles indiquant la persistance de la calcification dans certaines travées osseuses ; — présence en certains points de petites plages blanchâtres, ordinairement de forme ovalaire, de 2 à 3 millimètres dans leur plus long diamètre, indiquant que dans ces points la teneur en sels calcaires est peu dense.
Jusqu’à ce jour, jamais la décalcification n’avait été décrite à un stade si précoce,
La présence quasi-constante de bacille de Hansen dans la moelle osseuse des lépreux et les examens radiologiques de Hudellet et Moreau établissent d’une façon indéniable que beaucoup de cas d’ostéite raréfiante, considérés jusqu’à présent comme le résultat de troubles trophiques imputables à la névrite lépreuse, sont en réalité causés par l’action directe des bacilles sur le tissu osseux.
III. — RATE
Cet organe est presque toujours amplifié. Parfois il est entouré d’une coque de périsplénite qui peut avoir un centimètre d’épaisseur, être calleuse et parcourue par des traînées cicatricielles. La pulpe, extrêmement friable, de coloration gris-rougeâtre, contient de petits nodules en quantité innombrable ou de grosses nodosités jaunâtres. Dans les cas anciens, la rate acquiert un volume colossal (je l’ai vu atteindre 500 grammes), et la dégénérescence amyloïde s’associe souvent aux lésions lépreuses.
D’abord de consistance plus molle qu’à l’état normal, la rate devient plus ou moins dure à une période avancée, alors que la sclérose prédomine.
La rate contient toujours des bacilles, alors qu’elle paraît absolument saine. Dans un cas de mort accidentelle au début de l’infection, Babes a trouvé des bacilles acidorésistants isolés dans les grandes cellules de la pulpe.
Les lésions relevées dans cet organe sont le plus communément des trouvailles d’autopsie. Du vivant du malade, elles ne s’étaient manifestées par aucun symptôme. Cependant Tisseuil a récemment décrit, sur les indigènes de la Nouvelle-Calédonie, un type de splénomégalie subaiguë de la lèpre accompagnée de fièvre et de troubles généraux (2).
(1) Hudellet et Moreau, Contribution au diagnostic précoce de la lèpre par les rayons X, Bull, de la Soc. de Pathol, exotiq., 4 oct. 1925, pp. 757-758, 2 fig.
(2) J. Tisseuil, Bull, de la Soc. de Path. exotiq., 12 nov. 1930.
ÉTUDE ANATOMO-CLINIQUE
D’après Max Joseph, qui a donné une bonne description histologique de la rate lépreuse, le tissu splénique dans la forme nodulaire est parsemé de foyers grands ou petits qui sont presque toujours en connexion avec des artérioles. Ces nodules, qui correspondent aux corpuscules de Malpighi, contiennent de nombreuses cellules creusées de vacuoles bacillifères. D’après lui, la capsule et la couche pulpaire pourraient être exemptes de bacilles (1).
Dans la rate examinée par Doutrelepont et Wolters, la plupart des cellules de la pulpe étaient augmentées de volume, vacuolisées et infiltrées de bacilles. On voyait en outre des globi libres et des boules hyalines intra- ou extra-cellulaires acido-résistantes. La lumière des vaisseaux et leur endothélium contenaient des bacilles (2).
J’ai observé deux fois des lésions spléniques qui appartenaient au type décrit par Max Joseph. Les follicules de Malpighi, volumineux et très distincts, contenaient tous un ou plusieurs îlots de grandes cellules écumeuses pourvues d’un gros noyau pâle, simple ou multiple. Ces amas de grands éléments bacillifères, qui étaient noyés dans les petites cellules rondes des follicules, tendaient à se grouper en nodules, toutefois on ne constatait à la périphérie de ces agglomérats ni imbrication, ni limite bien nette. Les bacilles occupaient surtout les cellules de Virchow, mais on en remarquait en dehors de celles-ci, soit à l’état isolé, ce qui était rare, soit sous forme de boules de grosseur variable. Il n’y avait pas de bacilles dans les vaisseaux de calibre.
La topographie des lésions est tout à fait différente dans le cas suivant. Les follicules de Malpighi sont peu apparents et on ne remarque aucune tendance à un groupement nodulaire. Les bacilles, très abondants, infiltrent tout le parenchyme splénique, sans prédominance dans une région quelconque. Rarement isolés, ils s’agglomèrent en boules plus ou moins volumineuses qui englobent ou recouvrent les cellules spléniques. Les grosses cellules de Virchow semblent faire défaut et l’on ne peut pas affirmer avec certitude que les bacilles sont intra-cellulaires. Les artères de moyen calibre sont atteintes d’endartérite légère. En général, les vaisseaux ne paraissent pas contenir de bacilles.
Dans un quatrième cas, les globi et les bacilles isolés sont en quantité innombrable ; ils siègent presque exclusivement dans la pulpe, dans les sinus périphériques qui sont bourrés de pigment ocre. De rares globi occupent les corpuscules de Malpighi où ils siègent vraisemblablement dans les macrophages de la pulpe. Il existe de la sclérose de la capsule et du réticulum splénique.
Dans la rate d’un cinquième sujet, immédiatement au-dessous de la capsule, on voit un bloc opaque et jaunâtre ayant à peu près le volume d’un noyau de cerise et ressemblant à un infarctus. A l’examen microscopique, les parties centrales de ce gros nodule apparaissent nécrosées ; elles ne prennent que très faiblement et d’une façon diffuse les matières colorantes (picro-carmin, hématoxyline, thionine). Les éléments ont gardé leur forme, mais on ne distingue plus leur noyau. Les vaisseaux dans cette région incolore sont oblitérés par des thromboses. Les globi sont nombreux, ils contiennent peu de bacilles. La partie centrale du bloc nécrosé est bordée d’une zone qui prend vivement les matières colorantes, mais sans aucune élection. A ce niveau, les éléments sont déformés et méconnaissables. Les vaisseaux compris dans cette zone sont thrombosés ou complètement nécrosés. Dans leur voisinage, on remarque des îlots composés d’éléments indistincts et de globi contenant peu de bacilles. En dehors de la zone vivement colorée, les éléments ont conservé leur noyau, mais ils sont dissociés par une sorte d’œdème. Toute cette marge périphérique est infiltrée de nombreux globi et de grandes cellules bacillifères qui s’avancent jusque dans le tissu normal de la rate. En résumé, la lésion paraît mériter le nom de nécrose de coagulation, mais il est impossible de savoir s’il faut l’attribuer à un infarctus ou à une intoxication d’origine microbienne.
(1) Max Joseph, Ueber viscérale Lepra. I. Lepra-Conf., Berlin, 1897, t. I, 3e partie, pp. 59-61.
(2) Doutrelepont et Wolters, Arch. f. Derrnat., 1896, XXXIV, p. 55.
La rate est presque toujours intéressée dans les formes nodulaire et mixte. Hansen et Looft sur un total de 89 autopsies de lèpre tubéreuse ont relevé les lésions suivantes : localisations lépreuses spléniques très prononcées, 64 fois ; — douteuses, 3 fois ; — - localisation tuberculeuse delà rate, 5 fois ; — coexistence de lésions lépreuses et tuberculeuses, dans la rate, 8 fois ; — association de lésions lépreuses et tuberculeuses avec la dégénérescence amyloïde, 1 fois ; — association de localisations lépreuses avec la dégénérescence amyloïde, 20 fois ; — dégénérescence amyloïde sans manifestations lépreuses, 13 fois ; — état normal de la rate, 4 fois.
Dans 36 autopsies de lèpre maculo-anesthésique, Hansen et Looft n’ont jamais relevé de localisations lépreuses dans la rate ; mais, chez 9 sujets (25 pour 100) il y avait de l’amyloïde, dans 3 cas (8,3 pour 100) de la tuberculose.
Dans la forme nerveuse, la rate est généralement indemne (A. v. Reisner). Toutefois Biehler, sur 9 autopsies de la forme nerveuse, signale 3 cas dans lequel il y avait dans la rate des lésions lépreuses riches en bacilles. Ce désaccord entre les léprologues me paraît tenir au sens très différent qu'ils donnent aux expressions : forme nodulaire, forme ner veuse.
Quand la lésion splénique est de date ancienne, les trabécules de la rate s’épaississent, les follicules de Malpighi s’atrophient, les vaisseaux se sclérosent. La pulpe est transformée en un tissu fibreux ; elle contient dans ses mailles des globi et de grosses cellules vacuolisées et pigmentées remplies de bacilles.
Arning a présenté à la lre Conférence de la Lèpre (Berlin, 1897) de nombreuses rates hypertrophiées et infiltrées de nodule scléreux, que tout observateur non prévenu aurait pris pour des localisations de la tuberculose. Or l’examen histo-bactériologique a prouvé que ces lésions relevaient directement de la lèpre.
D’après les auteurs japonais contemporains (Takesaki, Sugai, Sakurane, Kobayashi), lorsque la surface de la coupe est unie, les lésions doivent être considérées comme étant de nature tuberculeuse et non lépreuse.
La sidérose de la rate, autrement dit son infiltration par du pigment ocre ou ferrugineux est très fréquente ; en certains pays, elle peut reconnaître une origine paludéenne. De même, une hypertrophie énorme de la rate, un épaississement considérable de la capsule splénique doivent être vraisemblablement attribués à la malaria.
iv. — FOIE
Les localisations de la lèpre sur la glande hépatique ne sont pas toujours absolument muettes. Outre que la palpation et la percussion peuvent fournir des renseignements sur les dimensions, la forme et la consistance du foie pendant la vie, les signes d’une périhépatite, l’ictère, attirent chez quelques lépreux l’attention sur le foie. Au stade tardif, les désordres hépatiques peuvent se traduire par le syndrome de la cirrhose de Laennec. Dans un cas de Carrien et Anglada (1), l’ascite était énorme ; après évacuation du liquide, la palpation fit reconnaître l’hypertrophie, l’induration et l’état granuleux du foie. Ces lésions hépatiques et les troubles circulatoires qui s’ensuivirent furent la cause de la mort ; l’autopsie confirma l’exactitude du diagnostic de cirrhose porté pendant la vie
(1) M. Carmen et J. Anglada, Arch. de Méd. expérirnent., 1913, t. XXV, p. 449.
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d’après les signes suivants : maigreur extrême, jaunisse et ascite. L’examen nécropsique démontra la présence de bacilles de Hansen en quantité considérable dans les cellules hépatiques et dans le tissu conjonctif.
La capsule de Glisson peut être épaissie et adhérente ; elle peut envoyer dans le parenchyme des cloisons plus ou moins épaisses. La périhépatite est signalée dans plusieurs observations. Hansen a mentionné l’hypertrophie des ganglions hilaires.
Tantôt la surface et la coupe du foie sont planes et lisses, bigarrées à la façon du foie cardiaque, surchargées de graisse, de pigment ocre, ou bien elles ont l’aspect brillant que donne la dégénérescence amyloïde. Tantôt elles sont « cloutées » de granulations saillantes en tout semblables à celles de la cirrhose de Laennec. Ces foies sclérosés sont le plus souvent hypertrophiés et peuvent atteindre le poids de 2.000 à 2.500 grammes et plus encore. Leur consistance est accrue ; le tissu hépatique «crie» sous le couteau qui le sectionne. Cette cirrhose a été bien étudiée d’abord par Cornil, puis par Babes, par Doutrelepont et Wolters, par Rikli, par De Beurmann et ses collaborateurs Gougerot, Guy Laroche et Vaucher, par Grôn, par Riecke et par de nombreux léprologistes contemporains que je ne saurais citer. Il résulte de ces multiples examens que cette sclérose est bien d’origine hansénienne et qu’elle ne doit pas être attribuée à la coexistence avec la lèpre de l’alcoolisme, de la malaria, de la syphilis ou de la tuberculose. On sait toutefois combien cette dernière infection est commune chez les lépreux, en particulier chez ceux qui sont hospitalisés. Il n’est pas rare d’observer dans les lésions hépatiques, un semis de granulations de volume variable qu’il est impossible, à l’œil nu, d’attribuer avec certitude à la lèpre ou à la tuberculose.
Un foie dont l’aspect macroscopique est normal peut être le siège de lésions lépreuses très graves qui ne sont constatables qu’au microscope.
Les espaces-portes sont infiltrés d’abord de jeunes éléments et d’amas bacillaires. Quand la lésion est plus ancienne, elle contient de grosses cellules bacillifères. Dans l’un des foies lépreux que j’ai examinés, de petites taches d’apparence scléreuses étaient inégalement disséminées dans le parenchyme. Au niveau des espaces-portes, ces taches, groupées en îlots, constituaient des nodules assez volumineux. Toutes ces néoformations étaient constituées par de petits éléments, de grosses cellules vacuolisées et des bacilles à l’état granuleux. Dans ce cas, on observait aussi des nodules lépreux dans les zones sus-hépatiques légèrement sclérosées.
Babes, Doutrelepont ont vu aussi des foyers autour de la veine centrale du lobule.
Certains auteurs, parmi lesquels De Beurmann, Gougerot et Laroche, ont décrit une cirrhose hypertrophique péribiliaire.
Les travées hépatiques peuvent être dissociées par des groupes plus ou moins cohérents de cellules lépreuses en dégénérescence lipoïde, offrant l'aspect « écumeux » caractéristique. Ces éléments peuvent contenir d’innombrables bacilles groupés en globi ou dispersés (G. LIerxheimer).
Cornil et Babes, Neisser, Rikli, Jeanselme et beaucoup d’autres histologistes ont vu des bacilles de la lèpre dans le protoplasma des cellules hépatiques ; ils sont presque toujours en nombre peu considérable. La figure 2 delà PL XIV représente une exception.
Des boules bacillaires peuvent s’arrêter dans les capillaires sanguins sans provoquer aucune réaction de voisinage. Souvent les endothéliums vasculaires disparaissent complètement sous la surcharge microbienne. Quelques-uns d’entre eux, d’après certains auteurs, pourraient se transformer en cellules géantes polynucléées. Du reste, tous les vaisseaux, quel que soit leur calibre, peuvent être intéressés par le processus lépreux. Souvent les petites artérioles sont atteintes d’endo-péri-artérite et entourées d’une légère infiltration lépromateuse. J’ai vu d’énormes amas bacillaires dans une grosse veine porte de deuxième ou de troisième ordre et dans une des premières divisions de l’artère hépatique. Les vaisseaux lymphatiques, d’après Musehold, peuvent être bourrés de bacilles.
Le cas suivant prête à des considérations intéressantes sur la localisation hépatique (1). L’ordination générale des travées des lobules est respectée, mais dans leur ensemble elles sont toutes amincies et plus distantes les unes des autres qu’à l’état normal. Leur disposition ressemble à celle de certaines cirrhoses dites péricellulaires, sans que le tissu scléreux ait pris toutefois un grand développement ; les espaces -portes forment pourtant un bloc scléreux nettement anormal, mais qui est loin d’atteindre les proportions qu’il prend dans les cirrhoses, même à la période initiale. Entre les travées, il y a de l’hyperplasie des cellules fixes et de la dilatation vasculaire. Les cellules de Kupffer sont partout visiblement hypertrophiées et multipliées.
Les réactions inflammatoires dans le tissu conjonctif, aussi bien périportal qu’intertrabéculaire, sont très minimes et consistent en rares éléments lymphocytaires épars. Nulle part, en aucun espace-porte, il n’y a de nodules inflammatoires rappelant ceux de la tuberculose et aucune réaction vasculaire semblable à celle de la syphilis.
La cellule hépatique, en dehors de l’aplatissement des travées, paraît peu altérée ; en particulier, il n’y a de stéatose en aucun point. Les noyaux sont normaux ; le protoplasma cellulaire est homogène ou finement granuleux ; la seule particularité à signaler est une surcharge pigmentaire très intense à prédominance exclusivement périportale.
Un fait à noter dans ce cas est Y abondance de bacilles de Hansen , on les trouve en très grand nombre aussi bien dans les espaces-portes que dans le tissu cellulaire péri-sus-hépatique et dans les zones trabéculaires. Cependant c’est surtout dans les espaces-portes qu’on observe de grands amas, soit sous forme de globi, soit à l'état dispersé. Il semble bien que les bacilles siègent dans les cellules de Kupffer ; la disposition éparse des bacilles isolés au contact de tous les éléments vasculaires et fibrillaires de l’espace-porte est-elle due à un accident de préparation et à la rupture des globi, ou est-elle réelle ? C’est un point difficile jà solutionner. Nous avons pourtant tendance à penser que cette disposition intra-portale des bacilles, avec grosse prédominance des globi et des bacilles essaimés dans l’espace-porte, n’est pas un artifice de préparation. En effet, les éléments bactériens deviennent subitement beaucoup plus rares dès qu’on aborde la travée hépatique elle-même. Néanmoins on trouve des globi, d’une part, dans le lobule dans les espaces intertrabéculaires et les cellules de Kupffer, quelquefois même sous forme d’amas gigantesques ; d’autre part, mais beaucoup plus rarement, à l’intérieur des cellules hépatiques.
En résumé, nous constatons au niveau du foie une réaction inflammatoire minime et une abondance considérable de bacilles dans les espaces intertrabéculaires et dans les espacesportes. Il y a là quelque chose de paradoxal, car non seulement il n’y a ni tubercules, ni nodules, mais pas même de réaction macrophagique, rien qui rappelle la « cellule lépreuse » dont ce foie paraît totalement dépourvu. Les éléments parasités semblent tolérer sans réagir des masses énormes de bacilles.
Pour expliquer ce contraste entre l’immense quantité de germes et l’inertie du terrain, on peut se demander si l'essaimage de bacilles n’est pas un phénomène purement préagonique, favorisé par une sorte d’anergie, rappelant les disséminations massives qui s’effectuent immédiatement avant la mort dans la tuberculose et l’hérédo-syphilis précoce.
Dans les périodes évolutives des formes tubéreuses ou mixtes, les bacilles sont en grand nombre ; pendant le déclin des poussées, ils font défaut ou sont très clairsemés (Neisser, Cornil, de Beurmann et Gougerot, etc.). Ainsi, dans un cas que j’ai communiqué à la IIIe Conférence Internationale de la Lèpre (Strasbourg, 1923), le foie présentait de la sclérose péri-portale (type insulaire), les cellules hépatiques offraient des signes de dégénérescence graisseuse, il existait de petits nodules, mais il ne fut pas possible de mettre en évidence des globi ou même des bacilles acido-résistants dispersés.
(1) E. Jeanselme, Marcel Blocii, Paul Blum et Jean Hutinel. Bemarques anat. pathol. au sujet de deux autopsies de lépreux. IIIe Conf. Internat, de la lèpre tenue à Strasbourg en 1923, C.-R., Paris, 1924, pp. 222-225.
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La description des lésions hépatiques qui vient d’être faite concerne exclusivement la lèpre du type tubéreux ou mixte. Quant à la forme nerveuse, ses altérations sont presque toujours purement dégénératives et l’absence de bacilles dans le parenchyme est la règle. Les cellules hépatiques sont tuméfiées, troubles, infiltrées de graisse, rarement en dégénérescence hyaline.
Les recherches de Cornil et Babes, de Neisser, de Rikli ont montré la fréquence de la dégénérescence amyloïde du foie dans les cas anciens. Cependant Kobayashi, sur 60 autopsies, n’a pu la mettre en évidence qu’une seule fois (1).
v. — PANCRÉAS
Les altérations lépreuses sont très discrètes dans cette glande : elles consistent en une légère prolifération conjonctive dans laquelle les bacilles sont rares (Babes, Schaefer, Uhlenhuth et Wesphal). D’après les examens post mortem de Kobayashi qui ont porté sur 60 sujets, le pancréas est rarement hypertrophié ; les lobules glandulaires ne sont pas modifiés, leur tissu conjonctif peut être parsemé de cellules d’infiltration en petit nombre. Les îlots de Langerhans sont intacts. La coexistence de la tuberculose n’est pas fréquente. Dans la lèpre tubéreuse, la dégénérescence graisseuse est très manifeste.
VI. — TUBE DIGESTIF
A part les lésions bucco-pharyngées déjà décrites (p. 327), les localisations de la lèpre sur les voies digestives sont généralement rares. Le cas de léprome de l’œsophage publié par Goldschmidt (de Madère) est resté unique. Serra a observé, dans deux cas, sur la région pylorique de l’estomac des granulomes récents ou anciens ayant peut-être pour origine la greffe de bacilles provenant de sévères lésions des poumons. Mais ces localisations, tant pulmonaires que gastriques, étaient-elles de nature lépreuse ou tuberculeuse ? Kobayashi (2), dans 60 autopsies n’a jamais constaté d’altérations lépreuses et de bacilles de Hansen sur la muqueuse gastrique, mais seulement des lésions banales telles qu un état catarrhal ou des suffusions sanguines dans le tissu sous-muqueux.
Les localisations intestinales sont moins rares. Dans le cas de Doutrelepont et Wolters (3), le gros intestin jusqu’au voisinage de l’anus était fort enflammé et parsemé de
(1) Je regrette de ne pouvoir pas analyser les travaux importants des auteurs japonais contemporains : Sugai, Takesaki, Kobayashi, etc., dont la publication est postérieure à l’impression de ce chapitre.
(2) W. Kobayashi, Ueber die viscérale Lepra, Monographia actorum dermatologicorum, oct. 1929, n° 4, 1 vol.de 205 pages, 23 fig., Kyoto.
(3) Doutrelepont et Wolters, Beitrag zur visceralen Lepra. Arch. f. Dermat. u. Syph., 1896, Bd XXXIV , Hei’t 1, p. 55. — Les préparations microscopiques ont été présentées à la Ire Conf. Intern. de la Lèpre, Berlin, oct. 189/ .
nombreuses ulcérations principalement dans le côlon descendant et le rectum. A l’œil nu, les lésions rappelaient celles de la dysenterie. A l’examen microscopique, on constatait d’importantes pertes de substance de la muqueuse circonscrites par de vastes infdtrats descendant jusque dans la muscularis mucosôe. Au-dessous de celle-ci, existaient des foyers contenant des cellules vacuolisées et bourrées de bacilles de la lèpre. 11 y avait, en outre, des leucocytes, des cellules du tissu conjonctif proliféré et des globi libres. Des lésions analogues s’observaient dans les ganglions mésentériques. Les recherches de Doutrelepont et Wolters ont été confirmées par celles dePniLippsoN, d’ARNiNG, Schaffer, Babes, A. v. Reisner, Schwimmer, Joseph, Murata. Deux des trois cas d’ulcération intestinale observés par A. v. Reisner présentaient l’aspect macroscopique et les lésions histologiques caractéristiques de la tuberculose (caséification, cellules géantes de Langhans et bacilles de Koch) ; dans le troisième cas, la surface ulcéreuse était plane, on n’y constatait ni caséification, ni cellules géantes de Langhans, mais par contre de nombreux bacilles de la lèpre (1).
Dans trois cas de lèpre mixte, Babes pense avoir constaté des ulcérations lépreuses de l’intestin, associées ou non à des ulcérations tuberculeuses, et dans un autre cas où la muqueuse n’était pas ulcérée le même auteur aurait pareillement trouvé des groupes de bacilles infiltrés dans le derme muqueux. La description de Babes ne me paraît pas de nature à entraîner la conviction (2). L’observation de Joseph concerne un lépreux de forme mixte ayant dans le rectum à 4 ou 5 centimètres au-dessus de l’anus un rétrécissement qui pouvait encore admettre l’extrémité de l’index. L’origine de cette sténose ne pouvait pas être attribuée à la syphilis ou à la blennorrhagie (3).
H. -P. Lie est d’avis que les ulcérations intestinales ne sont pas de nature lépreuses ; elles seraient presque toujours tuberculeuses. Cette opinion me paraît trop absolue ; cependant je suis loin de méconnaître la part de la tuberculose dans la genèse de ces localisations. Déjà, en 1897, j’écrivais : « Je crois que, pour l’intestin, comme pour le poumon, c’est à l’inoculation qu’il faut avoir recours pour trancher le différend. Sans doute, si le résultat est positif, il n’indique qu’une chose : l’existence de la tuberculose. Un résultat négatif, par contre, acquiert une signification qu’on ne peut méconnaître, car il permet d’établir la réalité de la léprose intestinale, dégagée de toute connexion avec la tuberculose (4). »
Kobayashi, dans la plupart de ses nécropsies, au nombre de 60, n’a trouvé que de rares lésions de l’iléon et du cæcum. Elles offraient tous les caractères de la tuberculose intestinale et étaient accompagnées délocalisations de même nature dans les autres organes. Deux fois, il a observé des lésions nécrosantes assez semblables, au point de vue macroscopiques, à celles décrites par Doutrelepont et Wolters. Toutefois, il fut impossible d’y mettre en évidence des bacilles de la lèpre ou des altérations histologiques de cette origine.
Rogers et Muir pensent que, dans l’Inde Anglaise, les lésions intestinales relevées chez les sujets atteints d’infection hansénienne peuvent être tout à fait étrangères à la lèpre, avoir pour cause par exemple les parasites intestinaux si fréquents dans cette contrée.
L’existence de la dégénérescence amyloïde de l’intestin est contestée par certains léprologues.
Les ganglions du mésentère, quand l’intestin et les autres organes splanchniques sont atteints, peuvent s’hypertrophier, prendre même un développement monstrueux. C’est à cette masse proéminente, parfois accompagnée d’ascite, que Larrey a donné le nom de « carreau lépreux ». La nature de ces adénopathies a été fort discutée. D’après la statistique de Kobayashi, des altérations importantes des ganglions n’existent que si les organes
(1) v. Reisner, Monatshefte f. Dermatol., n° 5, 1896.
(2) Babes, Ire Conf. Internat, de la Lèpre, Berlin, oct. 1897, lre partie, p. 169 et suivantes.
(3) A l’avenir, en présence d’une sténose analogue, l’origine lymphogranulomateuse devrait être discutée.
(4) E. Jeanselme, La Conférence de Berlin et la prophylaxie de la lèpre. La Presse médicale, 21 déc. 1897. — J’insiste à nouveau sur l’utilité de l’inoculation expérimentale dans mon article sur les Localisations du bacille de la lèpre dans les divers organes, La Presse médicale, 15 déc. 1900, p. 390, 3e col.
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abdominaux sont atteints de tuberculose. Les bacilles de la lèpre dans ces ganglions sont d’une extrême rareté et ils siègent de préférence dans les sinus lymphatiques. Au total sur 60 autopsies de lépreux, cet auteur a noté : 9 fois la présence des bacilles de Hansen ; 3 fois sur 19 cas de lèpre nerveuse et 6 fois sur 38 cas de lèpre tubéreuse ; — ils faisaient défaut dans 3 cas de lèpre maculo-anesthésique ; en plus des lésions d’origine lépreuse, existaient assez souvent des lésions tuberculeuses et des bacilles de Koch.
Jusqu’à une période avancée, l’appareil digestif des lépreux fonctionne normalement. Mais lorsque la muqueuse s’ulcère, la dyspepsie et les troubles gastriques apparaissent. La diarrhée est un des signes terminaux les plus constants chez les tubéro-lépreux. D’abord intermittente, elle devient à la fin permanente et achève d’épuiser les moribonds. Souvent le ventre devient proéminent par suite de la tuméfaction du foie, de la rate et des glandes mésentériques. Chez les neuro-lépreux, on a signalé des accès de douleurs fulgurantes rappe lant les crises du tabes. Il y aurait lieu de rechercher si, dans ces cas, il n’existe pas de la névrite des expansions périphériques du vague. A la période ultime, certains lépreux sont torturés par une soif ardente. Une fois établie, elle persiste jusqu’à la mort (Danielssen)
vu. — POUMON
Comme la question des rapports de la lèpre et de la tuberculose se pose tout spécialement à l’occasion des lésions trouvées dans cet organe, c’est ici même qu’elle sera exposée dans son ensemble, mais il est entendu que la solution adoptée pour le poumon, devra être étendue aux autres viscères.
Naguère encore, la présence dans les parenchymes.de granulations circonscrites, blanchâtres, ramollies, de pertes de substances et de cavernes, la constatation de cellules épithélioïdes et géantes du type de Langhans, de bacilles isolés les uns des autres et en petite quantité, la caséification, faisaient admettre sans réserve la nature tuberculeuse de ces lésions. Par contre, l’absence de ramollissement et de dégénérescence caséeuse, l’existence de cellules écumeuses ou vacuolisées et de bacilles en masses compactes, groupés en globi intra- ou extra-cellulaires entraînaient le diagnostic certain de manifestations lépreuses.
tait avec elle.
Mais, depuis que les travaux de Jadassohn et de nombreux léprologues ont établi que, chez les sujets lépreux, des formations tuberculoïdes peuvent exister dans la peau et dans les nerfs, on s’est edmandé si des lésions de même structure ne pouvaient pas être observées dans les organes internes. Les recherches de Rikli, mais surtout les investigations approfondies de Schaffer portant sur le matériel d’autopsie d’AuxiNG, prouvent que des nodules blanc-jaunâtres disséminés dans la rate, le foie, les reins, les ganglions bronchiques ou mésentériques, que les proliférations polypoïdes dispersées sur le péritoine, que les ulcérations intestinales, que certaines pneumonies caséeuses, pauvres en bacilles, contenant des cellules épithélioïdes et géantes, qu’on rapportait autrefois indubitablement à la tuberculose, pouvaient coexister avec des lésions relevant certainement de la lèpre, par exemple la nécrose cotonneuse, filamenteuse, à gros grains ( wolkige , jadige und
grobkornige Nekrosen ) que Jadassohson considère comme pathognomonique de la lèpre (1). Cet auteur conclut que toutes ces lésions peuvent relever uniquement de la lèpre ; Schaffer qui adopte sa manière de voir pense toutefois que, pour exclure toute participation possible de la tuberculose, l’argument décisif est l’inoculation au cobaye.
A l’autopsie des lépreux, peuvent s’observer des périhépatites, des périsplénites, des pleurites, des méningites dont la nature a été discutée. De Beurmann, Vauciier et G. Laroche les décrivent sous le nom de «polysérite lépreuse» rejetant ainsi l’intervention de la tuberculose dans leur production (2).
En somme, l’opinion des léprologues sur les connexions de la lèpre et de la tuberculose s’est profondément modifiée depuis la démonstration de lésions lépreuses à structure tuberculoïde. En 1900, je croyais pouvoir écrire à ce sujet: Dans les localisations de la lèpre sur le poumon « il s’agit donc d’une sclérose lente dont l’aspect rappelle celui d’une bronchopneumonie tuberculeuse chronique avec cirrhose ; mais elle en diffère, — lorsque la tuberculose ne se combine pas avec elle, — par les caractères suivants : 1° l’absence de fonte caséeuse, tout au plus observe-t-on la dégénérescence hyaline ; 2° la présence de cellules de Virchow ; 3° l’abondance des bacilles et leur groupement en globi ; 4° le résultat négatif des inoculations qui doivent toujours être 1 entées » (3).
Les travaux contemporains jettent un doute sur la solidité de cette conclusion. Seule l’inoculation expérimentale est l'argument décisif qui exclut la participation de la tuberculose.
A la période ultime de la lèpre, la tuberculose pulmonaire est très commune. J’ai souvent trouvé à l’autopsie des lésions destructives des poumons et, dans ces cas, l’inoculation au cobaye m’a toujours donné un résultat positif. Beaucoup de léprologues ont fait la même constatation. H. -P. Lie, sur 3 cas de lésions pulmonaires chez des lépreux a pu établir l’association de la lèpre et de la tuberculose ; dans un cas seulement il a pu démontrer que la lèpre seule intervenait. Sugai, sur 29 autopsies, constate 18 fois l’association des deux infections dans le poumon. Kobayashi, sur 60 examens nécropsiques, relève 32 fois la tuberculose pulmonaire, dans 8 de ces cas seulement le bacille de Hansen coexistait avec le bacille de Koch. Sur 38 cas de lèpre tubereuse, il y avait 20 fois des lésions tuberculeuses, dans 19 cas de lèpre nerveuse 10 fois des bacilles de la tuberculose purent être décelés. Dans la plupart des cas, la plèvre était intéressée, parfois elle était si épaisse qu’elle ressemblait à du cuir. Sur la coupe des poumons, on distinguait des altérations tuberculeuses, rarement des cavernes. L’examen histologique montrait la prolifération du tissu conjonctif interstitiel et de l’infiltration cellulaire, souvent aussi de la caséification et des cellules géantes du type Langhans. Les bacilles de Koch étaient en quantité variable. Quant aux bacilles de Hansen, Kobayashi n’en trouva pas dans 3 cas de lèpre maculoanesthésique ; sur les 38 cas de lèpre tubéreuse il n’en décela que 13 fois et sur les 19 cas de lèpre nerveuse, il ne put les mettre en évidence que 4 fois. Ces bacilles de Hansen siègaient dans le tissu conjonctif interstitiel, dans les septa alvéolaires et dans les cellules épithéliales des alvéoles et seulement aussi en très petite quantité.
Cependant la lèpre pulmonaire exempte de toute association avec la tuberculose n’en existe pas moins. Tout d’abord, à l’autopsie de lépreux, dont les poumons étaient parfaitement normaux à l’examen macroscopique, Babes et Moscuna ont trouvé des bacilles de la lèpre. Ces constatations ont été vérifiées par celles de Rikli, Doutrelepont et Wolters, H. -P. Lie, Uhlenhuth et Westphal, Sugai, Wise.
(1) J. .Jadassohn. Art. « Lepra » in Handb. der pathogenen Mikroorganismen von W. Kolle und A. v. Wassermann, 5e édit., t. Y, 1913, pp. 882-883.
(2) De Beurmann, Vaucher et G. Laroche, « Lepra », Bd IX, 1.
(3) E. Jeanseme et M. Sée, Art. Lèpre de la Pratique dermatologique, Paris, 1902, t. III, p. 42.
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A. Bonome (1) a rapporté un cas dans lequel l’aspect à l’œil nu était celui d’une péribronchite tuberculeuse chronique accompagnée d’une cirrhose étendue du poumon. C’est le type le plus commun de la lèpre pulmonaire. La sclérose interstitielle contenait des nodules péri-bronchiques et broncho-pneumoniques qui tendaient à la dégénérescence hyaline. Les bacilles, libres ou intra-cellulaires, occupaient surtout les septa intertrabéculaires, spécialement dans la zone hyaline. 11 n’y avait ni caséification, ni ulcérations. Bien que le parenchyme fut parsemé çà et là de nodules bacillifères, durs, de la grosseur d’un pois à une noisette, l’inoculation négative prouva que la tuberculose n’était pas associée à l’infection lépreuse.
L’observation de Doutrelepont et Wolters (2) mérite une mention spéciale. Elle concerne un homme adulte atteint d’une lèpre tubéreuse pure et ne présentant aucun signe physique d’une affection pulmonaire. Trois jours après l’injection d’un milligramme de tuberculine, surviennent de la lièvre et de l’oppression. Dans de violents efforts de toux, le malade rejette une petite masse peletonnée et sanguinolente qui gagne le fond de l’eau. Ce crachat contient des bacilles de la lèpre reconnaissables à leur disposition en globi. Cette expectoration bacillifère se reproduit à deux autres reprises sans cause appréciable et s’accompagne chaque fois d’un mouvement fébrile. C’est probablement le premier cas où la lèpre pulmonaire fut reconnue sur le vivant. A l’autopsie, on trouve, indifféremment dans des lobes supérieurs ou inférieurs, des îlots lobulaires petits et nombreux, disséminés dans un tissu œdémateux. Chaque foyer, comprend un groupe d’alvéoles plus ou moins considérable et une bronchiole située au centre ou latéralement. L’épithélium pulmonaire est desquamé. Le tissu conjonctif périvasculaire et les septa alvéolaires sont épaissis et infiltrés de cellules bacillifères à vacuolisation caractéristique et de boules hyalines intra — et extra cellulaires gardant la coloration rouge de la fuchsine après l’action des acides. De nombreuses mastzellen sont réparties dans les foyers d’infiltration, en particulier au pourtour des vaisseaux. Au centre des foyers, on ne constatait ni destruction, ni caséification, ni cellules épithélioïdes ou géantes. Des amas typiques de bacilles de la lèpre, le plus souvent groupés en globi dans les cellules, occupaient les foyers d’infiltration, les septa alvéolaires et les alvéoles. Aucune de ces lésions ne rappelait la tuberculose.
Babes a signalé trois cas d’altérations lépreuses péribronchiques. Chez un lépreux, il existait une sclérose limitée à l’un des sommets. Le tissu interstitiel épaissi fournissait des travées fibreuses qui comprimaient et oblitéraient les alvéoles pulmonaires. Dans ce tissu fibreux, et principalement dans des cellules vacuolisées groupées au voisinage des vaisseaux, il y avait de nombreuses colonies bacillaires. L’inoculation au cobaye fut négative. Dans un autre cas, le poumon semblait intact, cependant Babes trouva des bacilles isolés ou en boules dans les cellules plates et allongées qui recouvraient les capillaires pulmonaires. Enfin, le même auteur signale encore une forme sclérosante avec bronchite et cavernes bronchitiques lépreuses putrides.
Sur un poumon qui ne paraissait pas touché par la lèpre, l’examen microscopique m’a montré de nombreuses boules bacillaires au centre desquelles on pouvait souvent distinguer le noyau d’une cellule. Ces colonies, qui n’avaient pas déterminé la formation de nodules infectieux, occupaient le tissu interstitiel et surtout les parois des alvéoles et des petites bronches. En plusieurs points, les capillaires pulmonaires contenaient des amas de bacilles. Cenx-ci n’avaient pas envahi les cavités alvéolaires (3).
Dans un cas publié par Eyckmans, le diagnostic de lèpre pulmonaire pure fut
(1) Bonome, Virch. Arch ., Bd. CXI, 1888.
(2) Doutrelepont et Wolters, Beitràge zur visceralen Lepra. Arch. fur Derinat. und Syph., Bd XXXIV, 1896.
(3) E. Jeanselme. Des localisations du bacille de la lèpre dans les différents organes. La Presse médicale , 15 déc. 1900, p. 390, 2e col.
Jeanselme. — La Lèpre.
porté pendant la vie comme dans le cas de Doutrelepont et Wolters. Le sujet, âgé de 44 ans, lépreux depuis sept ans, était atteint d’une forme tubéreuse très caractérisée avec nombreux nodules sur les muqueuses de la bouche, du pharynx et du nez. Il existait des signes de bronchopneumonie dans les deux poumons avec expectoration rougeâtre contenant des cellules de Virchow, de nombreux globi et des masses bacillaires disposées en traînées. La fièvre monta lentement pendant cinq jours, puis elle mit un temps égal à descendre. Les rayons X montrèrent une sclérose dilfuse des deux poumons avec une ombre prononcée au niveau de la région médiastine. Deux cobayes, furent inoculés avec des crachats ; l’un d’eux mourut au huitième d’un abcès formé au point d’inoculation ; l’autre eut aussi un abcès, qui guérit rapidement et il ne fut pas atteint de tuberculose. Trois mois après ce premier essai d’inoculation une troisième tentative fut faite: l’animal eut comme les deux premiers un abcès, mais il se cicatrisa et le cobaye survécut. Le patient montrait alors une régression de toutes les manifestations cutanées, son état général était bon, l’expectoration par moment jaunâtre était souvent striée de sang; il n’y avait ni fièvre, ni sueurs nocturnes (1).
Serra conclut de ses recherches qu’il existe une lèpre pulmonaire vraie caractérisée par des nodules constitués par des bronches et des alvéoles. Ces lésions s’accompagnent d’une péribronchite granulomateuse et d’une périvascularite. Cette broncho-alvéolite chronique s’accompagne d’une fièvre élevée et prend les allures d’une broncho-pneumonie aiguë. L’expectoration contient des bacilles. L’état du patient rappelle beaucoup celui du phtisique, assertion qui est en contradiction avec l’opinion de nombreux léprologues.
En effet, cette lèpre pulmonaire à type de péribronchite ou de noyaux broncho-pneumoniques disséminés dans les poumons, diffère profondément de la tuberculose par son expression clinique. Durant les périodes évolutives, elle se traduit par de la dyspnée, de la toux et de l’expectoration qui peut contenir des bacilles en quantité massive. Ce dernier caractère est évidemment en faveur d’une localisation pulmonaire de nature lépreuse, mais n’exclut pas catégoriquement l’hypothèse de lésion tuberculeuse puisque l’expectoration des phtisiques peut être très riche en bacilles de Koch. Une fièvre modérée accompagne chaque poussée, mais la température ne tarde pas à revenir à la normale en même temps que l’expectoration. L’état général se maintient satisfaisant : ainsi do ne, pas d’accélération du pouls, d’amaigrissement et de sueurs nocturnes. En général, les localisations pulmonaires de la lèpre céderaient beaucoup plus facilement à la thérapeutique que celles de la tuberculose (Rogers et Mitir). Quoi qu’il en soit de ces caractères différentiels, auxquels on peut adjoindre l’agglomération des bacilles en globi contenus dans des cellules vacuolisées ou extra-cellulaires, il n’existe qu’une preuve sans réplique que la lésion ressortit exclusivement qu’au bacille de Hansen, c’est le résultat négatif de l’inoculation des crachats au cobaye.
Cette preuve expérimentale, recherchée après la mort, a permis d’établir qu’il existe une pneumonie caséeuse d’origine lépreuse (Bares), que des cavernes peuvent être creusées dans les noyaux bronchopneumoniques de la lèpre pure (Fambri), que des nodules blanchâtres de la grosseur d’une tête d’épingle, de consistance ferme et disséminés dans les deux poumons peuvent relever de la lèpre seule bien que le tissu nécrosé puisse être circonscrit par des cellules géantes (Wise). Toutefois, il résulte des recherches récentes de G. Ninni et T. de Sanctis Monaldi que le procédé usuel d’inoculation expérimentale ne met pas toujours la tuberculose en évidence. L’inoculation par voie ganglionnaire , de produits lépreux, apparemment purs, peut révéler des formes atypiques de tuberculose
(1) Eyckmans, Bruxelles-Mêdical, t. V, 1925, j». 733.
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qui paraissent être lort communes dans la lèpre et qui passent inaperçues si l’on a recours à la voie sous-cutanée (1).
Les altérations de la plèvre seraient très communes dans la forme tubéreuse, d’après Sug ai, constantes même d’après v. Reisner. Un certain nombre d’inoculations ont prouvé qu elles peuvent reconnaître une origine exclusivement lépreuse.
La voie par laquelle le bacille de Hansen envahit le poumon est inconnu ; Marchoux pense qu’il peut être inoculé par les sécrétions bacillifères provenant des voies respiratoires supérieures. Mais d’autres facteurs interviennent pour favoriser la greffe du bacille, car dans un cas de lèpre tubéreuse observé par Brutzer, la trachée dans toute sa hauteur était tapissée par des masses bacillaires, et cependant les lésions bronchiques ou péribronchiques du parenchyme pulmonaire étaient exemptes de bacilles.
VIII. — APPAREIL URINAIRE
Reins. — - On y observe deux ordres de lésions bien différentes, mais qui peuvent coexister : d’une part des foyers lépreux, d’autre part des néphrites diffuses.
Les foyers lépreux du parenchyme rénal sont rares ; la nature hansénienne des altérations décrites par Hedenius a été contestée par H. -P. Lie.
Dans le cas de lèpre viscérale publié par Doutrelepont et Wolters, il existait un faible épaississement de la trame conjonctive autour des vaisseaux de calibre, au voisinage des petites ramifications vasculaires de la couche corticale et des glomérules. Ce tissu était parsemé d’une grande quantité de cellules volumineuses, polymorphes, chargés de bacilles. Ceux-ci étaient aussi très abondants dans les glomérules, les vaisseaux et leurs endothéliums. Par contre, les canalicules urinifères et leur revêtement épithélial étaient tout à fait normaux. La recherche des bacilles dans l’urine fut toujours négative.
Uhlenhuth et Westpal ont observé une prolifération interstitielle manifeste de noyaux et une altération profonde des épithéliums des glomérules, des tubes contournés et droits qui, en certains points, se coloraient imparfaitement. Malgré l’importance de ces lésions, il fallut parcourir de nombreuses préparations pour trouver quelques bacilles isolés dans le tissu conjonctif proliféré. Les canalicules urinifères, en étaient totalement dépourvus ; aussi les auteurs se demandent s’il ne s’agirait dans ce cas d’une néphrite toxique.
Brutzer, dans 9 cas de lèpre tubéreuse, relève des lésions variées du rein: chez les sujets âgés, le petit rein contracté ; — 3 fois, le gros rein blanc ; — 4 fois, la néphrite hémorrhagique avec des foyers interstitiels ; — 6 fois, des bacilles dans les foyers du tissu conjonctif et une seule fois dans les glomérules.
Les cas d’infiltration lépromateuse du rein sont tout à fait exceptionnels, mais on trouve assez fréquemment dans le parenchyme rénal de petits amas bacillaires qui ne provoquent aucune réaction des tissus et qui ne méritent pas le nom de foyers. Ces colonies microbiennes erratiques ont été signalées par Nonne, Cornil et Babes, Lima, Azevedo et Havelburg, Wynne, Beaven Rare.
(1) G. Ninni et T- de Sançtis Monai-di, L’Hygiène sociale, 25 janv. 1932, p. 13S9.
A l’autopsie d’un lépreux dont la mort avait été causée par une streptococcie généralisée, j’ai trouvé de nombreux amas bacillaires arrêtés dans les glomérnles. Le tissu conjonctif intertubulaire de la couche corticale contenait des globi et des cellules cubiques bacillifères. Au voisinage d’une artère de la voûte, on pouvait reconnaître à un faible grossissement un amas considérable formé de plusieurs boules contenant des bacilles très granuleux. Ces amas avaient déterminé la formation d’un petit nodule infectieux. Une autre artère de la voûte contenait plusieurs colonies bacillaires dans sa tunique musculaire et dans sa couche externe. Dans les reins de ce sujet qui avait succombé, — -je le rappelle, — ■ à la streptococcie, les amas bacillaires étaient innombrables, non-seulement, dans l’infdtrat interstitiel, mais aussi dans la lumière des tuhuli contorti (PI. XIV, fig. 3).
De Beurmann et Gougerot ne sont pas éloignés de mettre sur le compte du bacille toute la série des réactions tissulaires depuis la néphrite aiguë jusqu’au gros rein blanc et la sclérose ; mais ils concèdent que la preuve n’est pas encore faite.
Je viens de dire que, sur 9 autopsies de lèpre tubéreuse, Brutzer signale 4 fois la néphrite hémorrhagique accompagnée de foyers lépreux. De Beurmann et Gougerot en
Fig. 206. — Urétrite lépreuse (E. .Jeanselme. Bull, de la Soc. de patli. exotiq., 8 juillet, 1914).
Cellules bacillifères contenues dans une gouttelette de pus grisâtre et visqueux, provenant de la fosse naviculaire.
rapportent un cas fort intéressant dans une 1 orme maculo-anesthésique bénigne : hématurie se prolongeant du deuxième au trentième jour de la poussée ; urine contenant beaucoup d’albumine (globuline et sérine), des hématies, des polynucléaires et surtout des mononucléaires, des éosinophiles en quantité anormale, des cellules du rein et de la vessie, de nombreux cylindres hématiques et quelques bacilles granuleux.
Ce cas établit pour ainsi dire la transition entre les lésions en foyers et les néphrites diffuses proprement dites.
D’après ses constats d’autopsie, B. Rare relève à la Trinidad, dans 29,4 pour 100 des cas environ, des lésions rénales qu’il désigne ainsi : néphrite aiguë, 1 cas; — gros rein blanc, 11 cas; — forme mixte, 8 cas; — rein contracté, 3 cas. La durée de la maladie, dans ces cas, était en moyenne de 12 ans et 8 mois.
Les altérations histologiques observées dans ces néphrites sont multiples. Aux lésions de néphrite chronique s’associe fréquemment la dégénérescence amyloïde. Celle-ci prend de grandes proportions dans les formes trophoneurotiques et envahit le foie, la rate, l’intestin et les ganglions lymphatiques.
D’après Ivobayashi (60 examens microscopiques), la capsule du rein est normale, la coupe est généralement d’aspect trouble à l’œil nu ; le tissu interstitiel est presque constamment le siège d’une infiltration cellulaire et le plus souvent, dans les formes tubéreuses en particulier, d’une prolifération conjonctive. Les altérations sont plus prononcées dans la couche corticale que dans la couche médullaire. Rarement la capsule de Bowmann est épaissie ; les cellules endothéliales des glomérules sont le plus souvent troubles et gonflées ou hyalines. Dans les glomérules on trouve, exceptionnellement dans les formes nerveuses et maculeuses, mais d’une façon presque constante dans la forme tubéreuse, des bacilles
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parfois fort nombreux. L’épithélium des tubes urinifères est rarement normal, le plus souvent il est trouble et tuméfié, en dégénérescence graisseuse légère. Les vaisseaux sanguins ne seraient jamais altérés. Kobayashi n’a pas trouvé de bacilles dans leur lumière et dans l’épaisseur de leurs parois.
Dans un très petit nombre de cas, il existait dans le rein des foyers de tuberculose qui contenaient toujours des bacilles de Ivocn.
D’après Sugai, il est fréquent d’observer des bacilles de la lèpre en faible quantité dans des glomérules tout à fait normaux.
Ces lésions se traduisent par des symptômes dont le principal est l’albuminurie. Celleci peut être assez discrète, soit 0 gr. 50 par jour pendant les périodes de trêve. Elle peut au contraire être massive pendant les périodes d’activité. La teneur des urines en albumine est alors couramment de 2 gr. 50 à 3 grammes. Elle peut être même aussi élevée que dans la néphrite syphilitique secondaire. Souvent cette albuminurie énorme est parfaitement supportée. Je l’ai rarement vue entraîner delà dyspnée, mais elle peut se compliquer d’accidents intestinaux et d’anasarque. Je trouve mention dans mes notes d’un certain nombre de ces formes graves. En voici quelques exemples : 1° Albuminurie massive, cylindres urinaires et diarrhée incoercible, au cours d’une violente poussée fébrile de pseudo-rhumatisme infectieux accompagnée d’une éruption généralisée de tubercules, d’un vaste érythème desquamatif dessinant un maillot continu sur la moitié inférieure du corps, de rhinite et d’iritis ; — 2° Au cours d’une poussée tégumentaire, albuminurie avec cylindres et anasarque qui furent la cause de la mort ; — 3° Sur un sujet de 16 ans, atteint depuis quatre ans d’une forme maculeuse floride à évolution rapide, on observait, pendant les poussées subintrantes, des urines rares, troubles, fortement albumineuses, riches en cylindres, une diarrhée incoercible, un œdème étendu, de la faiblesse et un amaigrissement extrêmes qui entraînèrent promptement une issue fatale ; — 4° Lors d’une poussée hansénienne suraiguë caractérisée par une éruption de tubercules et un exanthème scarlatiniforme desquamatif fort étendu, par de la rhinite, de l’injection des conjonctives, de la kératite et de l’iritis, par une fièvre rémittente durant un mois environ et par des douleurs pseudo-rhumatismales : apparition, sans œdème ni anasarque, d’une albuminurie massive (plusieurs grammes) sans autre indice d’urémie qu’une diarrhée incoercible, très fétide et striée de sang. Après la rétrocession de la poussée, l’albuminurie persista et fut probablement la cause de la mort ;
5° Un homme adulte, atteint d’une forme maculeuse, remarque que la marche provoque de la dyspnée ; de l’œdème malléolaire, se montre, puis anasasque, albuminurie intense entraînant la mort.
Toutefois, les recrudescences fébriles de la lèpre ne s’accompagnent pas nécessairement d’albuminurie. Sur un de mes malades, pendant toute la durée d’une violente poussée tégumentaire avec fièvre et vives douleurs périarticulaires, la recherche de l’albumine fut constamment négative.
B. Rare, Serra, sont d’avis que la néphrite n’abrège pas sensiblement la durée de la vie des lépreux. Les cas de mort que j’ai enregistrés ne me permettent pas de partager cette opinion.
Presque toujours la recherche des bacilles de la lèpre dans les urines des sujets atteints de néphrite hansénienne est infructueuse. Cela n’est point surprenant, puisque Rare, à l’examen post mortem de 49 reins atteints de lésions n’a pu mettre en évidence le bacille de la lèpre que dans un cas de forme mixte. Toutefois la pl. XIV, lîg. 3, montre qu’il n’en est pas toujours ainsi.
D’autre part, des lépreux qui ne présentent aucun signe de localisation rénale (foyers ou néphrite), peuvent avoir de la bacillurie. Parmi ceux qui l’ont constatée, je citerai :■ Cornil, Babes, Brutzer, Azevedo, De La Camp, Havelburg, H. -P. Lie, Sugai, De Beurmann et Gougerot. Dans ce dernier cas le patient, âgé de 24 ans, était sujet depuis
l’âge de 12 ans à des aceès fébriles avec éruption de lépromes, tuméfaction du foie, de la rate et des ganglions, ictère, etc. L’urine contenait des bacilles, mais aucun autre élément anormal. Des observations semblables ont été faites par F. de Barrera et Chavarria. Lagane rapporte un cas de bacillurie abondante sans albuminurie et hématurie, après l’emploi de salvarsan ; l’inoculation au cobaye fut négative. Dans un second cas, la bacillurie existait avant et après l’injection de salvarsan, enfin dans un troisième cas, non traité par le salvarsan, cet auteur trouva des bacilles dans les urines.
Souvent les globi sont trop volumineux pour cheminer à travers les tubes urinifères non lésés. Telle est la raison pour laquelle, à mon avis, la bacillurie n’est pas fréquente. Je ne suis jamais parvenu à la mettre en évidence malgré des recherches réitérées.
Contrairement aux assertions de Fisichella, Campana et Cortona n’ont pas constaté que l’urine des lépreux fût plus toxique que celle de l’homme sain. Calderone considère que leur toxicité est diminuée. Chatinière conclut de ses expériences que l’urine des lépreux possède une toxicité quatre fois moindre que celle d’un sujet normal. Petrini admet par contre que leur toxicité est accrue. La question a été reprise plus récemment par Marras et Fr au. D’après eux, l’urine des lépreux est un peu moins toxique que celle d’un sujet sain. La diminution du pouvoir toxique serait indépendante des caractères cliniques, de la forme, de la durée et de la gravité de la maladie. L’urine des lépreux traités devient un peu plus toxique.
Babes a vu de petits nodules lépreux sur la muqueuse vésicale. Kobayashi, sur 60 examens nécropsiques n’a trouvé dans la vessie à l’œil nu et au microscope ni bacilles de la lèpre, ni lésions quelconques.
Sur 49 autopsies faites parle même auteur, l’examen macroscopique et microscopique de la prostate fut totalement négatif.
Au cours de ma mission en Extrême-Orient (1899-1900), j’ai constaté que certains lépromes pouvaient intéresser la fosse naviculaire et provoquer une urétrite lépreuse. Le pus obtenu par expression contenait des myriades de bacilles de Flansen. Malgré son importance, cette voie d’émission bacillaire n’a pas retenu l’attention des léprologues. Cependant Thiroux, en 1903, en rapporte un cas observé sur un malgache dont la lèpre affectait la forme mixte. Le méat était rétréci, la miction douloureuse et le sujet se croyait atteint de blennorrhagie chronique. L’origine de cette affection remontait à la puberté. La goutte d’urétrite de ce lépreux contenait des bacilles de Hansen. Hallopeau et Grandchamp ont signalé, en 1905, entre autres signes d’une poussée aiguë lépreuse, une « urétrite suppurative sans gonocoques et avec de nombreux bacilles de Hansen ». En 1914, j’ai publié nu nouveau cas d’urétrite lépreuse chez un sujet atteint d’une lèpre mixte bien caractérisée. Depuis six mois environ, disait-il, la miction était pénible et le jet d’urine était grêle. Le gland mis à découvert était blindé de lépromes. L’un d’eux, développé autour du méat, infiltrait sur plus d’un centimètre de hauteur la paroi uréthrale et faisait corps avec la fosse naviculaire. La consistance de ce noyau était assez analogue à celle que donnerait un chancre syphilitique du canal. Peu à peu, ce léprome avait déterminé une atrésie du méat. Par expression du canal, il m’a été possible d’obtenir des gouttelettes d’un pus grisâtre et visqueux. Étalé sur lame et coloré par les méthodes usuelles, ce pus montrait de très nombreux polynucléaires intacts, des macrophages et de volumineuses cellules épithéliales à grand noyau clair. Sur chaque frottis, on découvrait très facilement des bacilles acidophiles conglomérés en boules épineuses. On comptait en moyenne une dizaine de ces boules dans chaque gouttelette d’exsudat. Elles étaient accolées à des noyaux de polynucléaires et de macrophages. Nulle part il n’existait de bacilles isolés (fig. 206). Ces caractères bactériologiques qui sont ceux du bacille de
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Hansen ne permettent pas de le confondre avec le bacille de Koch, le bacille du smegma et les pseudo-acido-résistants.
Enfin, en 1926, j’ai eu l’occasion de recueillir un nouvel exemple d’urétrite hansénienne sur un lépreux de forme mixte. Le méat urinaire était rétréci par une bride cicatricielle. Sur sa lèvre droite on apercevait dans la fosse naviculaire un petit nodule ulcéré, grisâtre, donnant lieu à un écoulement purulent peu abondant dans lequel se voyaient des globi bacillaires. Une méatotomie fut nécessaire pour introduire l’urétroscope et l’on remarqua que cette petite intervention fut parfaitement indolore. La muqueuse des portions postérieure, moyenne et antérieure du canal était souple et non infiltrée. Quant à la fosse naviculaire, elle était uniformément rouge et légèrement enflammée, mais non suintante. Le pus qu’on obtenait par expression venait exclusivement du nodule ulcéré, de la taille d’une forte lentille, rendu parfaitement visible depuis le débridement. En 1928, von Bassewitz observe un nouvel exemple d’urétrite lépreuse sur un Brésilien atteint d’une forme mixte considérée à tort comme un cas de syphilis. Un traitement par l’iodure de potassium (4 grammes par jour) détermina immédiatement une violente poussée inflammatoire de tous les tubercules cutanés et un écoulement urétral très riche en bacilles de la lèpre. Cinq mois après, le sujet était sensiblement amélioré et l’urétrite avait complètement disparu.
Les signes cliniques de l’urétrite lépreuse ne sont pas ceux d’une urétrite blennorrhagique aiguë ou chronique. Dus à la sténose constante du méat, ils consistent en une douleur peu vive localisée à l’extrémité libre du gland pendant la miction et dans la gracilité du jet. Le liquide obtenu par l’expression du méat n’a pas les caractères du pus commun, c’est une sécrétion épaisse, grisâtre, filante comme du baume de Canada.
Le mode de groupement des bacilles acido-résistants contenus dans le liquide n’appartient qu’au bacille de Hansen.
L’importance de cette urétrite bacillifère est d’autant plus grande que la plupart de ces lépreux étaient en période d’activité sexuelle. — Honeij a trouvé dans trois cas, une ulcération du canal (1).
IX. — APPAREIL GÉNITAL
Par leur fréquence, par les entraves qu’elles apportent à l’acte génital, par la frigidité et la stérilité qui ne sont pas rares à un stade avancé, enfin par la transmission possible de l’infection hansénienne soit au partenaire du lépreux, soit au produit de la conception, les localisations sur les organes de reproduction jouent dans la lèpre un rôle de premier plan.
(1) Sur l’urétrite lépreuse, consulter ; E. Jeanselme et Marcel Sée, Art. Lèpre de la Pratique dermatologique, Paris, 1902, t. III. — Tiiiroux, Contribution à l’étude de la contagion et de la pathogénie de la lèpre. Ann. d'Iiyg. et de de Méd. Coloniale, Paris, 1903. — Hallopeau et Grandchamp. Soc. franc, de Dermal et de Syph., 8 juin 1905. — E. Jeanselme, de l’Uréthrite lépreuse. Bull, de la Soc. de Path. exotique, t. VII, n°7, pp. 557-559. — Von Bassewitz, Derniatologisclie Wochenschrift, t. LXXXVII, n° 44, 3 nov. 1928, p. 1709.
CHEZ L'HOMME
A. — Chez Y homme, des tubercules peuvent se disséminer en plus ou moins grand nombre sur les organes génitaux externes, sur les bourses et le fourreau de la verge, sur le prépuce qu’ils infiltrent et transforment en phimosis, sur le gland où ils simulent le chancre induré syphilitique au point que l’erreur est à peu près inévitable lorsque des ganglions hypertrophiés, indolents et mobiles, sont groupés en pléiades dans les aînés. Toutefois la consistance de ces ganglions est généralement moins ferme que celle de l’adénite syphilitique, cependanr l’examen bactériologique peut être nécessaire pour établir le diagnostic différentiel. L’urétrite hansénienne a été décrite dans les localisations de l’appareil urinaire (p. 470).
Les localisations sur le testicule et l’épididyme sont d’une extrême fréquence, surtout dans les formes mixtes à prédominance tégumentaire. Sur 131 hommes hospitalisés à la léproserie de Mandalay (1900), 46 étaient porteurs de lésions testiculaires ; sur les 85 lépreux qui figurent dans ma statistique métropolitaine, 27, soit près du tiers, avaient des lésions de la glande génitale. C’est une proportion qui dépasse de beaucoup celle que Ton observe dans la syphilis ou la tuberculose. Encore faut-il remarquer que beaucoup de sujets dont les organes génitaux sont actuellement indemnes présenteront certainement des localisations testiculaires au cours de l’évolution ultérieure de l’infection. En sorte que bien peu de sujets, si l’on excepte ceux qui sont atteints de la forme nerveuse, échappent aux manifestations de Torchi-épididymite. Les principaux caractères cliniques de celle-ci sont exposés dans le tableau suivant qui résume ma statistique métropolitaine :
N° de l’Obs.
Forme de la lèpre
Age
du malade
Age auquel la lèpre est apparue
Age auquel les
lés. testic.
sont
apparues
Description clinique des lésions testiculaires
Autres troubles ou lésions d’origine génitale
Mixte
64 ans
54 ans
Lésion unilatérale torpide ne paraissant porter que sur l’épididyme qui est inégal et induré.
Les tuniques vaginales, les cordons spermatiques, les vésicules séminales et la prostate ne semblent pas intéressés. — Absence totale de puissance génitale : le sujet est un ancien syphilitique, mais il ne présente aucun signe de tabès.
56 ans
fort
lointain
Lésions bilatérales d’allure torpide. — A gauche, l’épididyme très amplifié est induré ; le testicule peu augmenté de volume est blindé de nodules aplatis. — A droite, l’épididyme induré est bourré de nodules.
Mixte
41 ans
26 ans
Les deux testicules, très atrophiés et très irréguliers, sont presque insensibles à une forte pression.
Les désirs vénériens, autrefois très impérieux, ont diminué insensiblement depuis 8 à 9 ans.
Actuellement, incapacité de pratiquer le coït à cause de la flaccidité de la verge. Mais la masturbation est suivie d’éjaculation.
ÉTUDE ANATOMO-CLINIQUE
N° de robs.
Forme de la lèpre
Age
du malade
Age auquel la lèpre est apparue
Age auquel les
lés. lestic.
sont
apparues
Description clinique des lésions testiculaires
Autres troubles ou lésions d’origine génitale
Mixte
18 ans
12 ans
13 ans (?)
Quatre poussées successives d’orchiépididymite aiguë fébrile, les trois premières localisées à gauche, la dernière bilatérale. — Rétrocession rapide de la tuméfaction et indolence relative rendant l’exploration facile. — Voir la description déraillée des poussées pp. 478-479.
Diminution considérable des désirs vénériens.
— Aucun signe d’infantilisme ni de retard du développement corporel, bien que la lèpre soit apparue à 12 ans, sans doute à cause de la précocité génitale du sujet.
Mixte
25 ans
8 ans
Les organes génitaux ont subi un véritable arrêt de développement.
État myxoedémateux :
infiltration gélatiniforme de tout le tégument, qui prédomine à la face. Coloration cyanotique des mains et des pieds, des avant-bras et des jambes.
Grande tendance au refroidissement. Induration scléreuse de la peau du dos des mains, des pieds et des cous-de-pied. La barbe n’a jamais poussé.
Le corps est absolument glabre.
10 ans
Orchi-épididvmite lépreuse bilatérale, d’allure froide.
Absence de cils, sourcils, barbe et poils du corps.
Mixte
30 ans
25 ans
A plusieurs reprises, sans écoulement urétral, gonflement énorme et douloureux des bourses. — Induration de la tête de l’épididyme g.; le testicule gauche, peu augmenté de volume, est dur et très irrégulier.
Désirs génitaux conservés.
Mixte
28 ans
15 ans
Lésions bilatérales ; à droite, grosse masse indurée paraissant située dans la queue de l’épididyme ; un épanchement dans la vaginale ne permet pas de palper le testicule ; — à gauche, atrophie et induration très prononcée du testicule.
Dans le cours d’une poussée aiguë dont les principaux symptômes furent : une fièvre élevée, une éruption de tubercules et le gonflement des nerfs cubitaux, les bourses ont acquis le volume des deux poings, tout en restant indolentes. Elles étaient distendues par une hydrocèle bilatérale qui ne permettait pas de palper les testicules. La douleur testiculaire à la pression était conservée. Cette hydrocèle double qui subit des fluctuations existerait, au dire du malade, depuis les premiers symptômes de la lèpre. Pas de lésions appréciables des cordons spermatiques, des vésicules séminales et de la prostate.
Mixte
23 ans
13 ans
Testicule droit de volume réduit, induration diffuse de la queue de l’épididyme, pas de vaginalite. — Testicule gauche, de volume normal, son épididyme est induré.
Érections rares. Les désirs vénériens ont beaucoup diminué depuis deux ans.
N° de l’Obs.
Forme de la lèpre
Age
du malade
Age auquel la lèpre est apparue
Age auquel les
lés. testic.
sont
apparues
Description clinique des lésions testiculaires
Autres troubles ou lésions d’origine génitale
Mixte
22 ans
7 ans
Testicule droit petit. ■ — Testicule gauche retenu au-dessus de l’anneau.
Corps complètement glabre sauf au niveau des aisselles et du pubis qui sont bien fournis.
Mixte
44 ans
5 ans
Lésions indolentes : la tète de l’épi didyme droit est infiltrée, gros noyau dur au niveau de la queue ; — pas de lésions à gauche ; — les cordons spermatiques paraissent indemnes.
Macu-
leuse.
Infiltra¬
tion
très
prononcée
des
taches.
53 ans
Les bourses sont distendues par un énorme épanchement qui remplit les deux tuniques vaginales. La fluctuation et les transparence sont manifestes. Une ponction ramène un liquide jaune-citrin contenant une multitude de paillettes brillantes et micacées. Cette hydrocèle double est tout à fait récente : douze jours auparavant, il est noté que les glandes génitales ne sont pas altérées. Cette hydrocèle a coïncidé avec une poussée de taches érythémateuses très infiltrées.
Mixte
64 ans
45 ans
30 ans
Il y a 15 ans, sans fièvre ni symptômes généraux, les bourses acquirent le volume des deux poings. Elles étaient absoment indolentes. Le malade n’éprouvait aucune gêne fonctionnelle, le coït s’effectuait normalement.
Actuellement, des deux côtés, le testicule est souple, mais très petit et hyperres thésié. La queue des épididymes contient un gros noyau plus volumineux que le testicule lui-même. — - Pas de funiculites.
Le malade n’est pas syphilitique. — Deux blennorrhagies.
Mixte
Actuellement, les testicules et les épididymes sont bourrés de tubercules. L’indolence est absolue. — Pas d’épanchement vaginal. — - Pas d’urétrite. — Syphilis deux ans environ avant les premiers signes de la lèpre.
Mixte
36 ans
31 ans
Des deux côtés, épididymes et testicules fusionnés en masses indistinctes sont bourrés de tubercules qui donnent à la palpation la sensation d’une praline. — Cinq ans plus tard, on note l’absence de lésions des testicules et des épididymes.
Pas d’urétrite hansénienne. — Gros nodule hypodermique encastré dans le scrotum.
Mixte
30 ans
27 ans
Des deux côtés les testicules et les épi didymes sont très volumineux et totalement indolents.
Mixte
29 ans
27 ans
Orcbi-épididymite double : gros noyaux durs et légèrement douloureux à la pression dans la queue des épididymes ; testicules lisses, durs, un peu atrophiés.
Mixte
40 ans
34 ans
Les testicules, plus petits qu’à l’état normal, ne sont ni indurés, ni douloureux. Etaient-ils déjà atrophiés avant la maladie ?
ÉTUDE ANATOMO CLINIQUE
N? de l’Obs.
Forme de la lèpre
Age
du malade
Age auquel la lèpre est apparue
Age auquel les
lés. testie.
sont
apparues
Description clinique des lésions testiculaires
Autres troubles ou lésions d’origine génitale
Mixte
43 ans
39 ans
Pas de lésions testiculaires, lors du premier examen. — A la suite de deux injections de B. C. G., éruption de nodules lépreux et hypéresthésie des bourses qui rendent la palpation des testicules malaisée ; on constate cependant qu’ils sont bourrés de nodules. — On peut interpréter cette éclosion de nodules dans la peau et les testicules comme une réaction focale.
Urétrite hansénienne.
13 ans
Depuis longtemps, le testicule gauche est volumineux et légèrement sensible.
Après une première injection de B. C. G., l’hyperesthésie augmente et après la cinquième elle devient intolérable. — Cette exacerbation de la douleur paraît due à une réaction focale.
Mixte
55 ans
25 ans
Volume énorme des deux testicules et des deux épididymes, surtout à droite.
Pas d’épanchement dans les vaginales. — A la suite d’une violente poussée de nodules cutanés accompagnée d’une réaction fébrile intense, recrudescence des localisations génitales : testicule droit fondu avec l’épididyme en une masse unique. Cette tumeur diffère du galet de la syphilis tertiaire, l’épididyme participe à sa formation ; en outre, la consistance est moins dure et aussi moins uniforme, la palpation permet de sentir dans le parenchyme testiculaire des noyaux voisins les uns des autres. — Testicule gauche tuméfié et infiltré. — Des deux côtés, indolence remarquable sauf en un point de la tumeur gauche qui paraît correspondre à l’épididyme.
Nodule érosif à base très dure, situé au niveau du filet de la verge, d’aspect identique à celui d’un chancre induré. Nombreux bacilles de Ilansen dans le produit de grattage.
Mixte
29 ans
26 ans
Orclii-épididymite bilatérale avec hypéresthésie, surtout à gauche, qui rend impossible une palpation méthodique. — Gros noyau dans la queue de l’épididyme gauche. - — ■ Les testicules semblent quelque peu atrophiés.
Pas d’urétrite hansénienne.
Mixte
44 ans
42 ans
Les deux testicules sont indolents, souples et normaux. Dans le corps et surtout la queue des épididymes, il existe des nodosités bien circonscrites ; l’une d’elles, située dans la queue deM’épididyme droit, a le volume d’une noisette. — Pas de vaginalite. — Le malade a eu la blennorragie, mais jamais d’orchite.
Mixte
24 ans
22 ans ?
21 ans ?
Ce cas est d’une extrême complexité à cause de l’intrication des phénomènes de la lèpre avec ceux de la filariose. Il est difficile de préciser la part qui revient à cha cune de ces deux maladies dans les lésions testiculaires.
1er examen : Bourses très volumineuses, notamment la droite. La palpation est
N° de l’Obs.
Forme de la lèpre
Age
du malade
Age auque est apparut
Age auque les
lés. testic.
sont
apparues
Description clinique des lésions testiculaires
Autres troubles et lésions d’origine génitale
tout à fait indolente. Hydrocèle plus marquée à droite qu’à gauche. Du côté droit, le testicule et l’épididyme sont bourrés de nodules, leur surface est irrégulière comme celle d’une praline. — Même état, mais moins prononcé, du testicule et de l’épididyme du côté gauche. — Les deux cordons sont normaux, de même les vésicules séminales et la prostate. — Une ponction de la vaginale droite retire 20 c. c. d’un liquide citrin très limpide. L’examen, après centrifugation prolongée, y montre des mononucléaires et de nombreuses micro Pilaires, mais pas de bacilles acido-résistants.
2e examen : A la suite d’une poussée fébrile, le malade se plaint de souffrir au niveau de la bourse gauche et de la racine du membre correspondant. La palpation, fort douloureuse, ne peut être que superficielle. La masse testiculo-épididymaire a la forme et le volume d’un œuf de dindon ; sa surface est entièrement lisse. Dès le lendemain, sédation des douleurs ; l'exploration, devenue facile, on constate un empâtement diffus dans lequel on ne peut distinguer le testicule de l’épididyne.
Une ponction ne retire pas une goutte de liquide ; l’aiguille a transfixé le testicule. Dans le suc testiculaire, nombreuses fdaires, mais pas de bacilles de Hansen.
Mixte
32 ans
30 ans ?
L’épididyme droit est bourré de nodules ayant le volume d’un pois ou d’un noyau de cerise. Le testicule correspondant paraît sain ; toutefois sa sensibilité à la pression est très diminuée. - — L’épididyme gauche est quelque peu infiltré, le testicule gauche paraît sain.
Mixte
35 ans
Lésions testiculaires, bilatérales et symétriques, indolentes au point qu’elles se sont développées à l’insu du malade. — La moitié supérieure des deux testicules est bourrée de nodules du volume d’un pois. Au niveau du pôle inférieur, les nodules confluents constituent une masse unique dont la surface est inégale comme celle d’une praline. — Pas de funiculite. — A remarquer que le malade n’a eu qu’une blennorragie non suivie d’orchiépididymite.
Mixte
46 ans
30 ans
Les deux testicules, très durs et très atrophiés, ont le volume d’une aveline.
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Cette statistique donne lieu aux remarques suivantes :
1° L’orchi-épididymite s’observe dans les formes à manifestations nodnlaires prédominantes. Dans un cas unique, elle coïncidait avec une éruption de taches érythémateuses, mais celles-ci étaient très infiltrées, elles n’appartenaient donc pas à la forme maculo-anesthésique ;
2° L’orchi-épididymite peut être précoce (obs. 5) ou tardive (obs. 54). Il est difficile de préciser son début, parce qu’elle s’installe insidieusement, sans éveiller de douleurs vives, au cours d’une poussée tégumentaire aiguë qui accapare l’attention du malade et du médecin. Alors même qu elle se manifeste par des symptômes locaux, rien ne prouve qu’elle n’a pas été précédée d’une localisation torpide ;
3° Il est rare que les lésions se cantonnent dans une des glandes. Habituellement, elles sont d’emblée bilatérales ou ne tardent pas à le devenir. En général, elles intéressent à la fois, mais souvent inégalement, le testicule et l’épididyme. Le testicule, de volume normal ou réduit, peut être encapuchonné sous l’épididyme hypertrophié ;
4° Dans un premier type, la masse orchi-épididymaire est très amplifiée ; elle peut avoir le volume et la forme d’un œuf de poule, d’un œuf de dindon. L’épididyme est plus ou moins complètement fusionné avec le testicule,. La surface de la tumeur est entièrement lisse ou blindée de nodules pisiformes, aplatis, faisant corps avec l’albuginée. La consistance est uniformément indurée, quelquefois même ligneuse ;
5° Dans un second type, qui n’est peut-être qu’un stade ultérieur du premier, des infiltrats diffus ou des nodules circonscrits plus ou moins gros occupent l’épididyme, souvent sa tête et de préférence sa queue. Le parenchyme testiculaire qui a gardé une certaine souplesse est parsemé de nodules indurés de tailles variables. Ils finissent par se souder et l’organe sclérosé et rétracté, hérissé de saillies nodnlaires séparées par des dépressions, offre l’aspect irrégulier et la consistance d’une praline ;
6° L’évolution ultérieure des lésions est variable. Tantôt, et le plus souvent, elles restent longtemps stationnaires ; tantôt elles se rétractent et aboutissent à l’atrophie scléreuse. Elle peut être telle que le volume de la glande génitale ne dépasse pas celui d’une aveline (obs. 111). La terminaison par résolution est exceptionnelle. Dans un cas (obs. 58), où j’avais noté la fusion de l’épididyme et du testicule en une masse indistincte bourrée de tubercules, j’ai constaté cinq ans plus tard, à l’exploration, l’intégrité parfaite des glandes génitales. Quant à la formation d’une fistule, j’ai eu plusieurs fois l’occasion de l’observer (bien qu’il n’en figure aucun cas dans ma statistique métropolitaine). Le cobaye, inoculé avec le pus qui s’écoulait du trajet fistuleux, a toujours contracté la tuberculose. Le résultat est de même, comme je l’ai dit, quand on inocule le liquide provenant d’une fistule ganglionnaire. Ainsi donc dans ces cas, sans que je sois en droit de généraliser cette conclusion, la fistule relevait non pas du bacille de Hansen, mais du bacille de Koch qui est souvent associé au premier ;
7° Certains médicaments biologiques, le B. C. G. par exemple, peuvent provoquer l’apparition (obs. 77) ou le réveil (obs. 80) de lésions orchi-épididymaires qui doivent être assimilées à des réactions focales ;
8° Les feuillets de la vaginale sont libres d’adhérences. Habituellement nul ou peu abondant, l’épanchement séreux peut parfois rendre l’exploration dilïicile. Ainsi dans l’observation 22 une hydrocèle double sujette à des fluctuations existait, au dire du malade, depuis le début de la lèpre. Il est même des cas où l’hydrocèle est le symptôme prédominant et caractéristique. L’observation 52 en est un exemple : les bourses sont distendues par un énorme épanchement qui remplit les deux tuniques vaginales. Or, un examen pratiqué douze jours auparavant n’avait fait découvrir aucune altération des organes génitaux ;
9° L’orchi-épididymite à évolution rapide et bruyante est l’exception. Sur un jeune
métis de 18 ans (obs. 5) (1), atteint de lèpre mixte depuis cinq ou six ans, j’ai pu suivre l’évolution de quatre poussées successives d’orchite aiguë. La première se produisit vers
Fig. 207. — - Orchite lépreuse (Collection Jeanselme]
Sclérose à disposition rayonnée, séparant des îlots allongés de tubes séminifères.
l’âge de 13 ans, le gonflement de la bourse gauche s’accompagna de fièvre, de douleurs locales assez vives pendant une huitaine de jours. — La seconde poussée, survenue un an
Fig. 208. — Orchite lépreuse (E. Jeanselme. La Presse Médicale, 8 déc. 1900, pl. X).
Tractus fibreux divergents à partir du hile et divisant le parenchyme testiculaire en nombreux secteurs. — Dans chacun de ceux-ci, les tubes séminifères, pres'|ue normaux, n’étaient reliés entre eux que par un tissu cellulaire lâche.
environ après la première, fut escortée d’un état fébrile ; la bourse gauche acquit le
(1) FIallopeau et Jeanselme. Sur une poussée aiguë de lèpre à manifestations multiples et plus particulièrement sur l’orchite aiguë lépreuse. Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Sypli., 1893, p. 146.
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volume d’un œuf de poule ; la sédation se produisit vers le quinzième ou le vingtième jour et l’organe reprit son volume à peu près normal. -- La troisième poussée, qui suivit de près la seconde, débuta bruyamment par des frissons et de la fièvre, le testicule gauche reprit le volume d’un gros œuf, il était douloureux spontanément et à la pression. Mais, dès le troisième jour, la douleur avait cérdé et, le neuvième jour, la palpation permit de reconnaître que l’épididyme faisait partie de la tumeur. A droite, on percevait un noyau dur dans la tête de l’épididvme. — Enfin, quelques mois après la troisième poussée, sans douleur et sans phénomènes fébriles, la bourse gauche se tumélie et son poids provoque des tiraillements qui obligent le sujet à s’aliter, mais dans le décubitus il n’éprouve aucune souffrance. Bientôt la bourse droite se gonfle et rougit à son tour. Le scrotum dont le volume égale celui des deux poings peut être facilement palpé en raison de l’indolence presque absolue. La masse testiculoépididymaire gauche à la taille d’un citron. Sa consistance est ferme et uniforme. Sur sa surface remarquablement lisse la vaginale glisse facilement, elle ne contient pas de liquide.
L’épididyme induré contribue à la constitution de la tumeur. La masse testiculo-épiclidymaire droite a le volume d’un abricot ; elle n’adhère pas au sac séreux. De ce côté, le testicule et l’épididyme sont atteints au même degré, ce qui est facile à constater, car un sillon net sépare la glande proprement dite de l’épididyme. La consistance est presque ligneuse, elle acquiert son maximum au niveau de la queue de l’épididyme. Une pression très vigoureuse ne parvient pas à réveiller la douleur testiculaire. Dans cette dernière poussée, une nappe lépromateuse couvre toute la face antérieure du scrotum. -A peine huit jours se sont écoulés que l’on constate une rétrocession très notable ; la masse testiculo-épididymaire gauche n’a plus que la grosseur d’un abricot et ses deux parties constituantes sont faciles à délimiter. Le testicule a recouvré de la souplesse ; il donne la sensation d’un corps élastique parsemé de petits grains durs ; quant à Fi l’épididyme, il est le siège d’une induration diffuse qui a son maximum au niveau de la queue. La masse testiculo-épididymaire droite a subi pareillement un retrait manifeste; dans le testicule, on perçoit maintenant de nombreux nodules noyés dans un tissu moins ferme, l’épididyme reste uniformément induré ;
1C° Jamais je n’ai observé de lésions macroscopiques des cordons spermatiques, des vésicules séminales, de la prostate ;
11° L’atrophie testiculaire, quand elle est prononcée, a pour conséquence la perte de la sensibilité testiculaire, l’alfaiblissement des désirs vénériens, la rareté des érections, la rigidité incomplète de la verge, enfin la frigidité absolue ;
12° Lorsque la lèpre se localise sur les glandes génitales d’un enfant mâle, elle peut avoir pour effet de ralentir ou d’arrêter sa croissance : ses formes restent infantiles, la puberté ne s’effectue pas, le visage et le corps demeurent indéfiniment glabres, la voix est grêle, de tonalité élevée, souvent rauque, les testicules peuvent n’être pas plus gros que des noyaux de cerise, ils ont gardé leur consistance normale ou sont indurés
g. 209. — Sujet âgé de 16 ans et demi. Infection contractée à l’âsre de 4 ans. - — - Petitesse relative de la tête et du tronc par rapport à la lo ngueur démesurée des membres, surtout des membres inférieurs, l’ombilic est situé très haut au-dessus du sol. - — ■ Figure imberbe et infantile. Etroitesse du thorax et du bassin.- — Verge et testicules peu développés. — Pas de localisations lépreuses sur les organes génitaux (obs. 65). (Collection Jeanselme).
et infiltrés de lépromes. Parvenus à l’âge adulte, ces malheureux que la lèpre a castrés sont impuissants ou inféconds. A cette absence des caractères viriles, peuvent s’adjoindre une disproportion choquante entre le volume de la tête et du tronc et la longueur des membres ( fi g. 209) ou les signes d’une insuffisance endocrinienne, du myxœdème par exemple (obs. 6). Sur le jeune métis dont j’ai rapporté l’histoire (obs. 5), malgré quatre poussées successives d’orchi-épididymite dont la première eut lieu à 12 ou 13 ans, le développement corporel ne fut pas entravé, sans doute à cause de la précocité de la puberté ;
13° Jamais le testicule lépreux n’existe à l’état isolé comme l’orchite syphilitique ou comme l’épididymite tuberculeuse, de sorte que les manifestations concomitantes rendent le diagnostic facile. Cependant, comme la syphilis et la tuberculose ne sont pas rares chez les lépreux, il est bon de connaître les caractères propres aux localisations génitales de ces trois infections. Les lésions lépreuses intéressent en général les deux glandes génitales soit simultanément, soit à brève échéance. Elles occupent à la fois le testicule et l’épididyme avec prédominance tantôt dans l’une, tantôt dans l’autre de ces parties ; les localisations de la syphilis et de la tuberculose au contraire sont presque toujours unilatérales ; dans la première de ces deux infections elles occupent de préférence le testicule, dans la seconde fépididyme, bien qu'il y ait des exceptions à cette règle. Un semis de nodules en grains de plomb dans le parenchyme testiculaire ou bien l’irrégularité extrême de la glande ayant la forme et la consistance d’une praline est un caractère à peu près pathognomonique de l’orchi-épididymite lépreuse. Quant à la variété hypertrophique et lisse, elle se différencie de l’orchite syphilitique tertiaire, en ce qu’elle est moins dense, moins dure et englobe à la fois testicule et épididyme. Ce dernier caractère n’est d’ailleurs pas décisif. On a cité récemment des cas dans lesquels l’épidyme constituait une notable part du syphilome tertiaire. Un trajet fistuleux dénote une infection tuberculeuse, associée ou non, à la lèpre ; le fongus du testicule relève toujours de la syphilis Enfin, dans la lèpre, à l’inverse de la tuberculose, il ne semble jamais exister de lésions des cordons spermatiques, des vésicules séminales et de la prostate.
En pays d’endémie lépreuse, la coexistence de la filariose et de la lèpre sur le même sujet n’est pas rare. Dans un cas d’une extrême complexité (obs. 88) (l),on constatait au cours d’un premier examen une hydrocèle double et une orchi-épididymite également bilatérale en forme de praline. La ponction de la bourse droite ramena un liquide non laiteux , mais limpide et citrin, contenant de nombreuses microfilaires du type Bancroft, mais il ne fut pas possible d’y déceler des bacilles de Hansen. A la suite d’une poussée fébrile, une nouvelîe ponction portant sur la bourse gauche devenue douloureuse est complètement blanche. Mais l’aiguille a transfixé le testicule ; le suc testiculaire examiné montre de nombreuses filaires, mais pas de bacilles de la lèpre. Cependant l’existence de cette infection a été établie bactériologiquement par l’examen d’éléments situés sur les bourses, et, d’autre part, les caractères cliniques des lésions testiculaires avant la poussée établissaient bien leur origine hansénienne. On est donc conduit à admettre qu’une poussée filarienne s’est greffée sur une orchi-épididymite lépreuse préexistante.
Histologie de l’orchi- épididymite lépreuse (fig. 207 et 208 ; — - pl. IX, fig. 4 ; — pi. X, fig. 1 a et fig. 2 et fig. 3 ; — pl. XII, fig. 3). — Les localisations de la lèpre sur l’appareil génital ont été étudiées d’abord par Gluck (de Sarajevo), par Doutrelepont et Wolters (2), par Jeanselme (3) et, à la période contemporaine, parles léprologues japonais Mitsuda, Mabuchi, Sugai, Dohi et surtout Kobayashi (4).
(1) Jeanselme et Horowitz. Un cas de lèpre tégumentaire anormale et prurigineuse chez un malade paludéen et porteur de microfilaires. Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Syph., 12 juill. 1928, pp. 538-549.
(2) Doutrelepont et Wolters, Beitrag zur viscettalen Lepra. Arch. f. Dermat. u. Syph. Bd XXXIV, Vienne, 1896.
(3) Jeanselme, Des localisât, du bac. de la lèpre dans les div. org. La Presse médic., 15 déc. 1900.
(4) W. Kobayashi. Ueber die viscérale Lepra. Monographiae actorum dermatologicorum. A. Sériés dermatologica, n° 4, oct. 1929, Kyoto, pp. 121-141.
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Le tissu conjonctif qui unit les tubes séminifères est ordinairement sclérosé. Il est infiltré de grosses cellules vacuolisées et remplies de bacilles qui peuvent être distribuées d’une façon diffuse, ou être groupées en nodules assez distincts. Dans ce dernier cas, elles sont un peu aplaties, fusiformes, imbriquées comme les tuniques d’un oignon. Souvent, au centre de ces formations nodulaires, on peut voir une artériole dont l’endothélium ou même la lumière sont bourrés de bacilles. Les grosses artères sont de même envahies par des cellules lépreuses et contiennent des bacilles dans leur cavité. On constate, en outre, des boules bacillaires libres et des amas de petites cellules disséminées irrégulièrement dans la sclérose.
Sur un des testicules dont j’ai fait l’étude bactériologique, les cellules de Virchow forment, immédiatement au-dessous de l’albuginée, une couche tellement riche en bacilles que celle-ci est visible, à l’œil nu, sur une coupe colorée au Ziehl. De nombreux amas microbiens, qui paraissent extra-cellulaires, pénètrent dans l’enveloppe du testicule en écartant ses faisceaux fibreux. La membrane propre des tubes séminifères est toujours épaissie ; elle reste homogène ou elle est dissociée par des cellules fusiformes disposées en couches concentriques et chargées de bacilles. La lumière des canalicules est représentée par une fente semi-lunaire ou étoilée qui est comblée par des cellules épithéliales desquamées, par d’énormes amas microbiens et des granulations brunes. Des boules bacillaires et des blocs homogènes acido-résistants peuvent cheminer jusque dans les vésicules séminales. Dans l’épididyme, la sclérose est plus marquée. Les amas de cellules et de bacilles sont moins nombreux et situés au pourtour des vaisseaux et des canaux excréteurs du sperme. Les parois des. artères sont épaissies, la tunique musculaire est dissociée par de grosses cellules lépreuses. L’endartérite est très prononcée.
Chez un lépreux dont les altérations testiculaires paraissaient éteintes depuis plusieurs années, la répartition de la sclérose différait de celle qu’on observe le plus habituellement (fig. 208). Sur une coupe intéressant tout l’organe, on voyait des tractus fibreux qui divergeaient en éventail à partir du hile et qui divisaient le parenchyme testiculaire en nombreux secteurs. Dans chacun de ceux-ci, les tubes séminifères, presque normaux, n’étaient reliés entre eux que par un tissu cellulaire lâche.
L’épithélium sécréteur du sperme n’est pas toujours détruit par l’infiltration lépromateuse. .Je l’ai vu proliférer et être le point de départ d’une petite néoformation adénomateuse.
Des amas de bacilles ou des mottes homogènes ayant la réaction d’Ehrlich peuvent cheminer dans les voies d’excrétion du sperme, comme l’établissent les recherches de Cornil, de Neisser, de Leloir, de A. Hansen, de Babes, etc.
f Chez un lépreux âgé de 55 ans, les tubes séminifères, sont transformés en cordons fibreux pleins en dégénérescence hyaline. Le stroma est infiltré de cellules rondes qui écartent les tubes les uns des autres (pl. X, fig. 2). En un territoire circonscrit, subsistent encore quelques tubes séminifères normaux. Deux d’entre eux sont représentés sur la pl. X, fig. 3, on constate l’existence de spermogonies et de spermatoblastes, mais on ne voit aucun spermatozoïde. Autour de ces tubes, des lymphocytes sont infiltrés dans le tissu conjonctif du stroma cellulaire. En parcourant la préparation, il est facile de trouver les stades intermédiaires entre l’état normal et l’oblitération totale des tubes. On voit par exemple des tubes riches en cellules de Sertoli et dont la membrane basale est épaissie. Dans- quelques points, existent des infiltrats circonscrits du stroma testiculaire consistant en lymphocytes, en cellules plasmatiques et en éléments fixes proliférés du tissu conjonctif. Ces infiltrats sont en rapport avec les lymphatiques et les veinules atteint! s d’endo-périphlébite.
Les tubes séminifères sont écartés les uns des autres par la sclérose. Tantôt elle est constituée par des fibroblastes dispersés entre les fibres conjonctives proliférées, tantôt elle est à un stade moins avancé et consiste en cellules rondes. Les bacilles acido-résistants
Jeanselme. — La Lèpre.
sont dispersés, dans cette sclérose, par petits amas qui sont plus volumineux autour des tubes séminifères. Un certain nombre de ces amas sont contenus dans l’épithélium même de ces tubes. Les bacilles sont extrêmement nombreux dans les fibroblastes du stroma et dans les cellules proliférées de l’intima des veines. Les cellules endothéliales, au lieu d’être aplaties, font saillie dans la lumière du vaisseau (pl. XII, fig. 3). De petits amas de ponctuations noirs (pigment ?) se voient à l’intérieur des endothéliums et peut-être en dehors d’eux. La structure des couches moyenne et externe paraît intacte. Un infiltrât assez dense de plasmocytes occupe la tunique périvasculaire. De multiples amas de bacilles acido-résistants existent dans les couches moyenne, externe et périvasculaire. Quelques bacilles isolés sont disséminés dans l’intima.
La coupe transversale d’un filet nerveux du testicule (pl. X, fig. 1, a) est farcie de bacilles groupés en amas. Dans le périnèvre, l’infiltrat bacillaire est aussi très prononcé. Sur la coupe longitudinale bacilles de LIansen sont des gaines de myéline.
Kobayashi, qui a pratiqué 49 autopsies de lépreux mâles, fait remarquer que le testicule n’a jamais sa coloration blanche naturelle. Sa teinte est toujours d’un brun plus ou moins foncé. Sur les coupes, cette teinte s’observe dans les canalicules spermatiques. Ceux-ci sont en général raréfiés ou bien il n’en reste plus trace. Dans la plupart des cas, la prolifération du tissu conjonctif interstitielle est évidente. La tunique albuginée est épaissie. La description histologique des lésions ne diffère pas sensiblement de celle que j’ai donnée plus haut. Dans quelques cas, il existe de la dégénérescence hyaline dans le tissu testiculaire, tandis que l’épididyme ne présente aucune trace de modification régressive. Dans 42 cas sur 49, soit dans 85,7 pour 100, Kobayashi a pu constater la présence de bacilles de la lèpre dans le testicule proprement dit ; dans l’épididyme la proportion était de 83,6 pour 100. Ils siègent dans les cellules épithéliales, la membrane propre ( lamina propria ) des canalicules spermatiques, la paroi des vaisseaux, le tissu interstitiel ainsi que dans la tunique albuginée. De tous les organes où les bacilles pullulent, c’est dans la glande génitale mâle qu’on les observe le plus fréquemment (1).
La coloration de l’épididyme est brune comme celle du testicule. Les canalicules épididymaires peuvent être visibles, souvent ils sont rétrécis et déformés. Presque toujours (47 fois sur 49 cas), le tissu interstitiel est proliféré. Les lésions histologiques sont analogues à celles qui ont été signalées dans le testicule. Dans un des 49 cas, il existait dans la queue de l’épididyme un foyer caséeux circonscrit avec cellules géantes de Langhans et bacilles de la tuberculose disséminés, mais il n’y avait pas de bacilles de la lèpre. Au foyer morbide confinait un tissu contenant d’assez nombreux bacilles de Hansen.
Dans tous les cas de lèpre nerveuse, alors que la glande génitale n’offre aucune altération appréciable, Kobayashi a toujours noté des foyers dans le parenchyme testiculaire à l’examen microscopique. Les canaux séminifères étaient difficilement visibles.
Le cordon peu modifié dans sa forme et sa consistance, présentait des lésions histologiques assez nettes, d’ordre inflammatoire.
Les vésicules séminales dans les 49 cas étudiés par Kobayashi étaient à peu près indemnes. Rarement leurs cellules épithéliales étaient troubles et tuméfiées ; parfois celles-ci et la membrane propre contenaient quelques bacilles.
Comme la plupart des auteurs, Kobayashi note l’intégrité de la prostate. Il n’y a jamais constaté de bacilles lépreux.
En ces derniers temps, l’examen bactériologique du sperme, obtenu parla masturbation,
(1) Kobayashi donne les chiffres suivants : ganglions inguinaux . 70 % ; — ganglions cruraux : 71,7 % ; — ganglions épitrochléens : 75 % ; — ganglions axillaires : 66, 7 %, ; — ganglions cervicaux : 70 % ; — foie : 60 % ; — rate : 66 %.
d une raimhcation d’un nerf spermatique (pl. X, fig. 1, b), les disposés en bandes linéaires comme s’ils étaient logés à l’intérieur
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a été proposé comme moyen de diagnostic de la lèpre génitale ; mais il faut remarquer que les bacilles peuvent provenir, dans certains cas, non des organes génitaux, mais des voies uri-
Fig. 210. - Hyj )ertrophie mammaire chez des indigènes lépreux de Taïti (Photo, communiquée par L. Sasportas, Taïti)
Cf. fig. 211, mêmes malades.
Fie'. 211. — Hypertrophie mammaire chez des indigènes lépreux de Taïti (Photo, communiquée par L. Sasportas, Taïti)
Noter l’obésité et l’absence de barbe. Cf. fig. 210, mêmes malades.
naires. Les recherches de Kobayashi ont porté sur 46 sujets âgés de 15 à 59 ans (18 cas de
L. tubéreuse, 12 de L. maculeuse et 16 de L. nerveuse). Dans un cas de lèpre nerveuse, la quantité de bacilles constatés était minime, mais dans tous les autres ils étaient innombrables, jamais ils ne siégeaient dans les spermatozoïdes. D’après Mitsuda, ceux-ci peuvent encore être mis en évidence même dans les cas graves. Pais (Sardaigne) a étudié le sperme de 40 sujets ; les spermatozoïdes étaient en quantité normale, faible ou nulle. Les bacilles étaient présents dans 20 pour 100 des cas en moyenne. De même, d’après Sugai, l’azoospermie n’est pas rare. Les recherches récentes de Sugai, de Mabuchi tendent à établir que l’instinct génital des lépreux s’atténue et que leur faculté de procréation s’amoindrit.
L’urétrite lépreuse a été décrite p. 470, voir la fig. 206. Des tubercules lépreux peuvent se développer sur le mamelon, l’aréole du sein et son pourtour, s’infiltrer dans la glande mammaire elle-même. En Indo-Chine, j’ai noté quatre fois la mastite hansénienne chez l’homme. Rômer, en Asie Orientale, a fait la même constatation ; il a remarqué que de petits nodules se développent autour de la glande mammaire augmentée de volume. Powel a démontré la fréquence de la mastite chez l’homme. Sur 385 lépreux du sexe masculin, il a relevé l’hypertrophie bilatérale des mamelles 280 fois et l’hypertrophie unilatérale dans 10 cas. A l’examen microscopique, la lésion principale consistait en prolifération du tissu fibreux et un léger œdème interstitiel ; la présence de bacilles était rare.
D’après G. Delamare et R. Jimenez Gaona, la gynécomastie est fréquente au Paraguay chez les lépreux du sexe masculin (1).
En 1925, L. Sasportas m’adressa les photographies de face et de profil de quatre lépreux du village de ségrégation d’Orofara (Tahiti). Chez trois d’entre eux, les seins étaient proéminents comme chez une femme. Chez le quatrième, les seins qui avaient été saillants pendaient flasques et ridés. Dans la courte note qui accompagnait les photographies, il était signalé que cette hypertrophie mammaire n’existe pas chez les naturels non lépreux, que les testicules de ces sujets sont de volume normal, qu’il n’existe aucun signe de myxœdème ou d’autres signes d’insuffisance thyroïdienne. L'absence de renseignements complémentaires, en particulier sur la part respective qui revient à la graisse et à la glande dans l’hypertrophie mammaire, ne permet de tirer aucune conclusion de ces faits intéressants. Si l’on en juge parles photographies (fig. 210 et 211), les quatre sujets paraissent doués d’un certain embonpoint. La valeur fonctionnelle des glandes génitales, dans ces cas, devra faire, dans l’avenir, l’objet d’une étude spéciale.
CHEZ LA FEMME
Moins fréquemment que chez l’homme, on observe chez elle des tubercules sur les organes génitaux externes.
Rabes a trouvé des bacilles de la lèpre dans la muqueuse des trompes, de l'utérus et du vagin. Thiroux signale leur présence sur des femmes malgaches indemnes de tous signes de lèpre. Sugai et Mabuchi ont recherché 16 fois le bacille de Hansen dans la sécrétion utérine de femmes atteintes de lèpre tubéreuse, et l’y on trouvé 3 fois. Les sécrétions de l’appareil génital de la femme peuvent donc être virulentes.
(1) G. Delamare et R. Jimenez Gaona, Lèpre et Acromégalie, Bull, de la Soc. médic. des Hôp. de Paris, 26 févr. 1932, pp. 267-270. — Caffarena, Thèse d’Asuncion, oct. 1931.
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Su gai et Monobe décrivent des infdtrats lépreux situés sous la muqueuse, à l’orifice du vagin. Sur 58 femmes lépreuses, Pais a noté l’utérus normal dans 24 cas. Dans 39,6 pour 100 des cas, il y avait atrophie ; — dans 5,1 pour 100 : hypertrophie du col ; — dans 24,1 pour 100 : atrophie commençante et légère ; — - dans 3,4 pour 100 : augmentation de volume. Quant aux trompes, elles étaient normales dans 24,1 pour 100, — atrophiées dans la même proportion, — hypertrophiées dans 10,2 pour 100 des cas.
Déjà Danielssen et Boeck avaient vu des nodules dans les ovaires. Ces organes peuvent être indurés, hypertrophiés ou atrophiés. Leur surface est parfois inégale et raboteuse, hérissée de gros noyaux libreux. Arning, le premier, décela le bacille de la lèpre dans l’ovaire. Babes vit des bacilles dans les canaux de Pflüger et même dans l’épithélium d’un follicule de De Graaf. Gluck et Wodynski ont fait l’étude histologique de l’ovaire lépreux dans 6 cas. Ils ont observé une inflammation interstitielle chronique aboutissant à une sclérose hypertrophiante ou rétractile à laquelle ils donnent le nom d ’Oophoritis chronica leprosa. L’albuginée était constamment épaissie, l’épithélium germinatif était à peine modilié. Le parenchyme constituait deux couches distinctes : la périphérique sclérosée, la centrale en état de prolifération inflammatoire chronique. Les follicules primordiaux étaient manifestement raréfiés, les follicules de De Graaf en petit nombre ou absents. Les vaisseaux, dont les parois étaient épaissies par l’inflammation chronique, pouvaient être totalement oblitérés. Des bacilles existaient, le plus souvent isolés, dans la couche médullaire ; on en voyait dans des cellules ou en amas libres, mais seulement dans les parties profondes de l’organe.
A l’autopsie de 11 lépreuses, Kobayashi a trouvé les ovaires de couleur, de forme et de grosseur normales ; une seule fois leur volume était diminué ; leur surface était lisse, sauf dans ce cas où elle était inégale, toujours leur consistance était accrue. Sur la coupe examinée à l’œil nu, la couleur était d’un blanc laiteux, la prolifération du tissu conjonctif manifeste dans les substances corticale et médullaire.
A l’examen microscopique, l’épithélium germinatif n’est jamais observé. Dans tous les cas, on trouve à sa place une prolifération conjonctive et une formation cicatricielle. Dans 2 cas de L. nerveuse la tunique albuginée n’offrait aucune modification notable. Par contre, dans les 9 cas de L. tubéreuse, il y avait dans cette tunique de l’infiltration cellulaire et delà prolifération conjonctive. — Dans 3 cas, des bacilles delà lèpre étaient disséminés dans les protoplasmas cellulaires ou dans le tissu conjonctif interstitiel. — Dans les 11 cas, de la prolifération conjonctive et de l’infiltration cellulaire existaient dans le tissu interstitiel des substances corticale et médullaire. — Dans 6 cas, il contenait des bacilles en petit nombre. — Dans 4 cas seulement, les follicules étaient visibles, leur épithélium était trouble et gonflé, mais il n’y avait pas de bacilles dans les cellules qui le constituaient. — Dans 8 cas, la paroi des vaisseaux était épaissie et dans 2 de ces cas se voyait une infiltration de substance hyaline, mais, il n’y avait pas de bacilles ni dans la lumière, ni dans la paroi des vaisseaux.
Quand l’infection a lieu avant l’âge de la puberté, celle-ci s’établit difficilement et les caractères sexuels secondaires n’apparaissent pas ; les creux axillaires, le pénil ne se couvrent pas de poils ; les seins, ne se développent pas ; les règles ne s’installent pas ou elles sont rares, irrégulières, douloureuses. La lèpre survenant après la puberté peut avoir pour effet de suspendre la menstruation, mais presque toujours elle n’est pas modifiée. A ce sujet, l’opinion des auteurs est contradictoire. Tandis que, d’après Léger, les troubles menstruels s’observent dès le début de l’infection, Noël, sur 167 cas observés au Cameroun, (dont 148 cas de lèpre anesthésique, 9 de lèpre tubéreuse et 10 de lèpre mixte), signale la rareté des règles irrégulières ; mais il faut remarquer l’extrême prédominance dans cette statistique de la lèpre nerveuse qui a peu d’influence sur la fonction menstruelle. Au Japon, Sugai et Mabuchi ont observé l’aménorrhée ou l’irrégularité des règles. Pais,
en Sardaigne, a noté la ménopause précoce. Malgré la dysménorrhée, Gluck a vu des femmes lépreuses mettre au monde des enfants vivants et sains en apparence.
La gestation peut être une cause d’aggravation de la lèpre. En voici un exemple que j’ai observé récemment. Sur une femme atteinte d’une forme maculo-anesthésique avec prédominance des troubles dysesthésiques, une recrudescence manifeste de ceux-ci survint au cours de la grossesse et, peu après l’accouchement, la malade souffrit d’une névrite cubitale aiguë fort douloureuse. Les localisations de la lèpre étaient en régression quand cette femme devint de nouveau enceinte ; cette fois, la recrudescence fut surtout tégumentaire et la figure se couvrit d'un masque léonin. Tous ces symptômes s’atténuèrent après l’accouchement. Chacune de ces grossesses fut normale et suivie d’un accouchement à terme d’un enfant sain en apparence (1). Tout récemment J. Tisseuil (2) signale incidemment qu’il n’est pas rare d’observer chez les indigènes de la Nouvelle-Calédonie l’apparition des symptômes de la lèpre au cours de la grossesse et 1 ur sédation après l’accouchement. Sur une femme enceinte de deux mois et atteinte de lèpre maculeuse récente, A. Peralta Ramos a fait pratiquer l’interruption de la grossesse et la résection partielle des deux trompes alin d’obtenir la stérilisation définitive. Pour justifier sa conduite, il fait remarquer que la lèpre peut devenir fébrile et bacillémique au cours de la grossesse. Il s’appuie aussi sur un travail de Rodriguez. D’après ce médecin, à la colonie de Culion, 16 pour 100 des enfants nés de mères dont la lèpre a été fébrile pendant la grossesse ont présenté précocement des symptômes de l’infection entre 3 et 17 mois et 5 pour 100 seulement lorsque la lèpre ne subit pas de recrudescence au cours de la grossesse. De ces arguments et de la constatation assez fréquente du bacille de Hansen chez des fœtus et nouveau-nés, Peralta Ramos conclut que l’interruption de la grossesse peut être recommandée dans l’intérêt de la mère et de la société. Je fais sur cette opinion les plus expresses réserves.
L’examen bactériologique du placenta, du fœtus et des mort-nés issus de femmes lépreuses a été exposé à I’Ëtiologie (pp. 274 et suiv.).
Dans la lèpre tubéreuse, le mamelon et l’aréole du sein sont souvent infiltrés de nodules circonscrits ou de nappes lépromateuses diffuses (Jeanselme, Rômer, etc.), qui peuvent descendre dans la profondeur et intéresser les canaux galactophores. Babes a vule processus s’étendre aux glandes mammaires où des bacilles se logent entre les cellules glandulaires. Cependant il est rare que le lait soit bacillifère. Sugai et Monobe, bien qu’ils considèrent la mamelle comme une des régions où pullule volontiers les bacilles de la lèpre, ne les ont décelés que très rarement dans la sécrétion lactée ; toutefois dans quelques cas, aussitôt après l’accouchement, ils étaient assez nombreux. Au surplus, ces auteurs font remarquer qu’il existe presque toujours des altérations histologiques dans les glandes mammaires d’apparence saines à l’examen clinicpie.
Chez une de mes malades, atteinte de lèpre mixte en période d’activité, qui venait d’accoucher à terme d’un enfant paraissant indtmr e de lèpre et pesant 3 k. 250, la recherche des bacilles dans le lait d’apparence normal fut effectuée : avant dégraissage, après dégraissage, après centrifugation. Ces trois procédés ont donné un résultat complètement négatif.
(1) Une nouvelle grossesse a été suivie, à l’époque du retour de couches, d’une sévère poussée maculo-tuberculeuse compliquée d’accidents oculaires.
(2) J. TissEUiL. Sur un cas de lèpre ganglionnaire, Bull, de la Soc. de Path. exotiq., 9 juill. 1930, pp. 692-693.
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X. — INSUFFISANCE OU MÉIOPRAGIE DES GLANDES ENDOCRINES
J’ai déjà signalé des phénomènes (T infantilisme, quand l’infection survient avant la puberté et un cas de myxœdème typique sur un sujet devenu lépreux dans l’enfance. J’ai observé plusieurs fois des cas frustres d’insuffisance thyroïdienne et j’attribuerais volontiers à cette cause certaines infiltrations élastiques, non œdémateuses de la face et des extrémités supérieures et même certaines scléroses cutanées ou pachydermies des extrémités inférieures. Quand on soupçonne cette origine, la recherche du métabolisme du basal devra toujours être effectuée. — Delamare a observé un lépreux âgé de 20 ans dont les testicules avaient la taille de noyaux de cerises ; les cheveux faisaient défaut et l’intelligence était imparfaitement développée. — Hirschberg a présenté un sujet de 36 ans chez lequel, après guérison de nombreux foyers lépreux de la peau et des muqueuses, survint une adiposité générale avec proéminence de l’abdomen ; les mamelles étaient grosses et pendantes ; les testicules étaient atrophiés ; le visage d’aspect féminin était glabre, la voix à tonalité élevée. Le diagnostic porté fut : adiposité secondaire testiculo-hypophysaire ; l’hypertrophie de l’hypophyse fut considérée comme une suite de l’insullisance des testicules. — Delamare a observé un cas analogue. — Peut-être les quatre cas de gynécomastie qui m’ont été communiqués par Sasportas (voir p. 483 et lig. 210-211) reconnaissent-ils une origine hypophysaire. — De Beurmann, L. Ramond et Larroque (1) ont observé un cas de croissance gigantesque et d 'acromégalie chez un homme de 32 ans atteint de lèpre tubéreuse depuis 8 ans. L’examen radiographique montra un allongement des os, sans épaississement ; la selle turcique était irrégulière et élargie, le sinus frontal dilaté. D’après Caffarena (2), la gynécomastie, fréquente au Paraguay chez les lépreux, n’est pas accompagnée d’insulïisance génitale et d’acromégalie. Récemment G. Delamare et R. Jimenes Gaona ont de nouveau traité la question des rapports de la lèpre et de l’acromégalie (3). Le sujet, âgé de 44 ans, était atteint de lèpre tubéreuse ; le testicule gauche était gros comme un œuf de poule, la tête et la queue de l’épididyme droit étaient bourrées de nodules, les mamelles étaient anormalement développées. La radiographie des mains montre que le carpe et le métacarpe sont à peu près normaux, mais l’hypertrophie delà voûte crânienne est manifeste, elle est surtout prononcée sur le frontal et la protubérance occipitale. Le contour delà selle turcique est imprécis, l’existence d’une importante périostose basilaire paraît indéniable. En résumé, « la lèpre, disent les auteurs, aurait débuté, il y a 16 ans..., l’acromégalie aurait commencé il y a environ quatre ans, donc après la gynécomastie et l’insullisance génitale qui paraissent avoir respectivement cinq et sept ans d’existence ».
Brutzer, dans 2 examens sur 4, a trouvé des infiltrats de la dure-mère entourant l’hypophyse et de nombreux bacilles dans l’hypophyse elle-même. Dans ces cas l'acromégalie n’est pas signalée.
Doutrelepont et Wolters (1896), Schaffer (1900), Babes (1901), ont décrit, dans la lèpre tubéreuse, une infiltration cellulaire, une prolifération du tissu conjonctil interstitiel et des bacilles de la lèpre en petit nombre dans le pancréas. Kobayashi a trouvé des lésions analogues.
(1) De Beurmann, L. Ramond et Larroque, Bulletin de la Soc. Médic. des Hôpit. de Paris, 1912, p. 714.
(2) Caffarena, Thèse de Médecine d’Asuncion, oct, 1931. — Natali et Caffarena. Los sindromes pluriglandulares con ginecomastia en los leprosos. Actas Dermo-Sijiliograficas, 1933, p. 411.
(3) G. Delamare et R. Jimenez Gaona, Lèpre et acromégalie. Bull, de la Soc. méd. des Hôpit. de Paris 26 fév. 1932, pp 267-270.
D’après Dohi et Nakano (1), on ne peut nier que des localisations de la lèpre sur les surrénales puissent être la cause de la maladie d’Addison. Kumagai (2) en signale un cas dont les altérations des surrénales étaient les suivantes : Épaississement de la capsule, prolifération du tissu conjonctif interstitiel, mais à un faible degré ; couche corticale mince et ratatinée. Près de la surface et en un point confinant à la substance médullaire, infiltration lépreuse très prononcée avec cellules « écumeuses » en grand nombre ; couche médullaire ratatinée par suite de la disparition des cellules chromafîines. Bacilles principalement dans la couche corticale ; dans les cellules « écumeuses », ils étaient au contraire clairsemés. Kobayashi relève des lésions analogues. Dans un cas où les altérations inflammatoires étaient le plus manifestes et les bacilles très nombreux, la coloration de la peau pendant la vie n’était pas celle que l’on observe habituellement dans la lèpre, mais d’un brun-noirâtre, comme dans le cas de Kumagai, et possédait un éclat particulier. Kobayashi considère ce fait comme un cas de maladie d’Addison de nature lépreuse. Quand on soupçonnera l’existence d’une localisation de la lèpre sur la surrénale, il faudra rechercher les différents signes caractéristiques du syndrome addisonien : troubles gastro-intestinaux, douleur épigastrique, asthénie, baisse de la pression artérielle, taches buccales, etc., et s’assurer qu’il n’existe pas une infection tuberculeuse concomitante.
XI. — MODIFICATIONS DE LA TEMPÉRATURE GÉNÉRALE
Les poussées fébriles liées au processus lépreux portent le nom de fièvre lépreuse ou fièvre de réaction.
Tantôt l’ascension thermique est progressive et coupée par de nombreux paliers (fig. 212), tantôt elle monte en quelques heures et sans arrêt de 37° au voisinage de 40 (fig. 213) ; toutefois elle est rarement aussi brusque que dans un accès palustre qui peut d’ailleurs être déclenché par une poussée fébrile lépreuse. A la période d’état, le tracé est celui d’une fièvre subcontinue (fig. 212) ou franchement rémittente (fig. 213) ; en ce cas, chaque matin, la température descend presque à la normale pour atteindre son maximum (39°5 à 40°) dans la soirée. Il n’est pas rare qu’à la période d’acmé la courbe soit plus tendue (fig. 212) ; la rémission matutinale est alors faible ou à peine ébauchée. La durée d’une poussée fébrile est très variable ; le plus souvent, elle n’excède pas trois semaines à un mois ; mais, quand les éléments éruptifs, au lieu d’apparaître simultanément, se succèdent à courts intervalles, les poussées fébriles deviennent subintrantes. J’ai releA^é une courbe thermique qui s’est prolongée, pendant 9 mois, à peine coupée par quelques jours d’apyrexie. Eu pareil cas, le tracé général rappelle singulièrement celui d la fièvre mélitococcique.
La lièvre lépreuse s’accompagne de frissonnement, de sueurs, de céphalée, souvent de pseudo-rhumatisme infectieux.
La médication antithermique n’a que peu de prise sur cette fièvre spécifique. La quinine, à moins d’association de la lèpre au paludisme, se montre tout à fait inefficace.
(1) Dohi et Nakano, Histologische Untersuchung der Addisonischen Krankheit. Japan. Zeitsch. jür Dermat. 1910, t. X, p. 644.
(2) Kumagai, Addisonische Krankheit, hervorgerufen durch die leprôsen Verânderungen der Nebeniere. Tokyo - Ijishinshi, 1914, n° 1884.
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Cette fièvre est vraisemblablement l’expression de la bacillémie et, en fait, la présence du bacille de Hansen dans le sang des lépreux, au cours des poussées fébriles, a été souvent signalée.
Fig. 212. — Courbe thermique [Collection Jeanselme).
A. Eclosion de nouveaux tubercules et turgescence des anciens.
Pour expliquer ces reprises d’activité accompagnées d’élévation thermique. Jadassohn invoque une hypersensibilisation ( Ueberempfindlichkeit ) de l’organisme. La poussée initiale elle-même est justiciable de cette explication ; car, lorsqu’elle se produit, l’infection date déjà d’un certain temps. A l’appui de sa conception, Jadassohn cite les expériences de R. O. Stein qui a réalisé de fortes réactions avec un antigène provenant d’extraits de lépromes. Ces observations de Stein ont été en partie confirmées par les réactions consécutives à l’injection de lépromine de Bargeiir.
Fig. 213. — Courbe thermique (Collection Jeanselme). Poussées subintrantes durant depuis neuf mois.
Wade pense que les protéines toxiques d’origine bacillaire en agissant sur les tissus sensibilisés déterminent l’inflammation et la fièvre.
Les infections streptocoeciques si communes au cours de l’évolution de la lèpre et la tuberculose peuvent être l’origine de mouvements fébriles.
A la période cachectique, il n’est pas rare de constater un abaissement marqué de la température centrale.
XII. — SANG ET APPAREIL CIRCULATOIRE
Altérations vasculaires. — Les troubles de la circulation observés dans la lèpre sont nombreux. Les uns relèvent de la névrite. Tels sont les désordres vaso-moteurs et la sensation de froid aux extrémités dont se plaignent souvent les neuro-lépreux, sensation qui coïncide souvent avec un abaissement réel de la température centrale et périphérique; aussi ces sensations dysesthésiques s’exagèrent-elles pendant la saison froide. Les autres tiennent à la pullulation des bacilles dans les parois vasculaires.
De nombreuses recherches, entre autres celles de Kôbner, de Muller, de Babes, de Doutrelepont et Wolters, de Gougerot, établissent la présence du bacille de la lèpre dans le sang circulant. Pour que le résultat ne puisse pas être contesté, le sang doit être extrait par aspiration d’une veine assez volumineuse, ponctionnée en un point où la peau qui paraît intacte, afin d’éviter tout mélange du liquide sanguin avec le suc des lépromes. La présence de bacilles dans le sang peut s’observer, même en dehors des poussées aiguës, dans les formes tubéreuses ou mixtes. Sa fréquence augmente sous l’action de l’iodure de potassium et dans les streptococcies qui surviennent au cours de la lèpre. Dans ces cas, le bacille de Hansen peut être considéré comme un « bacille de sortie ». L’existence de la bacillémie dans la forme nerveuse n’est pas rigoureusement démontrée.
Sur des coupes, il est possible de suivre le processus qui aboutit à la bacillémie. Philippson et H. G. Riecke ont signalé la présence de bacilles de la lèpre dans les endothéliums des vaisseaux sanguins. Riecke a pu démontrer la transformation des cellules endothéliales en cellules lépreuses typiques. Celles-ci se détachent de la paroi vasculaire et sont entraînées par le courant sanguin. Ces embolies qui contiennent des bacilles libres ou inclus dans des cellules peuvent se greffer en amont sur les parois vasculaires et créer de nouveaux foyers. La lésion intéresse les trois tuniques, mais presque toujours la moyenne est moins altérée et moins bacillifère que les deux autres. Hansen a montré que dans les lépromes les vaisseaux, gorgés de sang, peuvent n’être pas altérés. H. -P. Lie a signalé des néoformations vasculaires dans des lépromes, dans la cornée par exemple. Par ces caractères, le léprome se différencie du tubercule et du syphilome. Mais les altérations vasculaires dans les néoformations lépreuses sont loin d’être rares. Uhlenhuth et West-
guant des lépromes en période d’accroissement, des bacilles en plus ou moins grand nombre.
Les parois des vaisseaux de calibre peuvent être infiltrées de productions lépreuses. Danielssen et Boeck avaient déjà signalé l’épaississement de grosses veines sous-cutanées. Ils avaient vu la céphalique, la basilique, la saphène, acquérir le diamètre du petit doigt. Il s’était développé, disent-ils, sur la surface externe de ces vaisseaux une quantité si considérable de substance lardacée que leur compression était devenue impossible.
Gluck (de Sarajevo) (1), a montré que l’on peut facilement reconnaître cette phlébite
(1) Léopold Glück. Ueber die Lepra der grôsseren Hautlepra, Ire Conf. Internai, de la Lèpre, Berlin, oct. 1897, Tome 1er, 3e partie, pp. 81-89, 4 fig. en coul.
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nodulaire sur le vivant où elle donne au palper la sensation d’un cordon moniliforme ayant un ou plusieurs centimètres de longueur. La veine disséquée avait l’aspect d’un tube rigide de couleur jaunâtre, dont la lumière était à peine visible et dont la surface était surmontée de nombreux épaississements noueux. Dans les deux examens qui ont été pratiqués par Gluck, l’adventice était infiltrée de petites cellules, si nombreuses en certains points, que la structure de la tunique externe était méconnaissable. Cette infiltration dissociait la couche musculaire et par place se substituait à elle. Les plus grosses lésions portaient sur la membrane interne qui contenait de nombreux foyers de dégénérescence hyaline. Les vasa vasorum de l’adventice et de la tunique moyenne étaient épaissis et de nombreux vaisseaux de nouvelle formation traversaient la tunique interne. Tous les foyers d’infiltrations cellulaires étaient farcis de bacilles isolés ou en amas pénétrant jusque dans l’endothélium et tombant dans la lumière du vaisseau. Les néo-capillaires ne pénétraient pas dans les points de la tunique interne atteints de dégénérescence hyaline. Au niveau de ces parties faiblement colorées, cellules et bacilles étaient fort rares.
Contrairement à l’opinion de Joelsohn (1) pour qui l’infiltration lépreuse des veines progresse toujours de dehors en dedans, Gluck soutient que des colonies bacillaires peuvent se greffer sur l’endothélium des veines et déterminer la prolifération de l’intima. L’endophlébite primitive s’accroîtrait ensuite par l’adjonction de foyers bacillifères développés autour des vasa vasorum. Les points dépourvus de vaisseaux entreraient en métamorphose régressive et subiraient la dégénérescence hyaline.
Sur une coupe qui comprenait à la fois un ganglion épitrochléen, le brachial cutané interne et la veine basilique, j’ai trouvé (2) une infiltration lépromateuse intense de ces divers organes. La tunique interne de la veine était transformée en un véritable léprome en nappe contenant d’innombrables cellules de Virchow bourrées de bacilles. Beaucoup de celles-ci affleuraient la surface interne du vaisseau, qui n’était pas thrombosé, ou étaient situées en plein courant sanguin. Les deux tuniques externes, moins intéressées, contenaient de nombreuses colonies bacillaires.
C. Benda (3) a décrit et représenté un léprome d’une veine sous-cutanée dont la lumière était réduite à l’état de fente.
Lucio et Alvarado, Poncet (de Cluny) ont décrit des épaississements considérables des artères des membres avec diminution et même disparition de la lumière du vaisseau. Campana a noté la présence de petits lépromes dans la tunique moyenne des artères du cœur. J’ai représenté et décrit (4) une artériole de la rate contenant un caillot farci d amas bacillaires (PL XIII, flg. 3).
Dans les parois des vaisseaux sanguins, comme dans le derme cutané ou muqueux, il n’est pas rare de voir des bacilles bien colorés qui n’ont provoqué aucune réaction des tissus, j’en ai noté par exemple dans l’épaisseur de l’aorte ; peut-être ces bacilles sont-ils apportés par les vasa vasorum. Après être restés en sommeil durant un temps plus ou moins long, ils peuvent entrer en activité dans la suite lorsque des circonstances favorables permettent leur multiplication.
Modifications sanguines. — Les recherches que j’ai entreprises en 1897, avec le regretté H. Dominici, sur la formule sanguine dans la lèpre, sont peut-être le premier essai d’études hématologiques systématisées faites aux différentes phases de cette infection. Elles n’ont porté que sur 8 sujets.
(1 ) Joelshon. Ueber die Erkrankung des Gefiissystems beider Lepra. Inaug. Dissert., Dorpat, 1893.
(2) E. Jeanselme. Des localisations du bacille de la lèpre dans les divers organes. La Presse médicale, Paris, 15 déc. 1900, p. 391.
(3) C. Benda, Handb. d. speziel. pathog. Anal. u. Histol. a. Henke u. Lubarscii, t. II, p. 887, fig. 26, en coul.
(4) E. Jeanselme. Cours de Dermat. e.rotiq., Paris, 1904, p. 82, voir la fig. 49 en couleur.
« Chez un premier sujet, au cours d’une poussée de tubercules lépreux accompagnée d’un état fébrile continu, nous avons pratiqué huit examens dans l’espace de onze jours.
Pendant ce laps de temps :
Le nombre des globules rouges a oscillé de . 3.880.000 à 4.120.000
Le taux de l’hémoglobine de . 9,75 à 10,25
Le nombre des globules blancs de . 11.600 à 6.000
Le sang frais n’avait pas le type phlegmasique.
Sur un lépreux adulte, qui était dans un état de faiblesse et de malaise général, à l’occasion d’une poussée de lépromes infiltrant la cornée et l’iris, nous avons relevé les chiffres suivants :
Globules rouges . 3.240.000
Hémoglobine . 10,25
Globules blancs . 6.000
Sur une jeune fille de 14 ans, lépreuse depuis l’âge de 8 ans et arrêtée dans son développement, l’examen du sang pendant une poussée oculaire nous a donné :
Globules rouges . 4.400.000
Globules blancs . 4.200
En dehors des poussées éruptives, nous avons obtenu les résultats suivants :
1° Homme adulte (4 examens) :
Globules rouges Hémoglobine. . .
Globules blancs
2° Homme adulte (4 examens) :
Globules rouges Hémoglobine. . .
Globules blancs
3° Homme adulte (1 examen) :
Globules rouges . 4.280.000
Hémoglobine . 11,50
Globules blancs . 6.400
4° Homme adulte (2 examens) :
Globules rouges . 4.320.000 à 3.900.000
Hémoglobine . 10 à 9,35
Globules blancs . 2.000 à 4.000
5° Femme adulte (1 examen) :
Globules rouges . 3.720.000
Hémoglobine . 9,25
Globules blancs . 4.000
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Conclusion :
Ces recherches sont encore insuifisantes pour tracer un tableau exact de l’état du sang dans la lèpre. Pourtant quelques résultats assez constants doivent attirer l’attention.
a) L’hypochromie existe chez tous les sujets examinés ;
b) Celle-ci peut être en corrélation avec fhypoglobulie, comme dans les anémies simples. Mais le nombre des globules rouges peut être proportionnellement moins diminué que le taux de l’hémoglobine, ou même être normal, comme dans la chlorose ;
c ) Parfois il y a une légère hyperleucocytose passagère en rapport avec une poussée aiguë ».
Ces données ont été confirmées d’une façon générale pour ce qui concerne la teneur du sang des lépreux en hémoglobine, hématies et globules blancs, par les recherches de Fursow, Marcel Léger, Bourret, G. Sticker, Lagane et Colombier, Pringault, Luridiana. La proportion des diverses variétés de leucocytes contenus dans la formule sanguine a été étudiée, dans ses rapports avec les phases de l’infection, par d’innombrables auteurs, parmi lesquels je me contenterai de citer: Bourret, et Marcel Léger dans les colonies françaises ; — Bargehr, à Java, sur 130 lépreux ; — Marval, à Buenos-Aires, sur 100 lépreux ; — Izquierdo, au Mexique ; — Moreira, au Brésil, sur 35 lépreux ; Moses, au Brésil, sur 56 cas de lèpre ; — Vignale, en Uruguay, sur 33 lépreux ; — W. H. Hoffmann, à Cuba ; — IIenderson, dans l’Inde Anglaise.
Il n’est pas possible d’assigner à la lèpre une formule sanguine qui lui soit propre. Celle-ci en effet est influencée par les divers incidents de l’évolution. Elle n’est pas la même dans la forme nodulaire et la forme nerveuse, au cours des poussées de tubercules et dans les phases d’accalmie, dans les périodes de lièvre ou d’apyrexie... Pour comprendre 1 instabilité de la formule sanguine qui peut subir des variations quotidiennes, il faut en plus tenir compte des infections concomitantes : paludisme, tuberculose, streptococcie, infestations vermineuses, etc. (1). La valeur diagnostique de l’examen hématologique est donc nulle ; mais celui-ci peut fournir de précieux indices dont le pronostic doit faire état.
Les hématies peuvent être plus ou moins déformées ; l’anisocytose ou la poikilocytose est parfois signalée ; les hématies nucléés ne sont pas rares. Les plaquettes du sang sont peu modifiées en nombre et en taille.
La leucocytose signalée par H. Dominici et moi a été retrouvée en F rance par Lagane et Colombier (jusqu’à 18.000), à Java par Bargehr (jusqu’à 10.000), en Colombie par Barrera et Chavarria (jusqu’à 30.000), en Argentine par Marval (plus de 10.000 à moins de 5.000). D’après Wade, une poussée de leucocytose accompagne toute éruption récente. Bargehr a vu la teneur des leucocytes moins modifiée dans la forme tubéreuse que dans la forme nerveuse; leur nombre monte au cours d’un exanthème récent, les basophiles de 0 à 2 pour 100 environ, quant aux neutrophiles, dans les cas légers, ds restent normaux, dans les formes graves ils s’accroissent aux dépens des lymphocytes. Les jeunes neutrophiles se trouvent jusqu’à la proportion de 3 pour 100 dans la forme nerveuse ; dans la moitié des cas de forme tubéreuse, ils sont augmentés et, dans les poussées cutanées récentes, ils le sont constamment ; les jeunes polynucléaires dont le noyau est étiré en forme de bâtonnet granuleux [die stabkernigen] sont augmentés dans la lèpie tubéreuse jusque dans la proportion de 15 pour 100, dans les exanthèmes aigus jusqu à celle de 20 pour 100 et plus. Fursow a constaté une leucopénie dans la lèpre maculo-anes-
thésique. .....
La question de l’éosinophilie dans la lèpre est vivement discutée. ( hi a incrimine, dans les cas où elle est accrue, les vers intestinaux qui sont lréquents dans les régions où la lèpie est endémique, et aussi les dermatoses telles que l’urticaire, la dermatite herpétiloime, a
(1) Chamberlain et Vedder aux Philippines, Breinl et Priestley au Queensland, Macfie en Afrique, ont établi que la proportion des cellules blanches dans le sang est moindre sous les tropiques qu en Euiope
gale etc. Indépendamment de ces affections concomitantes, l’éosinophilie est assez fréquente dans la lèpre pure, en particulier dans les cas de lèpre cutanée étendue, de lèpre bulleuse, d’après les recherches de Gaucher et Bensaude, Jolly, Sicard et Guillain, Horder, Darier. Sur 21 cas d’éosinophilie lépreuse étudiés au Japon par Takasu, cette augmentation des éosinophiles n’était pas en connexion avec des localisations cutanées prédominantes ; elle était peut-être subordonnée d’une manière directe ou indirecte à une excitation de la moelle des os. W. H. Hoffmann attache à l’éosinophilie une notion de pronostic importante : elle indiquerait que l’organisme est capable de réagir. Marcel Léger, à Madagascar, n’a jamais observé l’éosinophilie dans la lèpre nerveuse.
Mitsuda compte 45 pour 100 de lymphocytes dans la forme maculeuse, 25 pour 100 dans la tubéreuse, 47 pour 100 dans la nerveuse. La lymphocytose est signalée par la plupart des auteurs. W. H. Hoffmann et Baez la mentionnent même dans la lèpre latente. Une diminution des lymphocytes qui peut atteindre 15 pour 100 a été observée par Bargehr chez des lépreux dont les forces corporelles déclinent (1).
Avec H. Dominici, j’ai signalé l’accroissement du nombre des grands monocytes. D’après André et Marcel Léger, ils s’observent surtout dans la forme nerveuse : forme tubéreuse : 3,81 pour 100 ; — forme nerveuse : 17,38 pour 100 ; — le taux le plus élevé fut 33,75 pour 100. W. H. Hoffmann et Baez ont observé l’augmentation des monocytes même dans la lèpre latente. Par contre, Bourret n’a trouvé aucune modification dans la proportion des monocytes et Bargehr a même noté une diminution du nombre de ces éléments dans la proportion de 2,6 pour 100 en moyenne.
Bloch et Aubertin estiment que l’augmentation des myélocytes neutrophiles est causée par une stimulation éosinophile, mais qu’elle disparaît à la longue. Marcel Léger constate une faible stimulation de la moelle osseuse, mais aucune réaction véritable comme dans les anémies post-hémorrhagiques et pernicieuses ; par contre, il décrit des métamyélocytes du type Pappenheim et Sabrazès, principalement des cellules avec noyau rubané. Bargehr a vu rarement l’augmentation des myélocytes neutrophiles ; il l’a observée parfois à la suite d’un exanthème récent. Quant à W. H. Hoffmann et Baez, ils notent une diminution au-dessous de 50 pour 100, en moyenne de 37 pour 100. Sabrazès et Mathis, Moreira, Mitsuda, n’ont constaté aucune modification de ces éléments.
En ce qui concerne le nombre des mastzellen, les divergences sont très grandes. Tandisque Sadi de Buen observe une augmentation de ces éléments dans 33 pour 100 des cas, Bargehr ne trouve qu’une faible augmentation des cellules de Türk et des cellules plasmatiques.
L’étude des images de Arnett a donné des résultats différents. Pringault, à Tunis, note 2 cas de déviation à droite, Sadi de Buen, en Espagne, observe pareillement la déviation à droite. Sur deux arabes d’Alger, Marcel Léger constate une déviation à gauche, non franche, mais avec diminution des polynucléaires multilobés ; la déviation à gauche peut être la conséquence de la gravité de l’infection, elle paraît varier selon les races et les climats. Bargehr, à Java, trouve la déviation à gauche (prédominance dos jeunes polynucléaires à noyau étiré en forme de bâtonnet granuleux, die stahkernigen Leucocyten ) ; elle était le plus prononcée dans la lèpre nerveuse, un peu moindre dans la forme tubéreuse et dans les cas d’exanthème aigu ; ces modifications auraient une valeur pronostique importante, la déviation à gauche serait un bon élément de mesure de l’extension et de la toxicité des bacilles, tandis que la teneur plus ou moins grande en lymphocytes indiquerait le pouvoir de résistance plus ou moins fort de l’organisme.
La fragilité des globules rouges dans les différents types et les différentes phases de la lèpre ne paraît pas s’écarter de la normale (voir p. 496).
(1) Bargehr a montré que, à Java, la proportion des lymphocytes est normalement de 50 % au lieu de 23 %.
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La tension superficielle du sérum sanguin dans la lèpre en période d’activité ou d’accalmie paraît un peu diminuée. Son abaissement semble marcher de pair avec l’accélération de la précipitation des hématies (voir p. 496).
Des études ont été consacrées aux groupes de sang dans la lèpre par Omichi (Japon), Weidemann et Kartin (Lettonie), Puente (Argentine), il ne paraît pas possible d’en tirer des déductions pratiques.
H. -P. Lie attache une grande importance à la recherche de la vitesse de précipitation des hématies ; d’après lui, elle faciliterait la distinction des formes de la lèpre, mais il fait remarquer que cette réaction n’est pas spécifique et qu’elle est influencée par la lièvre ou l’apyrexie et par beaucoup d’autres incidents symptomatiques. Ces réserves faites, la vitesse de précipitation serait beaucoup plus souvent accélérée dans la forme nodulaire pure que dans la forme nerveuse pure ; mais les oscillations sont très accusées. Plus la maladie est prononcée, plus la vitesse de précipitation est sensible. Dans le stade initial et dans les cas anciens guéris, elle est presque normale. Dans la lèpre mixte, ses variations sont proportionnelles aux manifestations de la peau et des nerfs. Ce sont les cas anesthésiques anciens, avec localisations rénales et grandes ulcérations chroniques, qui donnent les chilfres les plus élevés. Entre l’apparition de la réaction de Wassermann et la vitesse de précipitation, il n’y a pas parallélisme.
Quelque incomplète que soit l’énumération suivante, elle suffit à montrer que le phénomène de la précipitation a été étudié en tous pays : Omichi, Hayashi au Japon ; — Labernadie et André à Pondichéry ; — Îturbe à Caracas ; — Molinelli, à Buenos- Aires ; — Germain de Salterain et V. M. C. Paullier en Uruguay ; — A. Paldrock en Esthonie ; — Pawlow en Russie ; — Puxeddu à Cagliari, Sardaigne ; — Landeiro à Lisbonne ; - — Gilbert, Tzanck et Cabanis à Paris.
Parmi les études les plus détaillées, il faut citer celles de Hayashi qui ont porté sur 330 cas dont 245 de forme nodulaire, 75 de forme nerveuse ou anesthésique. L’auteur avait eu soin d’éliminer les cas compliqués d’érysipèle, de gale, de tuberculose, d’inflammations aiguës et d’érythème noueux lépreux et, en outre, les cas en traitement par rayons X, neige carbonique et caustiques. Par contre, furent examinés les cas qui recevaient des injections de chlorure de calcium ou d’huile de chaulmoogra, parce que ces médicaments ne paraissent avoir aucune influence sur la vitesse de précipitation. Les recherches ne portèrent que sur des sujets du sexe masculin de plus de 1 6 ans. La vitesse de précipitation moyenne, exprimée en millimètres et après une heure, donna par le procédé de Westergreen : pour la lèpre anesthésique 10 millimètres dans 25 cas ; pour la lèpre nerveuse : 22 millimètres dans 60 cas ; pour la lèpre nodulaire 50 millimètres dans 220 cas et pour l’érythème nodulaire lépreux : 105 millimètres dans 25 cas. La vitesse de précipitation s’accroît avec la gravité et l’évolution progressive de la maladie ; par contre, la durée de l’infection est sans influence. On voit que les résultats de Hayashi confirment ceux IJ. -P. de Lie.
Les complications telles que la tuberculose, la fièvre, les psychoses, d’après Labernadie et André, ont une influence certaine sur la vitesse de précipitation.
Celle-ci permettrait d’apprécier le succès d’un traitement. D’après Gilbert, Tzanck et Cabanis, Hayashi, Iturbe, dans les cas guéris en apparence et bactériologiquement négatifs, elle se rapprocherait de la normale. Au début du traitement par l’huile de Chaulmoogra, la précipitation est plus forte, peut-être à cause de la réactivation de l’infection ; après un long traitement, la précipitation est plus tardive, mais elle s’accélère de nouveau quand la situation s’aggrave.
On sait que l’administration de l’iode aux lépreux produit une réaction qui a été bien étudiée en ces dernières années, notamment par Muir. L’un des caractères les plus sensibles de cette réaction est l’accélération de la précipitation des hématies qui peut encore
exister alors que les autres signes réactionnels font défaut. Ce signe tient sans cloute à ce que l’iode provoque la formation transitoire de petits amas de lépromes et d’une substance qui peut passer dans la circulation sanguine et modifier le plasma de manière à stimuler la précipitation. Ce signe indique que la maladie existe encore bien que, depuis longtemps, tous ses autres symptômes ont disparu. La recherche de la précipitation doit être faite d’une façon systématique pour savoir si le traitement doit être continué ou suspendu. Ainsi, chez les sujets bactériologiquement négatifs, il sera utile d’administrer de l’iode à l’intérieur et de poursuivre les injections intra-musculaires d'huile de chaulmoogra pendant trois à six mois, puis de s’assurer que la précipitation des hématies ne s’est pas accélérée.
Plus est faible la réaction de précipitation, plus elle s’abaisse rapidement après l’administration de l’iode, plus le traitement peut être intense. Cette réaction peut donc être utilisée pour fixer la dose médicamenteuse, Mais il va de soi que la résistance générale du patient doit entrer en ligne de compte dans cette évaluation.
On a conseillé l’épreuve de l’iode et la recherche de la précipitation dans les cas de lèpre douteuse. Mais il ne faut pas oublier que l’iode peut réveiller d’autres infections, la streptocoecie, la staphylococcie par exemple et par suite stimuler la précipitation.
Les propriétés physiques et chimiques du sang ont fait l’objet de nombreuses études. Le poids spécifique recherché dans 100 cas de lèpre par N. Fursow était quelque peu diminué. Chez 30 lépreux, des types les plus divers et à différents stades, Henderson et Ghosh, à Calcutta, ont trouvé un poids spécifique de 1.046 à 1.064. Il semble que la densité du sang puisse être légèrement diminuée dans des cas en progrès. Henderson et Ghosh ont recherché la fragilité des globules rouges dans 28 cas de toutes les formes et à toutes les périodes, ils n’ont pas trouvé qu’elle s’écartât notablement de la normale. Ils ont examiné la tension superficielle de 22 sérums à des stades divers, en période de réaction et en période d’accalmie ; ils n’ont pas relevé de différences offrant un intérêt clinique. Il semble que l'abaissement de la tension superficielle marche parallèlement avec le phénomène de l’accélération de la précipitation des hématies. La viscosité du sang, d’après Ivusaka, serait en moyenne de 6.675 dans la forme tubéreuse, de 7.443 dans la forme nerveuse ; d’après Marval, la viscosité moyenne serait légèrement accrue en cas de cyanose des membres. Le même auteur donne comme durée du temps de saignement 1 minute 48 secondes, elle serait donc faiblement réduite; et comme temps de coagulation 1 à 16, en moyenne 5 minutes 24 secondes, si l’on emploie la chambre de Bürker.
Paras, à Culion, a fait l’analyse chimique du sang de 100 lépreux et de 17 sujets sains servant de terme de comparaison. Il a recherché la teneur du sang en résidus azotés, acide urique, créatinine, sucre et chlorures. Ces 100 lépreux furent répartis en cinq groupes : cas exempts de complication ; — cas accompagnés de différentes complications, telles que paludisme, ulcérations, névralgies, etc. ; — cas de lèpre associés à la tuberculose ; — cas avec réaction lépreuse sans néphrite ; — enfin cas de lèpre avec néphrite. En comparant les résultats obtenus, Paras arrive aux conclusions suivantes : 1° il n’existe aucune relation constante entre l’état du sang et la durée, l’étendue, la forme de la lèpre ou le traitement employé ; 2° les quantités moyennes en azote résiduel, acide urique, créatinine et sucre, sont clans chacun des groupes un peu élevées, quoique beaucoup aient une valeur normale ; 3° les quantités moyennes pour l’azote résiduel et l’acide urique sont manifestement élevées non seulement chez les lépreux avec néphrite, mais aussi chez les lépreux avec réaction lépreuse ; 4° les quantités moyennes sont normales pour l’azote urinaire même dans les cas avec néphrites et avec réactions lépreuses. Les chlorures sont en proportions normales. La teneur du sang en fibrine dans toutes les formes de la lèpre est accrue, de la proportion normale de 0,2 à 0,72-0,79, comme l’établissent d’anciennes recherches de Beaven Rake.
La réserve alcaline n’est pas augmentée, d’après Paras, dans les cas de lèpre non com-
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pliquée. Abal. sur 10 lépreux exempts de réaction lépreuse et 9 avec réaction aiguë, a obtenu les résultats suivants. Lorsque la lèpre n’est, pas compliquée, la réserve alcaline du sérum sanguin n’est pas modifiée ; le chiffre le plus bas fut obtenu chez un lépreux atteint de mal de Bright. Dans un cas compliqué de tuberculose, la réserve alcaline n’était pas modifiée d’une façon manifeste. L’âge n’a pas d’influence ; par contre, le sexe féminin donne les chiffres les plus bas.
Boulay et Marcel Léger constatent, dans deux cas de lèpre assez jeune avec manifestations cliniques discrètes, une rétention du calcium, mais chez un troisième sujet qui était déjà cachectique l’élimination était considérable. Ils concluent qu’au début delà maladie, il y a une rétention du calcium à laquelle succède à la période terminale une élimination élevée. Les auteurs font remarquer que ces résultats concordent avec ceux que donnent l’examen clinique et radiologique. Ils ont pu, par des recherches ultérieures portant sur quatre noirs du Sénégal, confirmer les premiers résultats obtenus. A Culion, Concepcion et Salcedo ont trouvé la teneur en calcium normale excepté dans les cas guéris ou soupçonnés tels, dans lesquels on notait une faible augmentation ; de plus, le taux du calcium était en plus faible quantité dans des cas de moins d’un an de durée que dans des cas plus anciens ; il n’y avait aucune différence entre la forme tubéreuse et la forme mixte. Lemann, Lires et Johansen, à Carville, n’ont pu établir de relation entre le taux du calcium et la résorption osseuse ; d’après eux, la fièvre, le traitement par l’huile de chaulmoogra, etc., seraient sans influence. Cruz, Lara et Paras, à Culion, ont constaté une diminution du taux du calcium dans la plupart des cas de fièvre lépreuse grave et prolongée ; par contre, elle serait rare dans les cas apyrétiques même compliqués de tuberculose ou de néphrite ; la plupart des cas de fièvre lépreuse prolongée et récurrente donnent pareillement des chiffres bas et s’améliorent par la médication calcique. Ces recherches furent instituées sur 70 lépreux. Elles établirent que le taux du calcium est ordinairement normal dans la lèpre et que le type, l’extension du processus, la durée de la maladie, pas plus d’ailleurs que le traitement et l’apparition d’altérations osseuses plus ou moins prononcées, n’ont d’influence sur le taux du calcaire dans le sang.
L’épreuve de la précipitation de la globuline qui a donné lieu à d’assez nombreux travaux ne paraît pas susceptible de fournir des indications diagnostique, pronostique ou thérapeutique.
Leonard Rogers avait annoncé que la teneur en acide dans le sérum des lépreux, qui est produite par des éthylbutyrates, était très faible dans les lèpres nodulaires non traitées par opposition à la teneur dans le sérum des cas de lèpres nodulaire ou nerveuse traitées. De ces constatations, il déduisait que ce résultat devait être attribué à la formation de sels solubles d’acides gras dans la lèpre par suite d’une réaction chimique de ces acides gras sur l’enveloppe des bacilles. Neill et Dewar ont observé que les cas de lèpre récemment isolés ont ordinairement une teneur normale en lipase dans le "sang, qu’il n’existe aucune différence sensible entre les cas qui montrent ou non une amélioration, que les injections d’huile de chaulmoogra n’augmentent pas la lipase sanguine et que par contre c’est dans certains états aigus de lèpre, dans la tuberculose pulmonaire en évolution et dans les affections hépatiques, qu’on trouve un taux abaissé de lipase. Ito a étudié par la méthode de Bloor 33 cas de lèpre (forme nodulaire 9 cas, anesthésique 22 cas, forme nodulo-anesthésique 2 cas) sur des sujets âgés de 11 à 75 ans. Dans la moitié des cas, il existait une augmentation des acides gras et de la lécithine mais par contre une diminution assez accusée delà cholestérine; les résultats obtenus étaient manifestement indépendants de la gravité et de la durée de la maladie.
En général, dans les différentes formes de la lèpre, le taux de la cholestérine est abaissé. Marchand montre par la méthode colorimétrique de Grigaut que, dans un cas récent, la teneur du sérum en cholestérine était normale, tandis que dans o cas ou la maladie était
Jeanselme. — La Lèpre.
plus ancienne, la teneur de la cholestérine était diminuée. D’après Boyd et Roy (Calcutta), le traitement par les préparations d’huile d’Hydnocarpus aux doses employées dans la lèpre paraît être favorable à cause de la présence de certains corps activés en combinaison avec les stérols de l’huile ou avec les produits de transformation des lipoïdes dans l’organisme. De leurs expériences, les auteurs concluent que la teneur en cholestérol du sang total est, dans la population de Calcutta et de la région circonvoisine, un peu plus basse que chez les Européens et les Américains ; elle est encore plus basse dans les premiers stades de l’infection, plus basse encore dans les cas de manifestations cutanées en voie de progression et elle ne remonte pas à la normale dans les cas qui progressent malgré le traitement. Les recherches faites au Brésil par Gomes, Pereira Leitâo et Wancolle sur le cholestérol du sang ont donné les résultats suivants : La lèpre produit un abaissement et le pronostic est en rapport inverse avec la teneur en cholestérol ; pendant les poussées fébriles, il s’abaisse ; une lèpre latente peut devenir évidente par la diminution du cholestérol ; l’huile de chaulmoogra augmente le cholestérol d’autant plus que la maladie est plus récente ; le taux de la cholestérine indique si le traitement doit être poursuivi ou suspendu.
Des expériences de Koike, il résulterait que le sang des lépreux et surtout leur sérum contient une substance thermolabile qui, inoculée dans le testicule du lapin, conduit rapidement à l’atrophie de l’organe ; des expériences comparatives avec du sang de tuberculeux, de syphilitiques en période floride furent instituées ; l'atrophie fut constatée à un léger degré dans la syphilis ; elle a toujours fait défaut dans les injections faites avec le sang de sujets sains.
ÉTUDE SYNTHÉTIQUE DE L’ÉVOLUTION LÉPREUSE
PÉRIODE LA TENTE OU INCUBA T ION
Il est difficile dans la plupart des cas, pour ne pas dire impossible, de savoir à quel moment précis un sujet a contracté la lèpre. Cependant certaines circonstances permettent de se faire une idée du temps qui s’est écoulé depuis la contamination jusqu’à l’apparition des premiers accidents. Ainsi, l’on a depuis longtemps remarqué qu’en général les signes de la lèpre n’apparaissaient qu’après plusieurs années de séjour dans une région où cette maladie est endémique. C’est par des rapprochements de ce genre qu’on a pu se rendre compte de la longueur habituelle de la période latente, — longueur vraiment considérable, — car sa durée moyenne oscille entre trois et cinq ans. 11 existe néanmoins des faits où l’incubation s’est montrée relativement courte, réduite peut-être à une année ou même moins (voir T Etiologie) ; mais n’y a-t-il pas lieu, dans ces cas, de suspecter l’existence d’une contamination antérieure ? Inversement, la période silencieuse s’est montrée souvent extraordinairement longue ; la durée de cinq à dix ans est fréquente, il n’est pas exceptionnel qu’elle soit plus prolongée comme le prouvent les chiffres suivants : 14 ans dans le cas de Landouzy, 27 dans celui de Hoegh et de Bidenkap, 32 dans celui de Hallopeau : pareille période silencieuse n’a jamais été signalée dans aucune autre infection.
Faut-il donner le nom d’incubation à toute cette longue période muette ? Avec Ernest Besnier et de nombreux auteurs, je ne le crois pas. Elle doit être divisée en deux parties, la première dite de « microbisme latent » ou d’inertie, pendant laquelle le bacille spécifique s’adapte plus ou moins lentement au terrain organique sur lequel il est transplanté, la seconde de « germination » qui s’étend depuis le moment où le bacille de Hansen commence à pulluler et à provoquer une réaction défensive des tissus jusqu’à l’apparition des premiers accidents perceptibles. C’est à cette seconde partie de la période latente qu’il convient dç
réserver le nom d’incubation. Sa durée serait de quelques mois seulement. Mais il est fréquent que les premiers symptômes soient méconnus du malade et même du médecin, ce qui a pour conséquence d’allonger indûment la durée de la période latente. D’ailleurs, il est rare que le début de la période active soit marqué, comme dans la syphilis, par un chancre lépreux (p. 244), et quand il existe il est impossible, sauf dans des circonstances exceptionnelles, d’affirmer qu’il est en réalité l’accident initial, car celui-ci ne paraît différer en rien, ni par sa morphologie, ni par sa structure, des localisations qui apparaîtront dans la suite sur la peau ou les muqueuses. Babes soutient une conception dilférente de celle que je viens d’exposer. Cet auteur croit que, pendant la longue période latente, le bacille n’est pas aussi inactif qu’on le suppose. Il manifesterait de temps à autre sa présence et sa pullulation par des poussées fébriles ou éruptives dont la signification resterait ignorée, parfois même par des contaminations.
L. Rogers et Muir ont essayé d’établir le rapport qui peut exister entre la durée de l’incubation, autrement dit la période silencieuse, d’une part, et la durée ainsi que l’intimité des contacts avec des lépreux en période contagieuse. Leurs recherches ont porté sur des cas empruntés à la littérature médicale des cinquante dernières années, au nombre de 84, sur lesquels on possède des indications relativement à la date de l’infection. Ils ont divisé cet ensemble en quatre groupes. Le premier comprend les cas, au nombre de 5, dans lesquels la lèpre fut communiquée par inoculation à une date suffisamment précise : dans tous ces cas, la durée de l’incubation a été inférieure à 3 ans (elle fut dans 1 cas de 5 mois ; dans un autre de six mois et dans un troisième de 1 an et demi). Dans 77 pour 100 des cas du deuxième groupe (sujets contaminés pour avoir fait lit commun avec un lépreux), dans 25 pour 100 des cas du troisième groupe (sujets contaminés pour avoir habité dans la maison d’un lépreux), et dans 33 pour 100 des cas du quatrième groupe (cas dans lesquels les contacts avaient été moins intimes, par exemple, contamination d’enfants par leurs compagnons de jeu, serviteurs d’asiles de lépreux), la maladie s’est montrée avant la troisième année. Ce qui donne à ces chiffres encore plus d’importance, c’est que, dans 47 cas, le laps de temps pendant lequel les sujets ont été exposés à la contamination est connu. Dans 85 pour 100 des cas où la contagion avait pour origine un compagnon de lit, dans 75 pour 100 des cas où la lèpre avait été communiquée par un habitant de la maison, le laps de temps pendant lequel la contamination avait pu s’effectuer était inférieur à trois ans. La durée de l’incubation chez les malades constituant le groupe I (inoculation) était en moyenne de 6 mois, du groupe II (contamination par compagnon de lit), de 1 an et 8 mois, du groupe III (contamination par un lépreux habitant la maison), de 2 ans et 10 mois, du groupe IV (contamination par rapports moins intimes) de 4 ans et 11 mois. Ainsi la différence dans la durée de ces temps d’incubation ne réside pas dans la nature de la contamination, mais dans la fréquence des contacts et des occasions favorables à la transmission du bacille lépreux de l’homme malade à l’homme sain. Rogers et Muir (1) admettent que le temps d’incubation, dans la plupart des cas, est encore plus court, que probablement, sauf exception, il n’est pas supérieur à 2 à 3 ans et que, dans 80 pour 100 des cas, il n’excède pas 5 ans. Ils citent à ce sujet les résultats du recensement des lépreux effectué dans l’Inde anglaise en 1921. Le nombre des enfants lépreux de moins d’un an était de 68, de un à deux ans de 99, de 2 à 3 ans de 159; ainsi donc le nombre des cas de lèpre au-dessous de 3 ans était de 326, ce qui donne une proportion de 0,4 pour 100 par rapport à la totalité des lépreux de l’Inde. Il résulte de ces constatations que la période d’incubation peut être brève.
11 semble que l’inoculation soit différée quand la lèpre est contractée dans une région où elle n’est pas endémique. J’ai défendu depuis longtemps l’opinion que beaucoup
(1) Léonard Rogers. Edinburgh inedic. Journ., janv. 1930.
de sujets, plus ou moins réfractaires à l’infection lépreuse, deviennent réceptifs après plusieurs inoculations successives qui amèneraient une sensibilisation graduelle de l’organisme à l’égard du virus lépreux. Si cette vue est exacte, on comprend que l’incubation soit plus courte dans les régions ou la lèpre est fréquente.
MODES DE DÉBUT ; LA PÉRIODE D’ID VASIOR
a) Souvent à la fin de la période latente apparaissent des symptômes généraux qui coïncident avec la dissémination du bacille dans l’organisme. Ils constituent une période T invasion, très analogue à celle qui inaugure diverses maladies virulentes. Pas plus que ceux qui accompagnent le début de la syphilis secondaire ou la phase de germination de certaines tuberculoses, ces phénomènes n’ont rien de caractéristique ; ils dénotent une atteinte profonde de l’organisme, mais ils ne dévoilent pas la cause dont ils relèvent.
Souvent insignifiante et fugitive au point de passer inaperçue, la fièvre monte parfois brusquement au-dessus de 40 et même de 41° ; elle est alors capable d’en imposer pour un début de pneumonie ou de variole, hile peut aussi s’établir graduellement et se traduire par une courbe rémittente à grandes oscillations que les malades attribuent volontiers au paludisme dans les contrées malarigènes. Mais, comme les autres fièvres intermittentes symptomatiques, celle de la lèpre présente habituellement ses maxima l’après-midi ou le soir En cela la courbe de la fièvre hansénienne diffère de la courbe paludéenne. Danielssen signalait toutefois que l’ascension thermique chez ses malades avait souvent lieu le matin ou l’a près midi. Cette constatation est d’autant intéressante que le paludisme est à peu près inconnu en Scandinavie. Parmi les 125 cas de ma statistique métropolitaine, 7 avaient débuté par une poussée de fièvre pseudo-paludéenne. L’irrégularité de la courbe qui ne présente pas des ascensions thermiques à échéances fixes ne peut pas être considérée comme un caractère différentiel, car le tracé de la fièvre paludéenne en pays exotique offre rarement un rythme intermittent. Plus importante au point de vue diagnostique est l’inelficacité absolue des sels de quinine contre la fièvre d’origine hansénienne. Cette fièvre initiale peut s’accompagner de gonflement et de douleurs localisées en général au niveau des petites jointures des mains et des pieds. Ce rhumatisme hansénien lorsqu’il coïncide avec une poussée d’infiltrats dermiques et douloureux à la pression ressemble, parfois à s’y méprendre, à une poussée d’érythème polymorphe.
Une anémie profonde et progressive est un autre signe de début. Un abattement physique et moral tout à fait particulier, une sensation de faiblesse et d’épuisement, à peine sensible chez certains malades, mais si accusée chez d’autres que le moindre mouvement devient pénible est un signe habituel du stade initial. 11 s’y joint une tendance au sommeil, tellement invincible chez quelques-uns, qu’ils s’endorment en mangeant ou en travaillant. A ces symptômes s’ajoutent une courbature générale, une pesanteur des membres avantcourrière de l’anesthésie ou même des douleurs rhumatoïdes dont la signification échappe presque toujours.
Des troubles digestifs d’une grande banalité font souvent partie des symptômes de la période initiale.
b) Associés ou non aux signes précédents, apparaissent souvent dès le début des troubles d’ordre nerveux. Ils sont déjà l’expression de la névrite commençante, ce sont des symptômes
sensitifs, vaso-moteurs, sécrétoires et trophiques. Des névralgies paroxystiques parfois aussi violentes que les crises fulgurantes du tabes sillonnent la face interne des membres supérieurs et se prolongent jusqu’au petit doigt. Aux membres inférieurs, la douleur se fixe de préférence au pied, au gros orteil ; elle est parfois assez vive pour faire penser à un accès de goutte. Certains malades éprouvent des démangeaisons intolérables que le grattage ne soulage point, ou bien des fourmillements et toute la gamme très riche des phénomènes dysesthésiques bizarres qui appartiennent à la névrite : sensation de courant d’eau froide ou d’eau chaude coulant sous la peau, de brûlure causée par un jet de vapeur, etc. Chez d’autres, c’est une sensation d' engourdissement, jointe à des troubles circulatoires : asphyxie des extrémités, ou au contraire pâleur et syncope locale constituant le doigt mort. Enfin, certains patients se plaignent d’accès de sueurs profuses, tandis que d’autres s’aperçoivent que la sudation est supprimée sur une surface cutanée plus ou moins étendue de la peau ; souvent l’anesthésie ne tarde pas à apparaître sur le territoire privé de sécrétion sudorale.
Dans certains cas, le premier signe qui attire l’attention du malade est une aire d'in¬
sentie.
c) Un coryza tenace, accompagné de faibles épistaxis à répétition, compte parmi les signes révélateurs les plus fréquents de la lèpre ; mais un interrogatoire soigneux établit, en général, que d’autres symptômes de cette infection avaient précédé la rhinite lépreuse.
d) Les signes précédents, diversement associés, se montrent presque toujours avant Y exanthème lépreux. Nombre d’observations mentionnent pourtant, comme premier phénomène constaté un accident éruptif : bulles de pemphigus ou macules érythémateuses, poussées pseudo-érysipélateuses, douloureuses et fébriles, fugaces d’abord, mais récidivant à échéances variables et devenant de plus en plus fixes.
Parfois une tache unique, reste pendant des années la seule manifestation de l’infection, si bien qu’elle a pu être considérée comme l’accident initial de la lèpre. Arning a vu, sur une fillette habitant un pays à lèpre depuis l’âge de trois mois, une tache solitaire qui persista deux ans et devint anesthésique ; l’examen y décela des bacilles acido-résistants. Le cas de G. Marcano et R. Würtz concerne un enfant, né le 23 mai 1891, en Colombie, et arrivé en France le 25 avril 1893. Sur la tempe de cet enfant apparut, pendant la traversée, un point grand comme une tête d’épingle ; en cinq mois ce point minuscule était devenu une tache anesthésique d’un rouge pâle, à centre plus foncé, arrondie et à contours nets. Dans un fragment excisé, quelques bacilles furent trouvés. Huit mois après l’extirpation au bistouri et la cautérisation au thermocautère, il ne s’était manifesté aucun signe de lèpre. Dans un autre cas rapporté par les mêmes auteurs, la lèpre débuta, chez une jeune fille, par une seule tache érythémateuse située sur une jambe (1).
Jamais, je n’ai eu l’occasion d’observer un accident de la peau ou des muqueuses qu’on aurait pu considérer comme un chancre lépreux.
Pour l’étude de la topographie des premiers accidents locaux révélateurs de la lèpre, je renvoie aux statistiques de Cognac, et Mougeot (Indo-Chine) ; — de Rodriguez (Culion) ; — d’EHLERS (Islande) ; — et à la mienne (Paris), pp. 248-250.
D’après la statistique de O. von Petersen qui porte sur un total de 588 cas, les premières taches siègent sur la face dans 68,8 p. 100 des cas de la lèpre nodulaire (au nombre de 482) ; — sur les extrémités dans 76 pour 100 des cas de lèpre maculo-nerveuse (au nombre de 106) (2).
(1) G. Marcano et R. Würtz, Arch. de Méd. Expériment., 1895, I.
(2) Oscar von Petersen. Ueber die Initialerscheinungen der Lepra. Lepra-Conf., Berlin, oct. 1897, t. III, p. 312- 324, voir le tableau des pp. 319-320. — Cf. ma statistique personnelle.
ÉTUDE SYNTHÉTIQUE I)E DÉVOLUTION LÉPREUSE
Arrivée à la période d’état, la lèpre offre, selon la forme à laquelle elle appartient, une physionomie infiniment variable qui ne permet pas d’en faire une description d’ensemble (voir le chapitre suivant).
FORMES, VARIÉTÉS
Après un temps dont la durée est très variable, à la période d’invasion succède la période d’état. Suivant que le bacille se fixe de préférence dans la peau et les muqueuses ou dans les nerfs périphériques, l’expression et si dissemblable qu’il est nécessaire, pour la clarté de la description symptomatique, de reconnaître plusieurs formes cliniques. On distingue habituellement deux types principaux : la lèpre nodulaire ou tubéreuse {Y) ; la lèpre maculo- anesthésique ou nerveuse. Mais cette division est tout à fait schématique.
Les deux types se superposent souvent ; en sorte que la forme mixte ou complète est assurément la plus commune. De plus, l’existence d’un type nodulaire pur peut être contestée, car une éruption nodulaire s’accompagne pour ainsi dire toujours de quelques minimes lésions névritiques.
A vrai dire, tous les cas de lèpre sont mixtes ; mais on réserve habituellement cette désignation aux faits dans lesquels les symptômes cutanés et nerveux sont à peu près en égale proportion. D’autre part, il n’y a pas à proprement parler de forme cutanée et de forme nerveuse pure, mais seulement des types cliniques à prédominance des localisations tégumentaires ou nerveuses.
Sur les 126 cas dont se compose ma statistique métropolitaine, je compte 82 cas de lèpre nodulaire ou mixte et 44 cas de forme nerveuse dont 35 appartiennent à la variété maculo- anesthésique et 9 à la variété nerveuse sans manifestations cutanées. Ces chiffres expriment assez exactement les rapports respectifs qui existent communément entre les formes mixte et nerveuse. Cependant, ils sont variables suivant les contrées. Dans une province d’Annam, j’ai vu des îlots de population où la lèpre tubéreuse floride prédominait, tandis que dans les cantons voisins, la majeure partie des cas appartenaient à la forme mutilante nerveuse tropho neurotique.
Outre ces formes principales, il existe des variétés secondaires caractérisées par la prépondérance d’un symptôme. Telles sont les variétés achromique ou vitiligineuse, bulleuse ou pemphigoïde, trophoneurotique dont la lésion majeure peut être, soit le mal perforant, soit le panaris analgésique, soit une résorption osseuse des extrémités atteignant un degré extrême.
Plusieurs fois j’ai refait cette statistique, à intervalles plus ou moins longs, jamais je n’ai obtenu les mêmes chiffres, car la mutation des formes, leur substitution réciproque est pour ainsi dire la règle.
Il est impossible, par la considération des signes de début, de prévoir quel sera le type
(1) On emploie couramment comme synonyme l’expression de lèpre tuberculeuse : ce qualificatif peut introduire une confusion, le mot « tubercule » ayant deux sens différents, l’un morphologique et l’autre éthiologique. Il est donc préférable de ne pas employer, ce terme qui peut prêter à confusion avec la tuberculose pour désigner la forme nodulaire.
que la lèpre revêtira dans la suite. Un de mes malades [81] s’aperçoit, — il y a 30 ans, — que la peau d’une de ses malléoles est insensible ; à ce niveau, il ne constate aucune tache érythémateuse, pigmentaire ou achronique. Quinze ans se passent sans que le malade relève aucune manifestation nouvelle ; puis il remarque, sur le tronc et les membres un certain nombre d’aires insensibles au niveau desquelles la peau est d’apparence normale. Puis, pendant cinq années se succèdent des poussées de taches bistres. Après une période silencieuse qui se prolongea pendant plusieurs années, la lèpre prend le type tubéreux : infiltration progressive des taches fauves, nodules dermiques et hypodermiques seulement perceptibles à la palpation, ébauche de léontiasis, coryza lépreux, kératite parenchymateuse, iritis et synéchies. — Tout récemment, J. Gâté, P. J. Michel et J. Charpy ont publié le cas d’une femme atteinte de lèpre nodulaire en voie de généralisation qui avait débuté, deux ans auparavant, par des éléments bulleux discrets (1). Souvent, on assiste aune évolution inverse, l’infection se manifeste d’abord par des infiltrats cutanés qui accaparent l’attention, puis les poussées s’atténuent et s’espacent, la maladie entre en sommeil et n’est plus reconnaissable qu’aux mutilations qui remontent à la période d’activité ou à l’anesthésie persistante ; parfois même celle-ci ne peut être dépistée par les recherches les plus minutieuses si bien qu’on a considéré le passage de la forme nodulaire à la forme nerveuse comme un mode de guérison.
Lorsque la contamination a lieu entre parents et enfants, entre frères ou sœurs, en un mot entre individus de même sang, la lèpre, dans ces cas connexes, peut être aussi dissemblable quant à sa forme et à sa marche que celle qui est contractée entre époux ou entre étrangers vivant au foyer familial, en sorte qu’il n’est pas possible de dire si le comportement de la lèpre a pour facteur principal la graine ou le terrain. Lorsque l’on compare deux cas de lèpre, il faut tenir compte, dans la mesure du possible, de la différence d’âge existant entre les deux sujets, la lèpre étant souvent d’allure plus accélérée chez les adolescents que chez les adultes. En voici un exemple. Chez un ancien colonial, les premières manifestations de la lèpre apparaissent à 49 ans, et chez son fils à 12. Cet enfant ne peut avoir été contaminé que par son père, car il est né à Paris et n’a jamais quitté la région parisienne. Or, tandis que la lèpre paternelle évolue d’une façon chronique, celle du fils a pris une marche rapide, les poussées tégumentaires, presque subintrantes, s’accompagnent de localisations viscérales graves, de diarrhée incoercible et d’albuminurie massive qui ont entraîné l’issue fatale en quelques années.
Les exemples de lèpre familiale que j’ai pu suivre sont en nombre trop restreint pour que je puisse tirer de leur étude des conclusions fermes (1). La question mérite donc d’être reprise, mais il n’est pas facile de la résoudre, car les recherches, pour être probantes, doivent porter sur un grand nombre de cas, mais d’autre part elles doivent être effectuées autant que possible en dehors des foyers endémiques où il est toujours difficile de préciser la source de la contamination. Or, ces conditions s’excluent pour ainsi dire réciproquement.
Comme la tuberculose, comme la syphilis, la lèpre est une maladie à manifestations protéiformes et capricieuses. Elle progresse par poussées successives qui marquent les différentes étapes de son aggravation et qui sont séparées par des intervalles de repos plus ou moins long.
Depuis que ce chapitre a été rédigé, la Conférence réunie à Manille en janvier 1931, en vue d’uniformiser la dénomination des types de la lèpre a proposé d’employer les désignations suivantes. Je les reproduis d’après la traduction qu’en a faite, E. Burnet (3).
(1) J. Gâté, P. J. Michel et J. Ciiakpy, Réunion dermatologique de Lyon, 26 mars 1931, pp. 741-746. Bull, de la soc. fr. de Derrnat. et de Syph., mai 1931 , n° 5
(-2) Les confrontations que j’ai pu faire ne sont qu’au nombre de 6, savoir : père et fils, 1 cas ; — mère et fille, 1 cas ; — père et fille, 1 cas ; — 3 sœurs, 1 cas ; — 3 demi-sœurs, 1 cas (le père étant commun aux 3 enfants ; — frère et sœur, 1 cas.
(3) Et. Burnet, Rapp. sur la Conf. de Manille (janv. 1931), Revue d’ Hygiène, t. LIV, juin 1932, pp. 463-464.
ÉTUDE SYNTHÉTIQUE DE U ÉVOLUE ION LÉPREUSE
a) Types principaux
Nerveux (N) : Tous les cas avec évidence d’envahissement des nerfs, actuel ou antérieur, c’est-à-dire, altération de la sensibilité avec ou sans altérations de la pigmentation et de la circulation, troubles trophiques ou paralysies avec leurs suites : atrophies, contractures (1), ulcères, non accompagnés d’altérations nécrotiques de la peau.
Cutanés (C) : Tous les cas avec lésions léprotiques de la peau (2). Ces cas peuvent ou non manifester, à tout moment, des symptômes cliniques d’envahissement des nerfs.
b) Sous=types (indiquant le degré de gravité)
Nerveux- 1 ( N-l ) : Nerveux léger, cas avec une ou plusieurs aires limitées de troubles de sensibilité, avec ou sans altérations de la circulation ou de la pigmentation, des paralysies ou des trouves trophiques peu importants.
Nerveux-2 ( N -2 ) : Cas nerveux moyennement avancés : avec aires étendues ou nombreuses de troubles de la sensibilité, non confinés à quelque région unique du corps ; avec
paralysie — des signes évidents de troubles trophiques : dépigmentation marquée, atrophie 6 1
modérée et mutilations.
Nerveux-3 ( N-3 ) : Cas nerveux avancés : avec aires d’anesthésie plus ou moins étendues, et troubles moteurs et trophiques marqués ; paralysies, atrophies, contractures(l), ulcères trophiques et mutilations prononcés.
Cutané-1 ( C-l ) : Cutanés légers, avec une ou quelques macules léprotiques, ou des zones d’infiltration, ou des nodules petits et en petit nombre.
Cutané-2 ( C-2 ) : Cutanés moyennement avancés: avec nombreuses macules léprotiques, ou aires assez nombreuses et assez marquées d’infiltration, ou nodules ; souvent avec lésions de la muqueuse.
Cutané-3 ( C-3 ) : Cutanés avancés : lésions léprotiques, nombreuses ou très prononcées, à des stades divers de progression ou de régression, d’ordinaire avec lésions de la muqueuse.
Tous les types cutanés peuvent comporter des degrés variés d’envahissement nerveux, et ces cas doivent être rapportés avec une mention qui indique le degré de cet envahissement, par exemple : C-2, N-l.
Nerveux secondaire : Cas nerveux qui ont été cutanés antérieurement, mais d’où les lésions léprotiques actives ont disparu.
Le Ministre des Colonies, sur la proposition de la Commission consultative de la Lèpre recommande aux médecins qui auront à rédiger des rapports ou à dresser des statistiques concernant la lèpre, d’adopter la classification suivante :
a) lèpre cutanéo-muqueuse l lèpre nerveuse (
c) lèpre latente (ganglionnaire ou autres).
,N i. > constituant la lèpre mixte.
b) lepre nerveuse ( r
( ) Il n’y a pas de contractures dans la lèpre, mais des rétractions tendineuses.
(2) Lépro tique : terme appliqué « aux altérations qui présentent des signes cliniques ou microscopiques de processus inflammatoire, de nature typiquement granulomateuse, causées évidemment par la présence du Mycobacterium leprae. Dans ces lésions, le microbe est d’ordinaire mis en évidence par les méthodes courantes d’examen ».
I. — FORME NODULAIRE OU TUBÉREUSE
(Forme mixte à prédominance cutanéo-muqueuse)
Presque toujours d’allure lente et chronique, cette forme peut prendre une évolution aiguë, tout à fait insolite d’ailleurs en tant que forme primitive. La plupart des cas signalés sous ce nom ne représentent en réalité que la terminaison d’une lèpre chronique passée inaperçue.
Mais parfois, sans être aiguë à proprement parler, l’évolution se précipite et la maladie prend une marche qui mériterait le nom de galopante. Les poussées nodulaires devenues subintrantes, aboutissent rapidement à l’ulcération et produisent, en peu de mois, les délabrements qu’on ne voit d’habitude qu’après de longues années. Chaque éclosion de nouveaux tubercules s’accompagne d’une fièvre élevée, continue ou à légères rémissions matinales, qui 11e tombe pas complètement entre les poussées éruptives. La céphalée, la prostration, la sommnolence et quelquefois le délire, dénotent une infection profonde : parfois même il s’établit un véritable état typhoïde. Si les accidents ne sont pas enrayés et ne reprennent pas une marche chronique, ils se compliquent de localisations viscérales graves, pneumonie, pleurésie, diarrhée profuse, albuminurie, et la mort survient au milieu de manifestations ataxo-adynamiques.
En somme, cette lèpre subaiguë primitive qui évolue sans répit, en quelques mois, serait
d’une extrême rareté. Danielssen et Boeck en signalent trois cas ; pour ma part je ne l’ai jamais observée. Dans un cas de Legendre, la maladie caractérisée par une violente poussée nodulaire ne dura pas plus de six semaines, mais la mort fut causée par une tuberculose aiguë qui abrégea certainement l’évolution de la lèpre. Les cas de Grintschar, de Graham Little, d’ Adamson, de Mc Leod, de Whitfield, de Saada ne sont pas de nature à entraîner la conviction, soit parce que le diagnostic de la lèpre n’est pas rigoureusement établi, soit parce qu’il n’est nullement prouvé que le sujet n’était pas antérieurement lépreux, soit enfin parce qu’on ignore si la violente poussée s’est terminée par la mort. 11 se peut donc fort bien qu’il s’agisse dans ces cas d’une recrudescence d’une intensité insolite et non d’une évolution suraiguë emportant le malade après quelques semaines de maladie.
Les deux plus récentes observations de lèpre aiguë ne font que confirmer cette opinion. Dans le cas de L. Jame, A. Jacob et A. Jude (1), il s’agit d’un malgache de 22 ans qui, après une phase prodomique fébrile, présente une éruption polymorphe de macules érythémateuses, de macules achromiques et de tubercules ; une légère rémission survient les 12e et 13ejour, puis la température remonte et une seconde poussée éruptive se produit jusqu’au 25e jour. On constate alors une griffe cubitale de la main gauche. Jusque-là, rien que de très banal. L’intérêt de cette observation me paraît résider dans l’examen de la radiographie de la main gauche. O11 y remarque une décalcification du squelette prédominant au niveau des épiphyses. Elle est légère, disent les auteurs, mais elle a été suffisante pour produire une fracture spontanée de la première phalange de l’annulaire. D’autre part, plusieurs phalangettes, celle de l’auriculaire en particulier, ont subi une résorption telle, en moins de quatre mois, qu’on peut se demander si l’infection lépreuse ne remonterait pas à une date plus ancienne.
(1) L. Jame, A. Jacob et A. Jude, Lèpre mixte à évolution aiguë. Soc. de path. exotiq., mai-juin 1932, pp. 149-153, un tracé thermique, une radiographie.
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Ce soupçon se transforme en certitude, quand on lit l’observation de Milian et R. Degos (1). Chez un homme de 30 ans qui a fait de longs séjours à Fort-de-France, une éruption d’éléments inliltrés assez polymorphes se déchaîne soudainement. Elle se généralise en 48 heures, après l’absorption d’une potion à base d’arsenic. Le diagnostic bactériologique fut établi. Sans rechercher si la potion arsenicale n’a pas accru la violence de l’exanthème et la rapidité de son extension, je me contenterai de consigner le résultat de l’interrogatoire du malade. Celui-ci déclare qu’environ trois ans auparavant il avait eu trois placards cutanés érythémateux dont l’un, situé à la région intersourcilière, fut persistant et les deux autres, localisés au genou, s’effacèrent peu après leur éclosion. Trois mois après, le malade ne présentait plus aucun signe apparent de lèpre. Le seul diagnostic que l’on puisse formuler ici est celui de poussée aiguë, violente mais transitoire, chez un lépreux ayant eu des taches hanséniennes plusieurs années auparavant. Ainsi donc, les deux critères qu’on est en droit d’exiger d’un cas de « lèpre aiguë » font ici défaut, à savoir : l’évolution rapide dès le début apparent de la lèpre, et son allure précipitée jusqu’à l’issue fatale.
Dans la presque totalité des cas, sinon dans tous, la lèpre nodulaire évolue à la façon des infections chroniques. On estime approximativement sa durée moyenne à une dizaine d’années. Mais des cas qui se prolongent pendant 20 ans, voire 40 ans et plus ne sont pas
rares.
Habituellement les nodules n’apparaissent pas d’emblée. Le fait peut pourtant se voir. Lucio et Alvarado l’ont observé (2) ; la statistique de O. v. Petersen et la mienne, (voir p. 283), ainsi que beaucoup d’autres, le prouvent. Mais il est dillicile d’évaluer la fréquence de pareils cas ; j'ai dit, en effet, qu’il n’existe pas de démarcation nette entre les macules et les infiltrats lépromateux qui leur succèdent souvent par transition insensible ou par brusque transformation au cours des poussées aiguës. Dans la plupart des cas, un laps de plusieurs années s’écoule avant que les taches de plus en plus infiltrées s’individualisent en tubercules circonscrits ou en nappes lépromateuses. Ainsi donc, comme la syphilis, quoique à un moindre degré, la lèpre se montre jusqu’à un certain point disciplinée, si bien qu’on a pu lui décrire trois phases : maculeuse, nodulaire, ulcéreuse, qui se dérouleraient dans un ordre uniforme. Il est vrai que cette division est un peu schématique, car au cours d’une poussée tégumentaire des taches peuvent alterner avec des éléments infiltrés. Bien plus il est très commun que les taches du tronc restent souples et ne fassent aucun relief alors que celles de la face et des membres subissent la transformation nodulaire. Quant à l’ulcération, il est certain qu’elle appartient surtout à la phase terminale ; cependant, dès le début, les tubercules peuvent aboutir à la fonte purulente ; elle est donc précoce ou tardive ; on ne peut pas lui assigner un ordre chronologique, car elle est fonction de l’intensité de la poussée tégumentaire, de sorte qu’après une éruption dont les éléments se sont ulcérés il peut en survenir une autre plus atténuée dont tous les tubercules se résorbent. D’ailleurs, l’évolution de chaque élément est pour ainsi dire individuelle ; à côté de nodules ulcérés, d’autres s’affaissent.
Cette suppuration est-elle de nature lépreuse ? est-elle due uniquement au bacille de Hansen ou à son association avec les pyogènes vulgaires ? La richesse de la sécrétion purulente en leucocytes polynucléaires est plus favorable à l’hvpothèse d’une infection mixte. Dans ce pus les bacilles sont généralement rares et granuleux. Cependant Kyrle, dans un cas à marche aiguë, et à fonte purulente rapide a trouvé des bacilles en grand nombre.
(1) Milian et R. Degos, Lèpre aiguë. Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Syph., 12 févr. 1932, pp. 184-186 ; Milian, ibid., 21 mai 1931, p. 783.
(2) Lucio et Alvarado, Opuscula sobra el mal de S. Lazaro o Elejantiasis de los Griegos. Mexico, 1852.
oc. Dans la forme classique, une éruption maculeuse, précédée ou non de fièvre ouvre la marche. Le malade ne manque pas de la mettre sur le compte d’une cause banale. Cette éruption, presque toujours érythémateuse, ressemble à une roséole, à un érysipèle. Toutefois un œil exercé fait facilement la différence, la roséole syphilitique est de nuance discrète et elle n’a pas de corps, la roséole hansénienne est plus animée, souvent violacée et toujours quelque peu infiltrée. L’érysipèle est limité par un ourlet et s’accompagne d’une adénopathie régionale douloureuse ; la nappe lépreuse érysipélatoïde peut se développer à froid, sans symptômes généraux, sa bordure est moins saillante et les ganglions, lorsqu’ils existent, sont indolents. Mais le signe différentiel majeur consiste dans l’anesthésie. Celle-ci d’ailleurs fait souvent défaut sur les jeunes éléments qui sont même parfois hyperesthésiques.
L’exanthème ne s’effectue pas en un temps, mais par éruptions successives, de sorte que les éléments sont d’âge et d’aspect différents : de jeunes éléments qui s’effacent totalement sous la pression du doigt et dont l’épiderme est intact alternent avec des taches déjà en régression, pigmentées, desquamantes. Une période active, constituée par ces poussées successives d’éléments et par les symptômes généraux qui les accompagnent, dure en moyenne de deux à quatre semaines. Mais elle peut être plus courte et surtout beaucoup plus longue. Des éruptions subintrantes peuvent même se prolonger pendant plusieurs mois.
Les premières poussées maculeuses s’effacent assez vite, sans laisser de reliquats pigmentaires. Après une période d’accalmie dont la durée est très variable, survient une récidive. A chaque retour éruptif, qui peut s’annoncer par une recrudescence de la fièvre et des symptômes généraux, les taches s’étendent, se pigmentent et s’infiltrent davantage. En même temps, surviennent divers troubles trophiques cutanés, chute des poils, cyanose et infiltration cyanotique des extrémités qui donnent déjà au malade un aspect un peu spécial.
1 3. A un moment donné, certaines taches deviennent fixes. A leur niveau ou entre elles, apparaissent des épaississements circonscrits ou diffus : le malade est entré en période nodulaire. La marche de la maladie n’en est guère modifiée. L’éclosion des tubercules, comme celle des taches, s’accompagne de phénomènes tumultueux, tant locaux que généraux. La poussée nodulaire coïncide souvent avec la résorption de quelques tubercules anciens dont les bacilles libérés et repris par la circulation ont formé de nouveaux foyers métastatiques. Beaucoup de malades, instruits par l’expérience, connaissent la signification de la fièvre prémonitoire et ils savent fort bien que, l’orage passé, de nouveaux tubercules auront pullulé. Entre les poussées actives, peuvent se former insidieusement quelques nodules.
Graduellement, par la répétition des poussées, les tubercules envahissent tout le corps. Ils s’ agglomèrent dans certaines régions de prédilection; c’est ainsi que la face arrive peu à peu à se couvrir de ce masque hideux, uniforme pour les lépreux de toutes les races, qui constitue le faciès léonin. Les extrémités sont déformées, les inférieures surtout : là non seulement les infiltrats lépromateux, mais encore les œdèmes répétés et les infections secondaires engendrent cet état pachydermique qui avait fait donné, par les Grecs, à la lèpre nodulaire la dénomination d’éléphantiasis.
Les paroxysmes n’intéressent pas seulement la peau ; avec les poussées exanthématiques coïncident souvent un énanthème qui intéresse la conjonctive ou plutôt le tissu sous-conjonctival, la pituitaire, la muqueuse bucco-pharyngée et celle du larynx. Il peut avoir pour résultat la cécité, l’effondrement du nez, la perte de la voix. Les viscères ne restent pas indemnes et les organes génitaux sont fort souvent touchés.
La plus grande irrégularité préside au retour des poussées. Chez quelques sujets, elles se succèdent à bref intervalle, précipitant l’évolution fatale. Chez d’autres, elles laissent de longs répits. Des malades couverts de tubercules, offrant à un haut degré de leonbasis
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peuvent conserver un état général satisfaisant pendant des années. On observe même des rémissions capables de faire croire à des guérisons. D’ordinaire, à mesure que le processus s’accentue, les phénomènes deviennent moins bruyants, mais ils laissent des traces plus profondes et plus durables. Ainsi se constitue lentement, graduellement, la cachexie terminale.
Terminaisons. — a) Cette cachexie représente la fin naturelle de l’évolution morbide. Sur la peau comme sur les muqueuses, les tubercules se sont multipliés et ramollis. Les ulcères sanieux qui rongent les membres, le masque léonin hideusement exagéré, le nez effondré et suppurant, les yeux vidés, l’odeur fade et indéfinissable qui s’exhale de tout le corps, font du lépreux arrivé à ce stade ultime un objet de dégoût. Ce n’est pas tout : le patient est encore torturé par des névralgies atroces, quelquefois par des accès d’étouffement causés par un infiltrât diffus de la muqueuse laryngée comparable au faux œdème de la glotte des tuberculeux. Parfois le ventre est distendu par l’hypertrophie de la rate, du foie, des ganglions rétro-mésentériques. Et pourtant, malgré sa prostration profonde, le malheureux conserve presque toujours la plénitude de son intelligence jusqu’à sa dernière heure. Souvent il manifeste une apathie étrange, une indifférence complète à l’égard de sa déchéance. On voit des lépreux assister presque gaiement à la décomposition graduelle de leur corps et songer encore à se parer. Ce mode de terminaison n’est pas habituel. E. Y. Pineda ne l’a constaté à la colonie de Culion que dans une proportion infime (2,3 pour 100).
h) Quand les mutilations des membres sont particulièrement étendues et profondes, les ulcérations, les nécroses osseuses peuvent être l’origine d’infections secondaires qui entraînent le dénouement fatal.
c) La terminaison peut être hâtée par une localisation viscérale devenue prépondérante, ou par une affection intercurrente, intestinale ou surtout pulmonaire.
D’après Babes, bien que, dans la plupart des cas, il existe de l’albuminurie terminale, la néphrite n’est guère la cause directe de la mort dans la forme nodulaire ; c’est à la lèpre trophoneurotique qu’appartiennent les grandes lésions amyloïdes. ITillis, au contraire, accuse la néphrite d’entraîner la mort du lépreux dans 22 pour 100 des cas. — D’après E. V. Pineda, la néphrite est, après la tuberculose, la cause la plus fréquente de la mort à la colonie de Culion : elle a été relevée 16,3 pour 100 à l’autopsie. Ce serait une séquelle plutôt qu’une complication.
La diarrhée profuse terminale n’est pas rare. Mais la complication qui emporte le malade est ordinairement une affection pulmonaire, soit aiguë, soit chronique. La bronchite fétide, la pneumonie de déglutition causée par l’introduction de parcelles alimentaires dans les voies aériennes n’est point rare. La phtisie pulmonaire est l’une des fins les plus habituelles des tubéro-lépreux. L’association de la lèpre et de la tuberculose, s’observe surtout dans les milieux hospitaliers, à Saint-Louis par exemple, où les sujets atteints de lèpre étaient couchés jusqu’à présent dans les salles communes de dermato-vénéréologie (1). Il s’agit presque toujours d’une tuberculose pure due au seul bacille de Koch, bien que la lèpre, associée ou non à la tuberculose, puisse produire de graves lésions pulmonaires. La pneumonie caséeuse est bien moins fréquente que la tuberculose chronique. Cette coexistence de la lèpre et de la tuberculose n’est pas inconnue dans les régions exotiques où les
(1) Je n’ai cessé de réclamer la construction dans cet hôpital d’un pavillon consacré à l'usage exclusif des lépreux. Parmi les arguments que je faisais valoir, j’invoquais non seulement le risque de contamination auquel étaient exposes les malades non lépreux, mais aussi le danger très réel pour les lépreux, qui faisaient de fort longs séjours dans les salles communes, d’y contracter certaines maladies, la tuberculose en particulier. Le vœu que je formulais depuis de longues années va bientôt être réalisé et le pavillon édifié par l’Association des Œuvres Hospitalières Françaises de 1 Ordre de Malte,
pavillon euitie par avec le concours de l’Assistance Publique de la Ville de Paris, s’ouvrira
nro
chainement.
indigènes lépreux vivent dans des paillottes largement aérées. En Indo-Chine, j’en ai relevé 10 cas sur 282 observations. D’après Eloy V. Pineda, 42,7 pour 100 des internés de la colonie de Culion succombent à la tuberculose, celle-ci a été relevée à l’autopsie dans la proportion de 24 pour 100.
d) Le passage de la lèpre nodulaire à la forme anesthésique est une des terminaisons les plus communes et les plus heureuses. D’ailleurs, comme je l’ai déjà dit, la lèpre nodulaire la plus typique n’est pas exempte d’altération des nerfs périphériques. Le gonflement moniliforme des troncs nerveux, dans la lèpre nodulaire, est souvent plus manifestement accusé que dans la lèpre nerveuse, et leur participation est rendue manifeste par certains signes sensitifs, vaso-moteurs, sécrétoires et trophiques. Il arrive que ces signes prennent le dessus, tandis que les tubercules s’affaissent et que les poussées cutanéc-muqueuses s’espacent et deviennent moins sévères. Cette terminaison, sans être l’équivalent d’une guérison, peut être considérée comme une issue favorable. Elle s’observe souvent chez les malades qui se traitent et chez ceux qui s’éloignent des contrées où la lèpre est endémique. Inversement, la forme nerveuse peut se transformer en forme nodulaire, mais cette évolution est certainement rare. Ces mutations démontrent qu’il n’y a pas plusieurs types de bacilles de Hansen, les uns dermotropes, les autres neurotropes, et que les variations de l’expression clinique au cours de l’évolution sont bien plus l’œuvre de l’organisme que du germe pathogène.
II. — LÈPRE MACULO=ANESTHÉSIQUE OU NERVEUSE
(Forme mixte à localisations nerveuses prédominantes)
La marche, dans cette forme, est toujours essentiellement chronique ; sa durée est pour ainsi dire illimitée. Si Danielssen et Boeck l’évaluent à dix-huit ans en moyenne, on la voit se prolonger bien au delà de ce terme ; Leloir ne cite-t-il pas un malade atteint depuis quarante-quatre ans et ne paraissant pas encore arrivé à la période ultime (1).
Cette forme de lèpre n’est pas exempte de manifestations cutanées ; des éruptions précèdent souvent les altérations nerveuses de la période d’état, en sorte qu’on peut lui décrire une phase maculeuse suivie d’une phase néoritique. Il faut dire que ces phases, dont la durée respective n’est soumise à aucune règle, ne sont pas en fait séparées d’une manière très nette ; l’on voit en effet coïncider, par suite de leur réapparition ou de leur apparition tardive, les accidents cutanés avec ceux de la névrite.
a. La lèpre nerveuse débute donc souvent par des macules érythémateuses semblables à celles de la lèpre tuberculeuse, si bien que, pendant un temps plus ou moins long, on ne sait dans quel sens la maladie évoluera. D’ordinaire, elles apparaissent assez insidieusement, sans grande réaction générale ; il n’est pas rare que la période d’invasion offre déjà un caractère « plus nerveux », suivant l’expression de Neisser. Les taches sont, habituellement, plus étendues et plus symétriques que dans la lèpre nodulaire, 'et dans les éruptions successives, cette symétrie s’accentue jusqu’à devenir tout à fait géométrique. Les troubles de pigmentation , dans cette forme, tiennent une grande place ; souvent même ils apparaissent d’emblée ; d’où les désignations de variétés hyperchromique, achromique ou vitili-
(1) Un cas de Dom Sauton évoluait depuis soixante ans.
ÉTUDE SYNTHÉTIQUE DE DÉVOLUTION LÉPREUSE
gineuse. Mais le caractère dominant est l’absence, dans cette forme, d’éléments qui s’infiltrent graduellement à chaque recrudescence éruptive.
Les poussées bulleuses, qui ne sont pas inconnues dans la forme nodulaire, sont beaucoup plus communes dans la lèpre nerveuse. Elles en marquent souvent le début, à tel point que certains observateurs ont rangé ce pemphigus précoce parmi les symptômes prodromiques. Comme les macules, le pemphigus pourra se reproduire dans les poussées ultérieures, quelque avancée que soit l’évolution de la maladie. Les bulles peuvent même, chez certains sujets, donner à la forme nerveuse, par leur nombre et leur répétition fréquente, une physionomie spéciale : elle mérite alors le nom de variété bulleuse ou pemphigoïde.
La lèpre tachetée et bulleuse, dénommée par certains auteurs lèpre lazarine, est une variété dans laquelle, pendant très longtemps, le pemphigus reste à peu près le signe unique. Après les prodromes, apparaissent des macules sur les extrémités et la face externe des membres : rouges au début, parfois atrocement sensibles, elles sont presque toujours anesthésiques, vingt-quatre ou trente-six heures après leur éclosion. Elles sont alors plus nettement circonscrites, en même temps qu’elles ont pris une teinte plus livide. A leur niveau se forment des eschares parcheminées ou des bulles à fond nécrotique, qui se transforment en ulcères arrondis ou serpigineux. Lorsque l’évolution de la maladie est ancienne, on voit de larges plaques se sphacéler sans formation de phlyctènes. Il en résulte de vastes plaies gangréneuses, d’affreuses mutilations des extrémités. La maladie évolue lentement, par poussées irrégulières ; le mélange des taches, des ulcères et des cicatrices donne aux « lazarinos », d’après Lucio et Alvarado et d’après Poncet, un aspect très spécial. Après plusieurs années, les malades épuisés succombent à la diarrhée colliquative, ou bien la maladie subit un temps d’arrêt indéfini qui peut équivaloir à la guérison. Mais, presque toujours, après un temps plus ou moins long, surviennent d’autres signes de lèpre nerveuse ; parfois même apparaissent des tubercules.
Existe-t-il des lèpres nerveuses, sans macules ? Certains auteurs le soutiennent, alors que d’autres pensent que, dans ces cas, la phase éruptive a été si discrète qu’elle a passé inaperçue. Pour Looft, pour Dehio l’éruption maculeuse est constante au début, alors que les filets nerveux les plus fins sont seuls altérés par la névrite ; plus tard, lorsqu’elle a gagna les troncs, les taches peuvent disparaître. Zambaco, v. Düring croient que la macule n’est pas un accident nécessaire. Ünna admet deux variétés de la forme nerveuse ; l’une d’elles ne comporterait que peu ou point d’exanthème. Sur plusieurs sujets, que j’ai pu suivre attentivement durant plusieurs années, il ne m’a pas été possible de dépister une seule tache congestive. Avant de conclure à l’absence d’éléments érythémateux, il faut se souvenir que ceux-ci laissent souvent pour vestige des îlots d’achromie ou d’hyperchromie.
En revanche, la phase maculeuse peut durer indéfiniment ; à elle seule, elle constituerait toute la maladie. Mais cette variété maculeuse pure n’est que transitoire ; les troubles trophiques ne manquent pas d’apparaître, pour peu que l’observation soit suffisamment prolongée. La distinction d’une telle variété ne me paraît donc pas justifiée.
(S. La névrite s’établit habituellement d’une façon précoce ; elle est souvent contemporaine des premières taches, ou les devance, mais comme son début est en général insidieux, elle ne devient manifeste que par les troubles sensitifs, vaso-moteurs, sécrétoires et trophiques qui en sont la conséquence.
Dans des cas, exceptionnels il est vrai, la névrite se limite à un seul membre. Mais cette localisation unilatérale n’indique qu’un temps d’arrêt, plus ou moins long, après lequel la névrite s’étend au membre homologue ou se généralise aux autres membres jusqu’alors respectés.
D’ordinaire la névrite frappe les différentes régions sans aucun ordre et parfois d une
façon subintrante. Ainsi de nouveaux territoires sont graduellement intéressés. L’anesthésie s’étend, les troubles trophiques s’accentuent. Le masque facial, immobile et comme figé, prend la nuance jaunâtre de la cire ; le regard devient plus lixe ; ainsi se réalise peu à peu le faciès antonin. La peau se pigmente, se dessèche et se momifie, les muscles fondent et les membres se décharnent. Aux jambes, l’atrophie se cache sous un œdème ou une pachydermie pseudo-éléphantiasique, à laquelle contribuent des poussées streptococciques à répétition. Les extrémités tronquées se réduisent peu à peu à des moignons informes.
La marche progressive de la névrite hansénienne, loin d’être uniforme, est essentiellement capricieuse. Après être restée stationnaire un certain temps, elle se précipite et ses recrudescences peuvent se traduire par des crises douloureuses d’une violence inouïe.
Sous le nom de lèpre trophoneurotique , on désigne une variété mutilante, causée soit par des maux perforants ou des panaris à répétition, soit par une résorption osseuse des extrémités atteignant un degré extrême.
Terminaisons. — Les progrès de l’infection peuvent conduire les malades à la cachexie ultime. Leur température centrale est abaissée, ils se plaignent d’une sensation de froid persistante, d’une soif intolérable, parfois d’affreuses névralgies. Leur aspect est lamentable: paralysés, aveugles, couverts d’ulcères torpides, ils exhalent une odeur « douce, fade, analogue à celle du cadavre chaud » ; et, de fait, ils ressemblent à de vrais cadavres. Indifférents à tout, ils sont plongés dans une profonde stupeur. Longtemps toutefois, leur intelligence n’est qu’émoussée, mais elle finit par sombrer complètement. L’agonie peut être entrecoupée de crises tétaniques.
Une complication, telle la streptococcie ou une affection intercurrente, peut abréger l’évolution fatale ; c’est tantôt le paludisme qui achève l’œuvre de la lèpre, tantôt une phlegmasie pulmonaire, une pneumonie par exemple. Quant à la tuberculose, il n’est pas commun qu elle termine la lèpre neurotique.
Il est rare que dans les dernières périodes de la lèpre nerveuse, il ne se montre pas, sur les téguments ou dans les viscères, quelques nodules indiquant que l’immunité a fléchi ; et de même que la lèpre tubéreuse ou mixte peut se muer en lèpre nerveuse, de même celle-ci s’associe parfois à la première ou lui cède le pas.
III. — FORME MIXTE PROPREMENT DITE
(Forme sans prédominance des symptômes cutanéo-muqueux ou nerveux)
On a vu que les types nodulaire et nerveux purs ne sont pour ainsi dire jamais réalisés en clinique. Les formes mixtes ou complètes dans lesquelles les téguments et le système nerveux sont affectés à peu près au même degré sont cle beaucoup celles que l’on observe le plus fréquemment.
Comme je l’ai déjà dit, la névrite fait partie intégrante de tout cas de lèpre nodulaire ; et souvent elle prend le dessus, amenant avec elle l’anesthésie des extrémités et les troubles trophiques de la lèpre nerveuse. D’autre part, au cours et à la fin de celle-ci, surviennent fréquemment des poussées nodulaires qui peuvent aussi devenir prédominantes. 11 n’en va pas toujours ainsi et, dans nombre de cas, la lèpre est mixte d’emblée : après des
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éruptions maculeuses, par exemple, surviennent tantôt des paroxysmes névritiques avec leurs conséquences habituelles, tantôt des floraisons de nodules évoluant comme dans la lèpre tubéreuse. Suivant que l’une ou l’autre s’accentue, la physionomie symptomatique rappelle l’une ou l’autre des formes en apparence pures. Dans un même cas, le tableau peut se modifier d’une période à l’autre. Les éléments divers se mêlant en toutes proportions, il en résulte des types dont la variabilité défie toute description d’ensemble.
Cette division tripartite basée sur la topographie , sur la prédominance des localisations sur un ou plusieurs systèmes organiques n’est pas la seule. D’autres classifications rangent les formes d’après Y évolution clinique ou d’après Y intensité plus ou moins grande des symptômes : d’où des formes abortives , frustes , décomplétées, monosymptomatiques, latentes dont il sera question au pronostic et au diagnostic.
La Conférence de Manille (janvier 1931), conseille de diviser les cas de lèpre, au point de vue de leur évolution, en : actifs, quiescents, arrêtés.
Cas actifs : Ceux dans lesquels il y a des signes évidents, cliniques ou microscopiques, de progression ou de régression, avec ou sans troubles de l’organisme.
Cas quiescents : Ceux où l’on ne trouve plus les signes cliniques ou microscopiques d’activité.
On appliquera ce terme aux cas où les signes d’activité font défaut depuis au moins trois mois, l’examen clinique et microscopique étant renouvelé chaque mois.
Cas arrêtés : Ceux qui sont restés quiescents pendant au moins deux ans (1).
IV. — INFECTIONS SECONDAIRES. — MALADIES INTERCURRENTES
Leur influence sur la marche de la lèpre
Le pus provenant de la fonte purulente des lépromes ou des suppurations chroniques entretenues par les ulcères trophiques est le plus souvent de nature mixte : à côté du bacille spécifique, on y constate des pyogènes vulgaires, le streptocoque en particulier. Le « panaris analgésique » est même une streptococcie pure, favorisée par la moindre résistance des tissus et par les multiples solutions de continuité ou brûlures dont sont atteints les doigts et orteils frappés d’anesthésie.
Des poussées de streptococcie aiguë, sous forme d 'érysipèle ou de lymphangite réticulaire, de phlegmon ou d 'abcès, sont fort communes au cours de la lèpre.
L’observation suivante de R. O. Stein me paraît être un exemple d érysipèle à répétition au cours de la lèpre. Chez une jeune fille de 20 ans, atteinte de forme anesthésique depuis l’âge de 6 ans, survient plusieurs fois par mois des phénomènes généraux violents : fièvre, céphalalgie, vomissements et diarrhée. Sur le membre inférieur gauche, en un territoire frappé d’anesthésie, apparaît une vaste rougeur de couleur brun livide, limitée par un contour en relief (bogig begrenzte) rappelant celui de l’érysipèle, mais faisant une saillie
(1) E. Burnet, Rapport sur la Conférence de Manille (janv. 1931). Rev. d’Hygiène, juin 1932, p. 4Gb.
Jeanselme. — La Lèpre.
moins accusée. Sur ce pseudo-érysipèle, se forment les jours suivants des ampoules de tailles diverses qui laissent des pertes de substance superficielles lentes à guérir. L’accès dure 3 à 4 jours environ. Pendant l’accès, on ne put pas déceler la présence du bacille de Hansen ni dans le sang, ni dans le contenu des bulles.
J’ai maintes fois observé un érysipèle ou une lymphangite réticulaire venant se greffer sur des localisations lépreuses. Au début, ces accidents streptococciques peuvent être pris pour une poussée hansénienne ; mais l’éruption ne se généralise pas, son extension purement régionale se fait de proche en proche et s’accompagne d’une corde lymphangitique et d’une adénite inflammatoires et douloureuses. L’examen des bulles qui surmontent la plaque érythémateuse solitaire ou le groupe de macules, montre l’existence de streptocoques, soit en culture pure dans la sérosité purulente, soit associés à des bacilles de H am en. Voici un exemple typique de streptococcie survenue au cours de la lèpre (obs. 89). Une jeune fille de 21 ans dont les membres inférieurs sont couverts de tubercules ulcérés éprouve une douleur vive et soudaine ; elle est secouée par des frissons et bientôt apparaît, sur la jambe gauche tuméfiée, un placard rouge parsemé de bulles. Dans leur contenu, on constate la présence de quelques amas de bacilles de Hansen, de rares staphylocoques et d’innombrables streptocoques en chaînettes presqu’en culture pure dont certains sont inclus dans des polynucléaires. De la nappe érythémato-bulleuse se détache une traînée lymphangitique qui aboutit à une adénite inguinale douloureuse. Deux jours après, aux phlyctènes ont succédé de minces eschares nummulaires et noirâtres qui ne tardent pas à se détacher ; la fièvre tombe et la cicatrisation s’effectue rapidement. Sur la peau sous-jacente à la nappe érythémato-bulleuse, il y avait eu auparavant des tubercules bas et obtus, c’est ce qui explique la présence d’amas bacillaires mélangés aux streptocoques. La poussée bulleuse a réalisé pour ainsi dire l’épreuve du vésicatoire.
Jamais je n’ai constaté de rémission, même passagère, à la suite de ces poussées de streptococcie aiguë, sauf dans un seul cas, c’était peut-être une pure coïncidence ; par contre, elles peuvent aggraver l’état du lépreux et même entraîner sa mort. J’ai déjà dit qu’une poussée streptococcique peut favoriser la dissémination des bacilles et la multiplication des foyers.
Pedro L. Balina a publié le cas d’une jeune fille atteinte de lèpre maculo-anesthé* sique dont l’état s’améliorait sous l’influence de l’éther chaulmoogrique donné en injections intra-musculaires et par la bouche. Sur ces entrefaites, survint une pneumonie qui se prolongea 14 jours et s’accompagna d’une température très élevée ainsi que d’un état fort sérieux. A la suite de ce processus aigu, l’évolution régressive se précipita ; quatre mois après cet épisode fébrile, les taches érythémato-hypochromiques et, ce qui n’est pas moins digne de remarque, l’anesthésie cutanée à la température et à la douleur avaient totalement disparu. Environ trois ans plus tard, la malade vint consulter P. Balina pour une éruption qui fut reconnue de nature lépreuse. L’auteur estime que la pneumonie a pu avoir sur la marche de la lèpre une influence favorable, mais transitoire.
A la longue, les suppurations intarissables des ulcères torpides causent la dégénérescence amyloïde des reins, du foie, de la rate et de l’intestin, alors même que la lèpre n’est pas associée à la tuberculose. D’après Bjarnhjedinsson, cette dégénérescence était fréquente autrefois sur les lépreux de l’hôpital de Reykjavik, lorsque leurs lépromes étaient insuffisamment traités ; mais, depuis que les vastes ulcérations lépreuses ne s’observent pour ainsi dire plus en Islande, il est tout à fait exceptionnel que l’on constate la dégénérescence amyloïde à l’autopsie.
Existe-t-il une action réciproque de la vaccine sur la lèpre et de la lèpre sur la vaccine? — - Auché et Carrière ont pratiqué la réinoculation vaccinale, en peau saine et
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sur des nodules anesthésiques. De leurs expériences, ils concluent que la vaccination n’apporte aucune modification à la marche de la lèpre, et que celle-ci est sans influence sur la vaccine.
Hasseltine a vacciné, à Honolulu, 27 lépreux dont 16 atteints de lèpre nodulaire, 4 de lèpre anesthésique et 7 de lèpre mixte. Dans 8 cas, la vaccination ne réussit pas, dans 19 cas, elle fut positive. Chez 11 de ces derniers, survint dans les deux semaines suivantes une éruption aiguë d’éléments lépreux, tous ces cas appartenaient aux formes nodulaire et mixte. Dans les 8 autres cas, dont 4 du type anesthésique, la marche de la lèpre ne fut en rien modifiée. Dans les cas où la vaccination fut suivie d’une poussée éruptive, celle-ci fut identique à celles qui surviennent spontanément au cours de la lèpre. La température atteignit parfois 40° ; les éléments se résorbèrent complètement dans l’espace d’un mois (1). Ainsi donc, dit Hasseltine, l’éclosion de manifestations lépreuses ne trouble pas la marche de la vaccine et, d’autre part, la vaccination peut provoquer l’exacerbation d’une lèpre silencieuse.
Denney et Hopkins, à la léproserie de Carville (Louisiane), ont vacciné 118 lépreux et 105 individus non lépreux faisant partie du personnel de l’établissement. Chez les 105 non lépreux, l’inoculation vaccinale fut 74 fois positive et d’évolution normale. Chez les 118 lépreux, la vaccination fut suivie de succès 79 fois ; elle n’évolua pas d’une façon typique, grave dans la plupart des cas elle s’accompagna 11 fois de symptômes alarmants. En quelques jours, se développaient sur le bras tout entier des éléments qu’on ne pouvait pas distinguer des taches lépreuses. Dans le produit de raclage des éléments résultant de la vaccine, les bacilles de la lèpre furent constatés facilement. La poussée éruptive dura deux à trois semaines. Les nouveaux tubercules occupèrent d’abord les points où il y avait eu antérieurement des lépromes ; plus tard, il en apparut sur des régions cutanées qui jusqu’alors avaient été indemnes de localisations lépreuses. Dans les cas de forme maculo-anesthésique, se manifestait une névrite prononcée au bras inoculé, rarement aux deux ; trois fois le cubital et le sciatique furent intéressés. En général, la névrite rétrocédait dans les quatre premiers jours. Dans la lèpre mixte, les localisations des deux formes nodulaire et maculo-anesthésique se trouvèrent réalisées. La plupart des cas où l’inoculation fut positive présentèrent des réactions d’une violence extrême. Les auteurs ont relevé de la nécrose et des ulcérations au point d’inoculation, ils considèrent ces anomalies, non pas comme le résultat d’une infection secondaire mais comme la conséquence d’une lymphe vaccinale suractivée, car ils les ont constatées même chez des sujets servant de témoins. Les symptômes de la lèpre et de la vaccine, ajoutent-ils, sont exacerbés simultanément par la vaccination. L’abondance des bacilles contenus dans les éléments éruptifs doit faire rejeter l’hypothèse d’une protéino-réaction ou d’une action de choc. En aucun cas, il n’y eut d’aggravation de la lèpre; quelques sujets eurent une amélioration immédiate et l’on doit supposer la production de substances immunisantes pour expliquer la rétrocession rapide des manifestations.
En Islande, la variole fit, en 1707, d’énormes ravages parmi les familles lépreuses. Elle les décima, sacs les annéantir, de sorte qu’après un temps d’arrêt la lèpre reprit sa marche ascensionnelle. Déjà, vers la fin du xvme siècle, Fouquet, de Montpellier, mentionnait la rétrocession des signes de la lèpre chez un jeune métis des Antilles à la suite de la petite vérole. Hôegh (1881), Netto (1923) rapportent des cas analogues. En 1926, j’ai observé à la Clinique de l’hôpital Saint-Louis une petite épidémie de variole ; trois lépreux furent successivement atteints. Le premier était un paysan originaire de Bessarabie qui n’avait pas été vacciné dans son enfance et qui ne le fut pas lors de son entrée dans le service parce qu’il était alors en poussée de tubercules lépreux. La variole fut d’intensité moyenne ; elle
(1) La lymphe vaccinale venait d’Amérique et avait été envoyée à Honolulu dans de la glace.
n’eut pas d’effet appréciable sur la poussée qui était sur son déclin. Le second malade avait été vacciné 6 jours avant l'éclosion variolique, donc en période d’incubation ; il ne portait que quelques tubercules anciens qui 11e furent pas modifiés par la variole intercurrente. Quant au troisième lépreux, il était en période de trêve et la fièvre éruptive ne provoqua pas une recrudescence. Ces trois lépreux, suivis pendant six ans, ne paraissent avoir tiré aucun bénéfice de l’infection variolique.
J’ai plusieurs fois signalé l'association de la tuberculose avec la lèpre (voir notamment pp. 463-467). Elle est d’une extrême fréquence. Àrning et Schaffer, sur 17 autopsies, ont constaté 11 fois des altérations viscérales relevant à la fois du bacille de Hansen et du bacille de Koch ; dans la rate, dans le foie, ils ont vu s’intriquer les deux ordres de lésions. D’après Schaffer, le processus lépreux crée une prédisposition au développement de la tuberculose et active sa marche vers la caséification.
Fig. 214. Fig. 215.
Lèpre tégumentaire anormale et très prurigineuse chez un sujet porteur «le micro Pilaires de Bancroft. — (Jeanselme et Horowitz, Bull, (le la Soc. franç. de Dermat. et de Syyh.,
12 Juillet 1928).
Cf. fig. 216, même malade.
La syphilis coïncide souvent avec la lèpre. Ces deux infections ne semblent pas réagir l’une sur l’autre. Cependant je n’ai pas observé un seul cas de tabes sur un lépreux. Il serait intéressant de poursuivre une enquête en ce sens. L’existence de réactions sérologiques analogues dans la syphilis et la lèpre rend parfois malaisé le diagnostic différentiel de ces deux infections.
Avec Horowitz, j’ai rapporté un cas fort complexe de ièpre anormale et prurigineuse sur un malade paludéen, porteur de micro filaires et d’ankylostomes intestinaux (1). Certaines poussées fébriles suivies d’un exanthème é Paient bien de nature hansénienne, mais d’autres accès revêtant le type tierce ou sans caractères définis ne s’accompagnèrent pas d’accidents cutanés et l’examen hématologique montra de jeunes schizontes et de rares gamètes de Plasmodium vivax.
(1) Jeanselme et IIorowitz, Un cas de lèpre tégumentaire anormale et prurigineuse chez un malade paludéen et porteur de micro filaires. Bull, delà Soc. jranç. de Dermat. et de Sypli., 12 juillet 1928, pp. 538-549.
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D’autres examens décelèrent la présence de microfilaires de Bancroft dans le sang, dans le liquide de l’hydrocèle, et dans le testicule gauche qui était énorme. Enfin, les selles contenaient des larves de strongyloïdes stercoralis, des œufs de Irichocéphale et des œufs d ’ankylostome. On sait que ce dernier parasite peut être la cause de dermatoses érythématovésiculeuses qui ne sont pas sans analogies avec celle que présentait notre lépreux. Mais les recherches les plus minutieuses ne nous ont pas permis de reconnaître sa présence dans l’éruption prurigineuse constatée sur le malade.
Fig. 216. — Lèpre anormale et très prurigineuse chez un sujet porteur de microfilaires de Bancroft.
(Jeanselme et Horowitz, Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Syph., 12 juillet 1928).
Cf. fig. 214 et 215, même malade.
D’autres maladies, fort nombreuses, telles le pian, le scorbut, le kala-azar, la pellagre, les mycoses, les dermatoses les plus diverses peuvent compliquer la lèpre.
Des affections cutanées, seule la Cale norvégienne mérite une mention spéciale. Elle a été décrite pour la première fois par Danielssen et Boeck (1) sur des lépreux. Mais elle n’est pas nécessairement liée à la maladie de Hansen, car elle a été observée en dehors de celle-ci en Allemagne par Bamberger, O. Simon, IIebra, Fuchs et Riehl, en France par L. Féréol, en Italie par Oro et Tan turri, en Amérique par IIessler, à Constantinople par Rigler. L’anesthésie des régions cutanées atteintes n’est pas nécessaire, puisque le prurit et le grattage peuvent être violents. Ce qui caractérise la gale norvégienne, ce sont les amas
(1) Danielssen et Boeck, Traité de la Spédalskhed, Paris, 1848, pp. 214-215 Voir les planches IV et XXI.
croûteux qu’elles forment sur les mains, les membres du côté de l’extension et la face. Leur épaisseur peut être considérable ; poreuses comme de la pierre ponce, elles sont parcourues par une infinité de galeries habitées par d’innombrables sarcoptes. Quand on les arrache, elles laissent à nu une surface suintante et papillomateuse sur laquelle on distingue des sarcoptes vivants sous la forme de points blancs. L’opinion la plus accréditée est que la gale norvégienne à pour origine un sarcopte d’origine animale, mais le fait a été contesté. Quoiqu’il en soit, cette singulière dermatose est à peu près éteinte.
Quant à la gale vulgaire, elle est fréquente chez les lépreux. On a accusé le sarcopte d’être un agent de transmission de la lèpre sans pouvoir en fournir la preuve.
Le zona n’est pas une complication rare de la lèpre ; récemment cinq cas en ont été rapportés à la Société française de Dermatologie. Personnellement, j’en ai observé deux cas. Le premier concerne un lépreux de forme mixte dont le zona ophtalmique laissa des opacités diffuses de la cornée et une diminution de l’acuité visuelle qui fut réduite à 1 /10e. Ce lépreux avait reçu une série de 6 injections de B. C. G. ; chacune d’elles avait été suivie d’un vaste abcès au point d’injection et d’une ulcération consécutive. La dernière injection avait été faite six mois environ avant le début du zona. Le second cas est celui d’une femme atteinte de lèpre mixte à prédominance nerveuse qui présenta un zona intercostal. Cette malade a toujours été traitée par des produits chaulmoogriques, en particulier par des injections d’hyrganol. Certaines médications semblent favoriser l’apparition du zona, les préparations arsénicales par exemple. Des 4 cas publiés par Labernadie, 2 furent observés en Guyane française, l’un était soigné par les éthers chaumoogriques, l’autre par des injections d’éparséno. Les deux derniers cas ont été recueillis dans l’Inde française à Pondichéry, tous deux reçurent des éthers chaulmoogriques non iodés. Le diagnostic différentiel entre le zona et une éruption de bulles d’origine neurotrophique n’est pas toujours facile, témoin ce cas de H. Marneffe : un noir atteint d’une lèpre mixte éprouve de vives douleurs à la face interne du membre supérieur gauche et constate la présence de trois vésicules sur l’éminence hypothénar du même côté. Le nerf cubital est triplé de volume. Les vésicules sont tendues, égales, rapprochées, du volume d’une grosse tête d’épingle et remplies d’un liquide louche. L’atténuation des phénomènes douloureux commence le quatrième jour et coïncide avec la dessiccation des vésicules. En raison du parallélisme étroit entre la crise douloureuse et le gonflement du nerf cubital d’une part, et la poussée de petites bulles d’autre part, l’auteur incline à penser qu’il s’agit dans ce cas d’un pemphigus leprosus d’origine trophoneurotique. Je ferai remarquer à l’appui de cette opinion que la description des vésicules constatées sur l’éminence hypothénar ne correspond nullement à celle des vésicules zostériennes. Enfin, en cas de doute, l’examen histologique d’une vésicule pourrait trancher la question : la dégénérescence ballonnisante existant dans le zona et non dans les vésicules d’origine trophique.
Les cancroïdes qui se greffent sur une base lépromateuse sont d’une exceptionnelle rareté. Blaschko (1) a pratiqué l’examen d’un épithélioma développé sur la lèvre inférieure d’un lépreux. A côté des cylindres épithéliaux, l’infiltrat lépromateux était représenté par des cellules plasmatiques et des mastzellen ; au voisinage immédiat de l’épithélioma, les bacilles ne se coloraient plus. W. H. Hoffmann a observé un épithélioma spino-cellulaire du creux de l’aisselle sur un lépreux de forme nodulaire ; il n’y avait pas de manifestations lépreuses visibles de la peau, mais entre les tramées épithéliales, il existait un infdtrat lépreux dépourvu de bacilles. Ainsi donc, un cancroïde peut se développer sur des éléments lépromateux comme sur un lupus de Willan, mais le cas est beaucoup plus rare. Quant au pourcentage du cancer chez les sujets atteints de lèpre, mais sans connexion
(1) Blaschko, Monatsheft f. prakt. Dermat., Bd 25, n° 2.
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avec une production lépreuse, certains admettent qu’il est le même que celui des individus indemnes de lèpre ; ainsi d’après Biehler (1), à Riga, la mortalité par cancer est la même à la léproserie est à l’hôpital municipal ; par contre, Munch et Sôegaard, (2), pensent que les lépreux offrent une immunité relative à l’égard du cancer. Enfin J. Puenta et Marcial L. Quïroga ont observé 4 cas de tumeurs malignes sur un total de 700 lépreux : 1er cas, épithélioma basocellulaire de la joue chez un vieillard atteint de lèpre nerveuse pure ; — 2e cas : épithélioma spinocellulaire ayant produit des destructions très étendues du nez chez un homme de 37 ans atteint de lèpre mixte ; — - 3e cas : cancer de la vésicule biliaire avec métastase dans le foie, les ganglions mésentériques et sus-claviculaires chez un homme de 60 ans ; — 4e cas ; Squirrhe de la mamelle à développement très lent chez une femme de 73 ans portant des taches lépreuses.
(1) R. Biehler, Die Krebssterblichkeit imter den Leprakranken des Riga’schen Stâdtischen Leprasoriums. Die Lepra, Bd 14, fasc. 3.
(2) Munch et Sôegaart, Krebssterblichkeit unter den Leprakranken. Berlin. Klin. Woch., nos 22, 51, 58, 1912.
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Il est des plus sombres, en général, si l’on considère la multiplicité et le pouvoir destructeur des lésions hanséniennes, les souffrances physiques et morales endurées par le patient, l’incapacité de travail souvent précoce (cécité, mutilations des mains et des pieds, etc.), à laquelle la lèpre réduit ses victimes, enfin le peu d’efficacité du traitement, lorsqu’il est entrepris à une période tardive. Mais, ceci dit, il convient d’apporter des atténuations à ce verdict trop sévère. L’évolution de la lèpre peut, en effet, s'arrêter spontanément ou être enrayée par la médication ; l’infection hansénienne comporte des degrés ; il y a des cas mitigés, et même latents à côté des cas moyens ou graves ; enfin les conditions individuelles appartenant à chaque lépreux doivent être prises en considération pour formuler à son égard un pronostic, sinon exact, du moins vraisemblable.
La lèpre peut=elle guérir ?
A la question ainsi posée, il est impossible de faire une réponse plausible ; car la lèpre est capable de retours offensifs après de longues années de trêve. Il en est de la lèpre comme de la tuberculose. Leurs victimes, après avoir présenté des manifestations plus ou moins sévères, peuvent rester exemptes de recrudescences jusqu’à leur mort, mais on ne saurait dire si le processus est réellement éteint. Hansen tenait pour guéris des lépreux nodulaires devenus anesthésiques : c’est être trop peu exigeant, alors qu’on voit si souvent, même après plusieurs années, survenir chez ces malades de nouvelles poussées. Mais si la lèpre ne désarme spontanément presque jamais, il est impossible d’affirmer qu’elle ne peut pas guérir. Danielssen a observé quelques cas de lèpre nodulaire dans lesquels tous les signes
de la maladie avaient disparu après ramollissement et ulcération des tubercules. La guérison se maintint vingt ans dans un cas, trente ans dans un autre. Kaurin (de Molde) n’a constaté que deux fois la guérison de la lèpre tubéreuse. Chez un homme, atteint de lésions mixtes, les infdtrations avaient disparu depuis plusieurs années, la santé était florissante et resta telle jusqu’à sa mort qui fut causée par une hémiplégie : le sujet avait alors quatre-vingt-quinze ans. L’autopsie montra l’absence de toute lésion nodulaire. L’autre observation concerne un enfant de cinq ans, fils de lépreux, qui eut une poussée très discrète de tubercules. Ceux-ci disparus, il ne se montra plus aucun accident et douze ans après la santé était parfaite. Babes et Kalindero ont pu suivre un cas semblable, chez l’enfant d’une lépreuse ayant lui-même présenté des nodules de la face. Ces nodules se cicatrisèrent ; cinq ans après, l’enfant semblait parfaitement sain et bien développé. K. Besnier m’avait confié, en 1901, la surveillance et le traitement d’un lépreux de race blanche, originaire de l’île Maurice. Ce malade avait eu pour tout symptôme, quinze ans auparavant, une éruption de taches « couleur chocolat » disséminée sur tout le corps et quelques placards anesthésiques. Le traitement consista en absorption d’huile de chaulmoogra, prise régulièrement et à doses élevées. Les taches disparurent et ne se reproduisirent pas. Lorsque j’examinai ce lépreux, en période de trêve depuis quinze ans, l’unique signe de lèpre que je relevai fut une anesthésie au froid très circonscrite occupant l’une des pommettes, le dos de la main et la face externe de la jambe gauche. L’aspect de la peau n’était nullement modifiée au niveau de ces placards d’anesthésie. L’examen bactériologique du mucus nasal fait à quatre reprises fut négatif.
R y a trente-deux ans, Alfredo de Magalhaes (de Lisbonne) me remit une note manuscrite fort intéressante dont j’extrais le passage suivant : « Au cours d’un voyage que je fis, il y a quelques années à Paças de Ferreira, localité voisine de Porto, je vis un vieillard de 62 ans qui portait les traces indubitables d’une lèpre ancienne : faciès glabre, cicatrices irrégulières consécutives à des tubercules ulcérés, paupières insuffisantes, élimination partielle des cartilages et des os du nez, disparition de la luette, mains en griffe... Mais il n’existait aucun signe d’activité de la maladie et la sensibilité qui avait été fort atteinte autrefois était complètement recouvrée. Or, chez cet homme, la maladie était en période de trêve depuis 40 ans. Voici comment débuta la maladie, d’après une dissertation inaugurale passée il y a quelques années devant l’école de médecine de Porto. Transpercé par une pluie d’orage, cet homme alors âgé de 15 ans, fut secoué par des frissons ; le lendemain il se sentait très faible, il était somnolent et en état de torpeur ( intcmguido ). Quelques jours après, son corps se couvrit de tubercules ( castanhoes = châtaignes) qui s’ulcérèrent. Cette période d’activité se poursuivit pendant sept années, c’est-à-dire jusqu’à l’âge de 22 ans. Depuis lors, la maladie est entrée en période silencieuse. Peu d’observations, dans la littérature léprologique, ont une tel caractère d’authenticité». Or ce malade vécut dans des conditions déploraliles. Il exerçait le dur métier de puisatier et fut soumis aux privations et à toutes les épreuves de la misère ; d’autre part, il appartenait à une famille décimée par la lèpre. Sa mère, deux de ses frères et peut-être un troisième, enfin un neveu ont succombé à cette maladie. De plus, Magalhaes ajoute que, dans cette partie du Portugal, la lèpre ayant le caractère ulcéreux présenté par ce malade suit une évolution rapide et toujours fatale.
A la suite d’un traitement prolongé d’huile de chaulmoogra en nature prise par la bouche, E. Gaucher crut être arrivé à éteindre la lèpre chez un malade et sa conviction était si profonde qu’il présenta ce malade comme guéri à l’une de ses leçons cliniques faites à l’hôpital Saint-Louis. Mais un retour offensif qui se produisit quelques années après démontra que la lèpre n’était qu’assoupie.
Des cas précédents où l’arrêt de l’évolution survient soit spontanément, soit à la suite d’une médication interne, on peut rapprocher quelques tentatives d’éradication faites sur un élément solitaire, tache ou léprome, considéré comme l’accident initial ou chancre
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lépreux. Dans le cas de Marcano et Würtz, l’extirpation d’une tache unique, érythémateuse anesthésique et infiltrée, siégeant sur la tempe droite d’un enfant de 4 ans, paraît avoir entravé la généralisation. 11 y avait, dans cette tache, des bacilles isolés et des altérations vasculaires. Les ganglions n’étaient pas tuméfiés. Aucune rechute ne se produisit dans la suite. Mais le temps d’observation (12 mois) fut trop court pour que l’on puisse tirer une conclusion de cette observation (1).
Les cas suivants sont plus démonstratifs. Zambaco rapporte qu’un enfant, fils de lépreux et porteur d’une éruption sur la face et l’un des avant-bras, fut traité d’une façon précoce par le thermo-cautère. Quinze ans après, l’éruption ne s’était pas reproduite et le développement de l’enfant s’était effectué normalement . — Goodhue et Hasseltine examinèrent à Hawaï, en octobre 1915, une enfant de 19 mois, fille d’un père et d’une mère atteints de lèpre anesthésique. Outre une leucodermie dont la signification reste douteuse, car dans cette contrée ce trouble pigmentaire est commun, l’observation signale sur l’avant-bras un nodule brun rougeâtre apparu deux semaines auparavant dans lequel il y avait, en nombre modéré, des bacilles acido-résistants groupés d’une façon typique. En février 1916, 4 mois après l’extirpation de ce léprome, la cicatrice ne contenait pas de bacilles. Au mois de mai de la même année, quelques acido-résistants furent constatés dans le tissu cicatriciel et l’enfant fut rendue à ses parents. Le 8 janvier 1924, cette tille âgée de 10 ans était en bon état de développement et de nutrition. Des examens soigneux ne révélaient aucun signe de la lèpre. La cicatrice de l’éradication et le mucus nasal ne contenaient pas de bacilles. Il faut noter que cette enfant était restée sans aucun traitement. — Sakurane croit avoir obtenu trois succès : dans un cas, une tache unique lut cautérisée avec de la lessive de potasse ; dans un second cas, plusieurs taches, et dans le troisième cas, une tache solitaire, avaient été extirpées. Les sujets, suivis pendant dix ans, n’eurent pas de rechutes. — Klingmüller estime qu’il a guéri un lépreux de forme maculoanesthésique par l’extirpation d’un groupe de taches, car, 21 ans après, aucune manifestation lépreuse ne s’était montrée. — Glingani a examiné une enfant de 12 mois, née d’une femme qui portait des nodules lépreux aux organes génitaux lors de l’accouchement effectué au forceps. Aux points de pression des cuillers, il existait de petits nodules riches en bacilles. Ils furent extirpés et, 25 ans après, l’enfant était devenue une femme vigoureuse n’offrant aucun signe d’infection lépreuse.
Tous ces faits, malgré l’intérêt qu’ils présentent, n’entraînent pas la conviction, parce qu’on sait, de connaissance certaine, que le bacille de Hansen, après avoir sommeillé pendant de longues années dans l’organisme (ganglions et voies lymphatiques, rate, moelle des os, etc.), peut de nouveau entrer en activité. Les faits dans lesquels l’autopsie du sujet, mort d’une complication ou d’une infection intercurrente, a pu être pratiquée, offrent évidemment une somme de probabilités encore plus grande, en faveur de 1 extinction de la lèpre. D’après un fait que j’ai pu suivre dans le service de Hallopeau, il me paraît démontré anatomiquement que le bacille de Hansen peut disparaître tout à fait de l’organisme, après y avoir exercé de nombreux ravages. Ce fait concerne un jeune métis de Haïti dont j’ai pu suivre, presque journellemnt, la marche de la lèpre pendant une période de cinq ans. Le sujet avait 13 ans lorsque la maladie débuta sous forme d’une poussée de taches érythémateuses : c’était en 1888. Il vient en France en 1890 et entre à 1 hôpital Saint-Louis où l’on constate par biopsie la présence du bacille de Hansen. En 1892, le malade ne présentait que des signes de lèpre nerveuse (taches achromiques, griffe cubitale droite avec gonflement du nerf, maux perforants, abolition des réflexes patellaires, anesthésie étendue). En février 1893, survint une poussée suraiguë (orchite hansémenne avec léprome en nappe du scrotum, polynévrites multiples, rhinite, conjonctivite et iritis).
(1) Marcano et Würtz, .Arch. internat, de Méd. Expér., 1895, p. 1.
Cette poussée laissa une aggravation notable des premiers troubles (gonflement de plusieurs nerfs, griffe cubitale gauche, insuffisance des muscles extenseurs des pieds avec steppage, asymétrie faciale par amyotrophie unilatérale, extension de l’anesthésie). A. cette poussée succéda une rémission remarquable : pendant 4 ans, aucun accident ne se manifesta. En 1897, le malade mourut d’une tuberculose rapide, vériliée par l’examen bactériologique et l’inoculation. U autopsie montra les poumons infiltrés de blocs caséeux et creusés de cavernes, mais l’examen microscopique prouva que ces lésions relevaient exclusivement du bacille de Koch. Elles n’existaient que dans les poumons. La plupart des organes furent examinés histologiquement et bacténolo giquement avec le plus grand soin : peau, muqueuses, ganglions, viscères, système nerveux central et périphérique ; des lésions de sclérose vasculaire et interstitielle furent constatées ; mais nulle part il ne se trouva ni bacilles de Hansen, ni cellules de Virchow. Les cobayes, inoculés avec les lésions pulmonaires, moururent de tuberculose (1). Si le malade n’avait pas succombé à la tuberculose intercurrente, tout porte à croire qu’il aurait bénéficié, s’il n’était pas radicalement guéri, d’une trêve illimitée.
Le fait suivant ne me paraît pas moins intéressant, bien que l’examen histobactériologique n’ait porté que sur un membre amputé. Il s’agit d’une jeune hile née au Brésil qui présente, à l'âge de 14 ans, une première poussée de taches érythémateuses et anesthésiques ; les éléments s’effacèrent, mais il subsista des aires insensibles. A 17 ans, la malade vient en France et entre dans le service de E. Besnier qui est témoin d’une poussée éruptive et confirme le diagnostic de lèpre maculo-anesthésique fait au Brésil. Des aquarelles que je possède et des moulages de Baretta qui sont déposés au Musée de l’hôpital Saint-Louis ne permettent pas d’élever des doutes sur la nature de l’exanthème (2).
L’éruption disparut pour ne plus se reproduire et la lèpre, qui avait été d’abord maculoanesthésique, devint tropho-neurotique pure. Quand les mutilations furent parachevées aux mains (1895), elles s’attaquèrent aux pieds ; en 1901, le processus de destruction était définitivement arrêté. Si je compare la description des lésions que j’avais relevées à cette date avec celle que je fis 10 ans plus tard, je ne trouve aucunes modifications appréciables ; le processus lépreux semblait définitivement éteint. La réaction de Wassermann (antigène syphilitique) et la réaction d’Eitner (antigène lépreux) faites l’une et l’autre par Joltrain ont été complètement négatives.
Le pied gauche, tordu et fixé en varus équin extrêmement prononcé et en même temps très atrophié, rendait la marche fort pénible. La malade consentit à une amputation qui fut faite par Mauclaire. La section porta sur le quart inférieur de la jambe ; bien que les tissus fussent profondément modifiés, ils avaient gardé toute leur souplesse et la réunion par première intention s’effectua dans les délais normaux.
L’examen histologique fut fait par A. Touraine. En divers points de la peau, on remarquait autour des artérioles un manchon de leucocytes presque uniquement formé de lymphocytes et dépourvu de cellules géantes ; ces amas étaient abondants dans les papilles dermiques. Il ne fut pas possible de mettre en évidence le bacille de Hansen sur les coupes.
La tunique moyenne de l’artère tibiale postérieure présentait un épaississement considérable dû à la multiplication de ses lames élastiques. La tunique interne de l’artère était normale. Il ne fut pas trouvé de bacilles dans ce vaisseau. Des lésions analogues de la tunique moyenne existaient dans les veines.
(1) E. Jeanselme, La Presse Médicale, 15 déc. 1900.
(2) Si j’insiste sur les caractères morphologiques des accidents cutanés, c’est qu’à cette époque (1878), la découverte du bacille de Hansen était contestée et que sa recherche, faute de moyens de coloration, ne pouvait être d’aucun secours pour le diagnostic. Voir l’observation in extenso dans le Catalogue descriptif et explicatif des pièces déposées dans le Musée de l’hôpital Saint-Louis de 1872 à 1886. — Leloir a reproduit ce cas dans son Traité pratique et théorique de la Lèpre, Paris, 1886, pp. 128-131.
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L’examen d’une branche du nerf plantaire interne montra une hypertrophie notable du tissu conjonctif périphérique et interstitiel des faisceaux nerveux. La recherche du bacille de Hansen dans les nerfs a été négative.
En résumé, l’évolution de ce cas de lèpre a été constamment suivie pendant 34 ans, d’abord par E. Besnier et ensuite par moi. Dans les 10 dernières années, le processus a paru complètement arrêté. Bien que la preuve bactériologique n’ait pas été faite dans ce cas, le diagnostic de la lèpre s’appuie sur des preuves si nombreuses et si concluantes qu’il ne peut être révoqué en doute (1).
Le cas de Sakurane peut être rapproché des précédents. Sur un vigoureux paysan japonais, la lèpre commence à 14 ans par une tache unique ; l’année suivante, ce malade entre à la clinique d’Osaka pour une poussée de tubercules presque généralisée. Jusqu’à l’âge de 20 ans, c’est-à-dire pendant 5 ans, il absorbe, chaque jour, sans interruption, de 1 gr. 5 à S grammes d’huile de chaulmoogra en nature par la bouche. Graduellement l’amélioration s’effectue et, au début de la 17e année, il ne subsistait plus qu’une aire anesthésique de la largeur de l’ongle sur le versant externe du coude droit et un épaississement à peine appréciable du nerf cubital du même côté ; depuis lors, l’aire anesthésique a disparu. Les biopsies successives ont donné les résultats suivants. La première eut lieu il y a 9 ans ; à cette époque le sujet, âgé de 15 ans, était en pleine poussée nodulaire, l’examen d’un tubercule montra une infiltration typique et la présence de nombreux bacilles de Hansen. Un second prélèvement, fait 4 ans plus tard, à 19 ans, fit constater une diminution considérable de l’infiltrat lépreux qui consistait surtout en « cellules écumeuses » vacuolisées. Les bacilles en quantité minime étaient réduits à l’état de granulations. Dans les examens qui ont été faits en dernier lieu, à l’âge de 24 ans, et qui ont porté sur différents points d’atrophie cutanée au niveau desquels de gros tubercules avaient existé autrefois, on trouve encore, dans la peau et l’hypoderme, des amas insignifiants de petites « cellules écumeuses ». Malgré une recherche réitérée, faite sur une série de préparations, l’auteur ne parvint pas à mettre en évidence un seul bacille. En résumé, le sujet resta 9 ans sous le contrôle de Sakurane et fut pendant les 7 dernières années exempt de lésions actives. Par conséquent, il me paraît exact de soutenir, dit-il, qu’il est bien guéri ( deslialb sclieint es mir gerechtfertigt zu sein anzunehmen dass er wohl geheilt ist) (2).
Korayashi, autopsiant des lépreux négatifs depuis deux ans, a trouvé des cas où le bacille faisait absolument défaut.
Malgré ces recherches bactériologiques, le problème de la curabilité de la lèpre, au sens rigoureux du terme, n’est pas définitivement résolu, car il est toujours possible de soutenir que quelques bacilles, retranchés dans un ganglion ou un autre organe ont échappé à l’examen postmortem le plus consciencieux. Au surplus, il semble que l’agent spécifique de la lèpre n’affecte pas toujours la forme bacillaire ; des recherches récentes tendent à prouver q’il peut prendre le type granulaire (Vaudremer et Sézary). Peut-être même le germe de la lèpre devient-il invisible à certains stades de son évolution ?
La libération sur parole accordée aux lépreux, après des examens consciencieux et multiples qui ont été constamment négatifs, n’est pas une garantie que le processus est éteint. Certains de ces malades ont des retours offensifs. D’après IJasseltine, à H awaï, sur 242 libérés sur parole, il y a eu 31 rechutes ; ces malades furent de nouveau internés, et 7 d’entre eux purent dans la suite être remis en liberté. A Culion (Philippines), où les lépreux négatifs doivent être encore examinés pendant deux ans avant d’être mis en liberté sur parole, Wade et Solis, sur 600 lépreux portés sur la liste des négatifs, trouvèrent par des
(1) Guillier, Jeanselme et Mauclaire, Bull, de la Soc. de Patli. exotiq., Paris, 1912.
(2) K. Sakurane, Die Heilung der Lepra, Festschrift zum Geburtstag, Osaka, 1930, pp. 69-71.
recherches de contrôle 152 cas positifs, soit 25,4 pour 100. Ils arrivent à cette conclusion que 5 pour 100 de tous les cas négatifs sont reconnus positifs, si l’on pratique un examen plus minutieux de la muqueuse nasale. Pineda (Culion) a trouvé, par la ponction ganglionnaire, 9 cas positifs sur 53 cas qui figuraient depuis 2 ans sur la liste des négatifs, mais qui jusqu’alors n’avaient été examinés que par les procédés usuels. Entre les années 1923 et 1926, 11 lépreux portés sur la liste des négatifs depuis 11 mois en moyenne, purent être autopsiés ; un seul cas fut reconnu négatif, dans les 10 autres des bacilles furent constatés dans les glandes inguinales et axillaires (5 fois), dans les nerfs cubitaux (7 fois), dans les testicules (3 fois sur 8 sujets du sexe masculin). Ces recherches prouvent que les organes profonds peuvent être encore bacillifères, alors que les bacilles ne sont plus démontrables dans les foyers de peau par les procédés usuels. Samson et Lara ont examiné régulièrement pendant 9 mois 685 cas de lèpre « bacilles-négatifs » ; de ceux-ci, 20 pour 100 furent trouvés positifs. Mitsuda pense même que tous les lépreux rendus négatifs sont destinés à redevenir positifs.
Pas plus pour la lèpre que pour la syphilis, il n’existe actuellement un critère qui permette d’affirmer que le processus lépreux est définitivement éteint, au sens rigoureux du terme. Aussi la Conférence de Manille (janvier 1931), propose-t-elle de rayer le mot « guérison » du vocabulaire de la lèpre et de le remplacer par le terme « arrêté ». Je me rallie sans réserve à cette manière de voir.
Dans la lèpre, comme dans la tuberculose, il n’existe pas que des formes graves ; il en est de bénignes, frustes, incomplètes ou partielles, monosymptomatiques et même latentes, ce qui est de nature à atténuer la rigueur de pronostic envisagé dans son ensemble.
Arning (1) rapporte qu’aux îles Hawaï la lèpre ne se manifeste sur certains malades, pendant nombre d’années, que par un ou deux symptômes appartenant surtout au groupe des lésions nerveuses : une analgésie, ou une amyotrophie, par exemple, localisée à un orbiculaire palpébral, à une éminence hypothénar, et restant telle pendant dix à vingt ans. J’ai fait la même remarque dans la presqu’île indo-chinoise ; le nombre des Annamites chez lesquels la lèpre se traduisait uniquement par une tache insensible et achromique, par une aire d’anesthésie sans modification objective de la peau, par un auriculaire en crochet était relativement considérable.
En Islande, à côté de lépreux manifestes, Ehlers (2) en a vu d’autres chez qui la lèpre se bornait à peu d’accidents : une anesthésie localisée, des troubles moteurs ou trophiques insignifiants, accompagnant soit une tache unique, soit une ulcération rebelle, soit des névralgies.
On a même signalé des formes purement latentes. Marchoux et ses collaborateurs, Le bœuf, Sorel, Javelly, Couvy ont établi que les ganglions lymphatiques, ceux des aînés en particulier, peuvent être bacillifères chez des sujets par ailleurs d’apparence tout à fait normale. Sur 32 cas, où ils ont pratiqué la ponction ganglionnaire chez des indigènes de la Côte d’ivoire, de la Nouvelle-Calédonie et des îles Loyalti, ils ont trouvé des bacilles de Hansen dans 4 cas, soit dans la proportion de 12,5 pour 100. Ils ont démontré, par des examens ultérieurs poursuivis pendant plusieurs années, que le processus pouvait demeurer silencieux. Serra a observé des cas dont l’évolution est un peu plus avancée et qu’on pourrait réunir sous le nom de forme sublatente. Les ganglions étaient toujours plus ou moins modifiés objectivement ; ils étaient le siège d’une induration appréciable qui s’accrut très lentement, mais c’était le signe unique de l’infection lépreuse ; dans tous ces cas, au
(1) Arning, Appendix to tlie report, etc., Honolulu, 1886.
(2) Ehlers, Bull, de la Soc. franç. de Derrnat. et de Syph., 1896. — Eichmüller, Th. Paris, 1896.
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nombre de 12, le suc ganglionnaire obtenu par la ponction contenait des bacilles. 11 est intéressant de noter que chez 4 de ces sujets, 3, 5, 15 mois et 7 ans après le dernier examen ganglionnaire, positif comme les autres, la lèpre s’est manifestée cliniquement. Tous ces malades vivaient en contact plus ou moins intime avec des lépreux. La présence de bacilles de Hansen dans les ganglions d’hommes en apparence tout à fait sains a été signalée ensuite par Nazaret, Gracias et Araujo dans les Indes Portugaises, par Grshebin et Pawlow en Russie et par Ernani Agricola.
Les conditions individuelles requises pour que la guérison clinique, ou tout au moins une amélioration notable puisse être légitimement espérée sont les suivantes : sujet jeune, vigoureux et sans tare ; — forme non compliquée ; — traitement précoce, intensif, poursuivi sans arrêt, continué encore longtemps après la cessation de tout signe d’activité ; — bonnes conditions d’hygiène ; alimentation généreuse. D’après E. Heiser, la lèpre est curable dans la proportion de 25 pour 100, si la maladie n’a pas une durée supérieure à 4 ou 5 ans, et si le sujet est encore jeune. Hooper estime que les chances de guérison sont grandes si la lèpre est encore au stade maculeux.
En ce qui concerne le pronostic particulier aux différentes périodes, l’opinion de Rogers et Muir est la suivante. Au premier stade, alors que le nombre des bacilles existant dans l’organisme est minime, la résistance naturelle de l’organisme jointe à un traitement actif peut, malgré l’absence d’immunité, surmonter la maladie. Au second stade, les bacilles se sont multipliés et le processus est encore en extension, le pronostic est moins favorable parce que la réaction est insuffisante pour amener l’immunité. Au troisième stade où le tableau clinique s’atténue et où l’immunité est parvenue à un haut degré, le pronostic redevient meilleur et les rechutes sont rares. Enfin, quand la lèpre nodulaire s’est transformée en lèpre nerveuse, il y a lieu de croire que la maladie ne s’aggravera plus.
Certaines manifestations, par leur siège même, comportent un pronostic particulièrement sévère, celles des voies aériennes, et tout spécialement celles du larynx. Toutefois, il n’est pas rare d’observer une amélioration surprenante des accidents de la sténose laryngée et en fait les cas de morts par asphyxie sont très rares.
L’adjonction au processus lépreux de complications : tuberculose, streptococcie, affections rénales, malaria, dysenterie et autres affections tropicales ne peuvent qu’assombrir le pronostic.
Les intoxications, Y alcoolisme en particulier, certains états physiologiques, comme la grossesse, doivent être mis au nombre des facteurs de gravité (voir sur le rôle néfaste de celle-ci p. 486).
La lèpre, après extinction apparente ou réelle du processus, laisse à sa suite des cicatrices disgracieuses et chéloïdiennes, des atrophies, des mutilations, trop souvent la cécité, d’où résulte une incapacité de travail totale ou partielle. Tous ces éléments doivent entrer en ligne de compte pour fixer le pronostic économique dans chaque cas particulier.
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A. — CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES
La lèpre est parfois si pauvre en symptômes qu’une recherche méthodique et prolongée est nécessaire pour établir son existence. Quand elle se traduit par un ensemble de signes caractéristiques qui devrait la faire reconnaître à l’inspection la plus superficielle, il n’est pas rare qu’elle soit méconnue, non seulement dans les pays où il est exceptionnel de l’observer, mais aussi dans les régions où elle est endémique. E. Wilson rapporte le cas d’un médecin de l’armée anglaise de l’Inde qui devint lépreux ; la nature de la maladie échappa à ses confrères et à lui-même. Ce médecin n’avait jamais vu un cas de lèpre dans l’Inde où le nombre officiel des lépreux, certainement très inférieur à la réalité, est de plus de 130.000 ! En France, l’ignorance des médecins à l’égard de cette maladie n’est pas moins grande. Tl est commun qu’un lépreux en période floride soit soumis pendant des mois ou des années au traitement antisyphilitique avant que le diagnostic soit rectifié. Raude a décrit l’odyssée d’un lépreux qui parcourut la France et séjourna successivement dans plusieurs services avant que l’erreur fut reconnue. Plus incroyable encore, mais non moins véridique, est l’histoire d’un lépreux dont Ch. Audry, professeur de dermato-syphiligraphie à la Faculté de Médecine de Toulouse, a rapporté l’histoire. Après avoir suivi pas à pas ce malade dans ces pérégrinations capricieuses à travers la France, l’auteur conclut ainsi : « En somme lèpre nerveuse, remarquable peut-être par quelques-uns de ses symptômes (paralysie faciale unilatérale, énorme développement des lésions pharyngées et palatines, absence prolongée d’anesthésie et d’amyotrophies, etc.), mais vulgaire en somme, et bien facile à reconnaître puisqu’il suffisait de palper les nerfs cubitaux du malade et d’examiner le pus provenant du nez.
« Et cependant cinq ans, ce malade a vécu dans des services de dermatologie et de syphi-
Jeanselme, — La Lèpre,
ligraphie ; il a promené ses lésions sous les yeux de dix à douze dermatologistes, syphiligraphes, laryngologistes, etc., tous forts éminents ; peu s’en est fallu qu’il ne fût pas plus heureux dans un sixième service : le mien, à la vérité. Et tout cela pourquoi ? parce que nous oublions l’existence de la lèpre » (1). De pareilles erreurs sont fréquemment commises par les médecins de tous les pays où la lèpre est à peu près éteinte, lorsqu’ils se trouvent en présence d’un cas de lèpre importée.
Il est donc nécessaire que tout praticien possède des notions élémentaires, mais suffisantes, sur cette maladie en raison du nombre croissant de lépreux qui viennent en Europe des colonies et de l’étranger, en particulier de l’Amérique latine. Pendant la durée de leur stage à la Clinique de l’hôpital St-Louis, je ne manque jamais de montrer des cas de lèpre aux étudiants et de les exercer au diagnostic de cette maladie. L’ouverture prochaine du « pavillon des maladies exotiques », construit sur mes indications, rendra cette tâche plus facile.
Lorsqu’un sujet suspect a fait un séjour dans une contrée où règne la lèpre, on recherchera s’il a été soumis à des conditions étiologiques plus ou moins favorables à la contamination. En pays d’endémie lépreuse, chaque fois que cela sera possible, l’examen clinique et bactériologique portera sur toutes les personnes qui vivent ou ont vécu au foyer familial. Agir ainsi est doublement utile ; au point de vue du diagnostic d’abord, parce que la contamination devient plus probable si le sujet suspect a été en contact intime avec un lépreux avéré ; au point de vue prophylactique ensuite, car dépister d’une façon précoce un cas de lèpre latente, c’est supprimer une source de contagion. Pour répandre parmi les praticiens les notions essentielles qu’ils doivent posséder sur le diagnostic et la prophylaxie de la lèpre, l’Académie de Médecine a publié, en 1928, une Notice (2) qui a été adressée à tous les médecins de France, d’Algérie, des Colonies, des pays sous Mandat ou sous Protectorat français (2).
INDISPENSABLE P
Deux opinions contradictoires ont cours à ce sujet. Les uns estiment que, dans les formes nodulaires et mixtes bien caractérisées, la preuve clinique est suffisante. Les autres refusent d’affirmer le diagnostic de lèpre quand la présence du bacille spécifique n’a pas été constatée. « Nous ne nous associons pas, dit Marcel Léger (3), au principe posé par Kaposi en 1897 au Congrès de Berlin, que le clinicien a le droit de conclure de manière ferme, en l’absence d’une confirmation bactériologique. Les symptômes cliniques ne sont jamais que des arguments de présomption. L’existence du bacille nettement prouvée signe seule de façon indéniable la maladie de Hansen ».
Cette opinion me paraît trop absolue ; Kaposi (4), dans deux cas de « Lèpre tubérosomaculoso-anesthésique » n’a pu, malgré l’examen bactériologique le plus soigneux, démontrer la présence du bacille de Hansen dans les tubercules et dans le sang. Au cours
(1) Ch. Audry. Histoire d’un lépreux. Ann. de Derrnat. et de Syph., mai 1910.
(2) Notice sur la lèpre, rédigée par M. E. Jeanselme au nom de la Commission de la lèpre composée de MM. E. Roux Netter, Widal, Darier et .Jeanselme rapporteur. Le texte de cette notice a été adopté, sans modification, dans la séance du 6 nov. 1928.
(3) M. Léger, La lèpre et son diagnostic bactérioscopique, La Presse Médicale, 19 déc. 1928, p. 1615.
(4) Kaposi, /re Conf. Internat, de la lèpre, Berlin, oct. 1897, t. I, lre partie, p. 179.
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d’une poussée nodulaire fébrile, il me fut impossible de mettre en évidence le bacille spécifique dans une nappe d’infiltration hansénienne située sur le scrotum. Des examens réitérés me donnèrent constamment le même résultat négatif. Or, chez le lépreux en question j’avais antérieurement trouvé des bacilles, à maintes reprises, dans des accidents cutanés et dans le mucus nasal. Des préparations de contrôle faites avec des nodules provenant d’autres sujets me convainquirent que ce résultat négatif n’était pas dû à une erreur de technique. Un petit nombre de faits analogues ont été publiés. L’absence de bacilles acido-résistants, dans des lésions en pleine évolution active, paraissait naguère inexplicable, mais on sait aujourd’hui, d’une façon certaine, que le virus de la tuberculose peut perdre la forme bacillaire et devenir invisible à nos moyens d’investigation. Un certain nombre de recherches tendent à établir que le bacille de la lèpre peut subir les mêmes métamorphoses.
Des exceptions aussi rares ne diminuent en rien la valeur du diagnostic bactériologique des formes tubéreuses ou mixtes. Mais, dans la lèpre nerveuse, dans la lèpre tuberculoïde et d’une façon générale dans les formes frustes où les bacilles ne sont pas toujours décelables, exiger la preuve bactériologique serait aller à l’encontre de l’intérêt du patient et de la société, car éliminer du cadre de l’infection hansénienne ces cas négatifs, c’est priver ces malades du secours de la thérapeutique et exposer les sujets sains à se contaminer à leur contact. C’est ici le cas de répéter qu’en biologie un fait négatif n’a jamais qu’une valeur relative.
ET LE LABORATOIRE
Innombrables sont les manifestations de la lèpre; mais, tandis que les unes sont pathognomoniques ou peu s’en faut, d’autres, les plus nombreuses, ne peuvent pas contribuer à éclairer le diagnostic à cause de leur banalité.
Une source d’infection est d’autant plus dangereuse que l’entourage l’ignore et ne prend, par conséquent, contre elle, aucune précaution. Aussi, quand on soupçonne chez un sujet l’existence d’une forme fruste, abortive, oligo- ou monosymptomatique, 1 examen minutieux de toute la surface tégumentaire sera effectué et, pour peu que l’on constate le moindre trouble dans la répartition du pigment, on recherchera avec soin l’état de la sensibilité au niveau de 1 îlot dyschromique. La lèpre peut même se traduire uniquement par des aires d’insensibilité sans que l’aspect objectif de la peau soit en rien modifié. La déviation d’un auriculaire en forme de crochet avec une légère atrophie de 1 éminence hypothénar correspondante, la disparition du relief musculaire du premier interosseux dorsal, l’insuffisance de l’un des orbiculaires des paupières ou une asymétrie laciale peut être le seul indice de la lèpre.
Dans la forme mixte qui constitue le type le plus courant de la lèpre, après une phase prémonitoire de troubles dysesthésiques mal définis, apparaissent une tache érythémateuse solitaire, un groupe de taches ou tout un exanthème. Cette poussée éruptive, qui peut s’accompagner de symptômes généraux ou être tellement insidieuse qu elle passe inaperçue, rappelle à s’y méprendre un grand nombre de syndromes cliniques. Elle ne s en distingue que par un caractère qui appartient en propre à la lèpre : la superposition aux éléments éruptifs d’une anesthésié dissociée , presque toujours en effet la thermo-analgésie précède la perte de la sensibilité tactile qui est V ultimum moriens . Mais ce signe diagnostic
d’une grande valeur peut faire défaut. Dans les premiers temps qui suivant leur éclosion, il n’est pas rare que les taches soient hyperesthésiques. Il est même des éléments qui ne s’accompagnent pas du moindre trouble sensitif à aucune période de leur évolution. On ne peut donc pas rejeter le diagnostic de lèpre en se fondant sur l’absence d’anesthésie au niveau des taches.
Sans revenir sur les caractères objectifs delà névrite lépreuse et sur l’exploration du nerf cubital au niveau de la gouttière rétro-olécrânienne, il me suffira de rappeler que le tronc de ce nerf est augmenté de volume, que son diamètre est inégal et sa consistance plus ferme qu’à l’état normal, que d’autres gros nerfs peuvent offrir les mêmes modifications ainsi que de nombreux filets sous-cutanés, en particulier les branches du plexus cervical superficiel. Tous ces signes devront être recherchés avec soin, car ils sont en quelque sorte pathognomoniques.
Moins typiques sont les conséquences de la polynévrite hansénienne, car les crises douloureuses liées à ses recrudescences, la topographie, la progression de la thermo-analgésie et des amyotrophies, enfin les troubles vaso-moteurs, sécrétoires et trophiques concomitants n’appartiennent pas en propre à la névrite lépreuse ; ils ne font qu’exprimer le processus de destruction des nerfs, ils n’en indiquent pas la cause. Cependant la multiplicité de ces symptômes, leur diversité, leur mode de groupement, s’ils n’imposent pas un diagnostic ferme, doivent tout au moins suggérer l’hypothèse d’une origine lépreuse. Parmi les autres altérations dont il faut tenir compte, je signalerai encore, la kératite et l’iritis, la nuance saumonée de la conjonctive bulbaire, la rhinite chronique, la perforation de la cloison cartilagineuse et la déformation caractéristique du nez, les localisations sur les muqueuses de la bouche, de la gorge et du larynx, les lésions du testicule et de l’épididyme.
Pour dépister la plus légère insuffisance des muscles de la main, alors que l’atrophie des muscles n’est pas encore appréciable, on recherchera si les mouvements des doigts s’exécutent correctement, en particulier l’opposition du pouce à l’auriculaire. Pour peu que les masses musculaires des éminences thénar avec ou hypothénar soient touchées, le pouce et l’auriculaire, au lieu de s’opposer pulpe contre pulpe, s’affrontent par leurs extrémités libres et il est facile de les séparer quand ils sont en contact.
Par des frictions, des bains chauds ou tout autre mode d’excitation cutanée, on s’efforcera de rendre apparentes des taches érythémateuses qui, sans cet artifice, resteraient invisibles.
L'hyperesthésie à la percussion des os est un signe de valeur signalé par Le Dantec, Labernadie, Marcel Léger, Maire et Pinto, etc. 11 est très précoce et parfois constatable au plus léger choc ; un petit coup sec donné avec la pulpe d’un doigt suffit pour le produire. Cette hyperesthésie siège sur les os longs, mais aussi sur la clavicule, la région du coude, les articulations de la main. Ce signe acquiert une réelle valeur quand l’os dont la sensibilité est exaltée est recouvert d’une peau totalement insensible. Chez une de mes malades (obs. 64), l’hyperesthésie osseuse des tibias était apparue dès le début de la maladie et avait été prise pour des douleurs ostéocopes de la syphilis. Chez cette femme, on pouvait pincer fortement entre deux doigts la peau sus-jacente au tibia, sans éveiller aucune douleur, mais la plus légère pression sur l’os arrachait des cris à la patiente.
Durant les périodes d’accalmie ou de trêve, il faut rechercher avec le plus grand soin tout un ensemble de signes discrets qu’on pourrait appeler les stigmates permanents de la lèpre , savoir :
a) L’anesthésie en îlots superposée à des taches dyschromiques ou même indépendante de toute modification objective de la peau ; l’anesthésie rubanée de l’extrémité des membres, symétrique et ascendante ;
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b) Les altérations morphologiques des troncs et fdets nerveux sous-cutanés, en particulier du nerf cubital et des branches du plexus cervical superficiel ;
c) L éclaircissement ou la chute des sourcils, totale ou limitée à leur extrémité externe ;
d) Les cicatrices que laissent au niveau des coudes et des genoux les tubercules après leur résorption ou les bulles de pemphigus lépreux : achromiques et encadrées de pigments, larges et arrondies, minces, lisses et unies comme une pelure d’oignon, elles sont pathognomoniques lorsqu’elles s’accompagnent de troubles sensitifs caractéristiques ;
e) Les petits lépromes hypodermiques perdus dans la profondeur du lobule de l’oreille flasque et ridé ;
/) La nuance saumonée des conjonctives, les cicatrices généralement bilatérales de la kératite hansénienne, les déformations des iris consécutives aux svnéchies ;
g) La rhinite chronique et les petites épistaxis à répétition ;
h) Les altérations de volume, de forme et de consistance des testicules et épididymes qui persistent indéfiniment à la suite des poussées d’orchi-épididymite lépreuse.
Lorsque la clinique est impuissante à se prononcer il faut demander au laboratoire de fournir la preuve bactériologique de la lèpre, tout en restant convaincu qu’il n est pas toujours en état de la donner et qu’un résultat constamment négatif ne permet pas d’exclure avec certitude le diagnostic de lèpre.
Quatre procédés de choix sont à notre disposition ; au besoin, on pourra les employer cumulativement. Ce sont :
1° L’examen du mucus nasal ou plus exactement de la pituitaire, car il ne suffit pas de dénuder par friction la muqueuse et de faire des frottis avec le liquide légèrement teinté de sang ainsi obtenu. La technique à laquelle je me suis arrêté, celle de la biopsie déguisée consiste en ceci : anesthésier la muqueuse avec un tampon d’ouate imbibé de cocaïne; — à l’aide d’une curette tranchante, abraser assez profondément la muqueuse qui tapisse la partie inférieure de la cloison, cela dans les deux fosses nasales ; — - écraser entre deux lames porte-objet le fragment excisé ; — colorer les frottis au Ziehl. Quand l’écrasement est facile, c’est généralement l’indice que le derme muqueux est infiltré d’une nappe lépromateuse.
Dès mes premières recherches (juillet 1897), j’étais parvenu, 8 fois sur 12, à démontrer la présence du bacille de la lèpre sur des frottis de mucus nasal. Le pourcentage obtenu s’élève à 80 pour 100 depuis que j’entame la pituitaire avec une curette tranchante (procédé de la biopsie déguisée).
Je n’ai pas constaté que l’administration d’iodure de potassium, conseillée par Leredde et Paetrier pour provoquer un coryza abondant, rende bacillifère le mucus nasal qui ne l’était pas auparavant.
Pour accroître le pourcentage des examens positifs des sécrétions nasales, J. Bejarano et E. Enterria conseillent, lorsque la recherche par le procédé d’ordinaire a échoué, de faire une injection intraveineuse de 0 cc. 2 à 0 ec. 5 d’une dilution à 1 pour 10 de thrichophytine. Chez une malade atteinte de lèpre anesthésique chez laquelle tous les essais pour mettre en évidence le bacille de Hansen dans la sécrétion nasale avaient échoué, ils ont pu par l’injection de thrichophytine prouver l’existence de formes granulaires acido-résistantes avec le groupement typique du bacille de la lèjore. Outre l’élimination massive de bacilles parla muqueuse nasale, la thrichophytine injectée dans la veine provoquerait des réactions focales (1).
2° La ponction des ganglions lymphatiques superficiels. Elle est peu douloureuse et l’anesthésie de la peau à la cocaïne n’est pas indispensable. On choisira de préférence
(1) J. Bejarano et E. Enterria, Actas Dertno-Sifiliograficas avril 1930, p. 546. — Des Mêmes, in José S. Covisa et ses collaborateurs, Modernos estudios sobre Dermatosifiliograficas, Madrid, 1932, p. 124.
une glande de l’aine plus volumineuse et plus saillante que les autres; mais les pléiades ganglionnaires de l’aisselle, de la région cervicale, le ganglion épitrochléen se prêtent également bien à cette recherche. Après désinfection de la peau à l'alcool et à la teinture d’iode, on lixe le ganglion choisi entre le pouce et l’index de la main gauche. Puis, on enfonce dans la glande, d’un coup sec, une aiguille d’un calibre assez fort pour qu’elle ne s’obture pas. Cette aiguille est montée sur une seringue contenant une solution de chlorure de sodium qu’on introduit lentement dans le ganglion. Cela fait, on le malaxe avec les doigts et l’on dilacère le parenchyme avec la pointe de l’aiguille. Puis on aspire le suc ganglionnaire que l’on étale sur des lames et que l’on colore.
La ponction des ganglions lymphatiques superficiels paraît être le procédé qui donne les pourcentages de bacilles de Hansen les plus élevés. Elle les met en évidence dans 75 pour 100 des cas d’après Takenaka et même dans 93 pour 100 d’après Takenashi. - — 11 ne faut pas oublier que le suc ganglionnaire peut renfermer des bacilles acido-résistants autres que celui de la lèpre, celui de la tuberculose en particulier. Il sera donc prudent, alors même que les bacilles sont nombreux et groupés d’une façon caractéristique, de recourir à l’inoculation, car les infections ganglionnaires mixtes sont loin d’être rares. Elles peuvent d’ailleurs s’observer dans le mucus nasal, mais elles y sont incomparablement moins fréquentes. L’inoculation intra-ganglionnaire paraît être le procédé de choix (Ninni et de Sanctis Monaldi).
3° La ponction testiculaire. — Kobayashi injecte 4 à 5 centimètres cubes de sérum physiologique dans la glande, aspire le liquide, fait des frottis, les colore et les examine. Sur 100 cas de diverses formes, il a obtenu 93 résultats positifs et 7 négatifs. Pais confirme les résultats de Kobayashi pour ce qui concerne les formes tubéreuse et mixte, mais non pour l’anesthésique.
4° La biopsie portant sur une tache érythémateuse, sur une aire dyschromique, ou sur une région, saine en apparence, mais dont la sensibilité est plus ou moins compromise. — Le fragment excisé comprendra toute l’épaisseur du derme et même la partie supérieure de l’bypoderme, car les lésions initiales de la névrite siègent souvent dans les couches profondes.
Dans les taches érythémateuses, les bacilles disposés en petits amas le long des vaisseaux risquent de passer inaperçus s’ils ne sont pas recherchés avec soin sur des coupes. Les excisions trop superficielles suivies de l’écrasement du petit fragment sur lame, les incisions et scarifications avec expression du suc de la tache, le procédé du vésicatoire, ne peuvent pas donner un résultat certain (1). A une période plus avancée de l’évolution, quand, aux macules érythémateuses ont succédé des nodules et des infiltrats dilfus, on peut procéder à ces prélèvements partiels et en faire des frottis, car les tissus lépreux sont alors farcis de globi bacillaires. Il faut savoir toutefois que la cicatrice régulière d’une biopsie intéressant toute l’épaisseur du derme et empiétant quelque peu sur l’hypoderme peut être moins apparente que la réparation exubérante et chéloïdienne consécutive à une ablation trop timide du corps papillaire.
Les procédés rapides de recherches bactériologiques qu’on peut utiliser dans les cas où il y a tout lieu de croire que les bacilles sont nombreux, varient à l’infini. Cdiaque léprologue a pour ainsi dire le sien. Alvarès (2) conseille de triturer le fragment de peau excisé dans un mortier contenant du sérum physiologique, puis de centrifuger à plusieurs reprises le liquide obtenu et de colorer au Ziehl. Cette méthode met toujours en
(1) Kalindero a constamment trouvé le bacille de Hansen dans le pus du vésicatoire appliqué sur la peau en apparence saine. Babes n’a pu mettre des bacilles en évidence par ce moyen qu’au niveau des nodules. Neisser croit que cette épreuve échoue le plus souvent dans la lèpre nerveuse. Petrini, Pitres et Sabrazès, Bodin ont montré combien cette méthode est infidèle. Toutefois de nouvelles recherches entreprises par Mérian, par Schrôpl ont donné des résultats positifs.
(2) L. J. Alvarès (Honolulu). 7re Conf. Internat, de la lèpre, Berlin, oct. 1897, A nevv method of bacteriological diagnosis of lepra, t. II, pp. 123-126.
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relief le bacille spécifique dans les tubercules, presque toujours dans les taches érythématopigmentaires (1). En revanche, dans les taches achromiques, dans certaines vieilles pigmentations, il est souvent impossible de le mettre en évidence.
Pour obtenir la confirmation immédiate du diagnostic, il suffit souvent de racler la peau au niveau d’un élément mfiltré, d’exprimer la surface cruentée et de faire des frottis avec le suc de tissu en évitant autant que possible son mélange avec le sang.
Greenbaum et Schamberg injectent un à deux centimètres cubes de sérum physiologique dans l’aire cutanée qui leur semble être le siège d’une localisation lépreuse et, après un léger massage, ils aspirent le liquide. Par ce procédé, Rosentul et Kruglak ont obtenu 100 pour 100 de résultats positifs dans la lèpre tubéreuse et 60 pour 100 dans la forme anesthésique.
Ehlers, Bourret et With ponctionnent un élément infiltré avec une pipette capillaire et aspirent le suc de tissu ; la présence d’hématies en grand nombre rend laborieuse la recherche des bacilles.
Marchoux et Bourret font l’examen d’une goutte de sang extrait d’un léprome. S’ils conjecturent que les bacilles sont en petit nombre, ils ont recours à un procédé qui rappelle celui d’ALVARÈs.
M. Sardjito et J. B. Sitanala (de Semarang, Java), précédés dans cette voie par Markianos, ont appliqué à la recherche du bacille de la lèpre le procédé dit de la v goutte épaisse » imité de la technique de Bost pour déceler le parasite de la malaria. Les bacilles acidorésistants se présentaient sous la forme de bâtonnets, de globi, de paquets de cigares, de granulations retenant la fuchsine. Des recherches comparatives furent effectuées sur 129 sujets vivants au contact de 33 lépreux ; 10 de ces sujets furent trouvés porteurs de bacilles, savoir : 6 dans le sang de la goutte épaisse seulement, 3 dans la sécrétion nasale seulement et 1 dans le sérum d’irritation provenant du lobule de l’oreille.
Aoki et Fukamachi prélèvent, avec une pince et des ciseaux, un fragment cutané de la taille d’un grain de millet ; ils en expriment le suc sur lames pour en faire des frottis. Ces auteurs assurent que ce procédé est préférable à l’examen du mucus nasal. Tandis que, dans 11 cas de lèpre grave, tous les examens des produits cutanés et de mucus nasal, sans exception aucune, étaient positifs, par contre dans 26 cas légers ils ont obtenu : 5 fois un résultat positif par examen de la peau et du mucus nasal, 20 fois par l’examen de la peau seule (le mucus nasal étant négatif) et 1 fois seulement par l’examen du mucus nasal. Ces résultats n’ont pas été confirmés par Figueira ; mais celui-ci ne faisait pas une biopsie cutanée, il se contentait de ponctionner un léprome et d’examiner le suc de tissu. Sur 46 cas examinés, les bacilles furent trouvés dans 28 pour 100 des cas par l’examen de la peau et de la muqueuse nasale, dans 21 pour 100 des cas dans la muqueuse nasale seule, dans 17 pour 100 seulement dans le suc des tissus cutanés, enfin dans 34 pour 100 des cas ces divers modes d’examen furent négatifs.
Uhlenhuth et Steffenhagen utilisent l’antiformine (eau de Javelle avec addition de lessive de soude) qui a la propriété de dissoudre le mucus, les bactéries et les débris cellulaires, mais qui n’attaque pas l’enveloppe cireuse des bacilles acido-résistants.
Sticker recommande de laisser digérer dans l’antiformine à divers degrés de concentration de menus fragments de lépromes, d’organes, des squames, des produits de raclage. Pour faciliter l’examen bactériologique de crachats particulièrement visqueux ou pour réaliser l’enrichissement du mucus nasal en bacilles, il conseille aussi l’antiformine, mais à la concentration de 5 à 10 pour 100, au-dessus de ce taux les bacilles acidophiles peuvent être détruits.
Jusqu’à présent, malgré les nombreuses réactions sérologiques proposées (réaction de
(1) Sur les opinions divergentes émises à ce sujet, je me suis suffisamment étendu en décrivant les macules.
fixation du complément de Wassermann ou d’EiTNER, réaction de précipitation de Sachs-Georgi, de Meinicke ou de Kahn, réaction de sédimentation des hématies formolées de mouton, réactions de Botelho et de Rubino), on ne possède pas encore un moyen de diagnostic infaillible qui décélérait tous les cas de lèpre et qui n’existerait que dans cette maladie.
La réaction cLEitner elle-même est infidèle lorsque le lépreux est en même temps atteint de syphilis. La positivité des réactions de Rubino et d’EiTNER, lorsqu’elle coïncide avec la négativité du Wassermann et les autres réactions des compléments serait, d’après Hombria (1), d'une grande utilité pour établir le diagnostic de la lèpre.
D’après Marcel Léger (2), la sérologie permettrait de reconnaître la coexistence de la syphilis et de la tuberculose avec la lèpre. La sérofloculation au péréthynol de Vernes donnerait un indice photométrique normal chez les lépreux non syphilitiques. Quant à la séroréaction à la résorcine son indice serait normal chez les lépreux non tuberculeux. Sur 5 lépreux examinés par Marcel Léger à Paris : le VERNES-péréthynol et le Vernesrésorcine indiquaient des degrés photométriques normaux. R. Trautmann (3) qui a obtenu des résultats différents à la léproserie de Manankavaly (Madagascar) soupçonne que ces divergences sont dues à la coexistence d’autres infections (syphilis et tuberculose). D. et M. Sanjurjo, à Asuncion (Paraguay), sur 36 sérums de lépreux ont constaté 24 fois la floculation au péréthynol, soit dans la proportion de 66,66 pour 100 (4). Marcel Léger estime que ces résultats sont justiciables de la même explication.
La recherche des bacilles dans le sang circulant est une méthode trop délicate pour constituer un procédé courant de diagnostic. C’est surtout lors des poussées fébriles qu’il convient de pratiquer cet examen. Il faut au préalable dissoudre les hématies par l’addition d’acide acétique ou citrique. Gouge rot fait couler 5 centimètres cubes de sangdans 150 centimètres cubes d’alcool à 33 pour 100, puis il centrifuge et colore le dépôt. Schmitter et Staübli ont employé des variantes. Muir mélange 1 centimètre cube de sang veineux, provenant d’un point exempt de bacilles, avec 10 centimètres cubes d’acide acétique à 2 pour 100, centrifuge et fait des frottis avec le dépôt.
Dans la forme nerveuse pure, en cas d’échec des procédés de choix indiqués plus haut, on pourra pratiquer soit le prélèvement d’un fragment d’un tronc nerveux, en particulier du cubital, soit l’excision d’un nerf sous-cutané hypertrophié et moniliforme ou même sain en apparence. Plusieurs fois la preuve bactériologique n’a pu être obtenue que par ce moyen. Pitres et Sabrazès (6), par la biopsie d’un filet nerveux épaissi du musculo-cutané ont pu rectifier un diagnostic ; le sujet considéré jusqu’alors comme un syringomyélique était, en fait, un lépreux.
Mais la biopsie d’un tronc ou d’un filet nerveux n’est pas toujours démonstrative. Pedro L. Balina, Guillermo Basombrio et Paulo Bosq ont eu recours cinq fois à l’excision d’un nerf. Or, 3 fois le résultat fut négatif, sans doute parce que la biopsie avait été trop timide, 1 fois l’examen histologique fut concluant, il existait des cellules écumeuses de Virchow, mais il ne fut pas possible de mettre des bacilles en évidence. Enfin dans 1 cas, le diagnostic histologique et bactériologique put être établi, mais les symptômes cliniques suffisaient pour entraîner la conviction, puisque le nerf cubital, fort augmenté de volume, était palpable dans toute son étendue (7).
(1) M. Hombria, Actas Dermo-Sifiliograficas, déc. 1932, pp. 193-200.
(2) Marcel Léger, Bull, de la Soc. de Path. Exotiq., nov. 1928. — Du même, La Lèpre et sa sérologie, Rev. Col. de Méd. et de Cliir., sept. 1930.
(3) R. Trautmann, Arch. de V Inst, prophylactiq., t. III, n° 4, 1931, p. 531.
(4) D. et M. Sanjurjo, Bull, de la Soc. de Path. Exotiq., 10 fév. 1932.
(5) Marcel Léger, Sérofloculation au péréthynol chez les lépreux, Bull, de la Soc. de Path. Exotiq., 10 fév. 1932.
(6) Pitres et Sabrazès, Bull, de V Acad, de Méd., 1892 et Arch. cliniq. de Bordeaux, 1893.
(7) P. L. Balina, G. Basombrio et P. Bosq, Bevista Argentina de Dermatologil., t. XVI, 1932.
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L’association si fréquente de la lèpre et de la tuberculose pourra être démontrée par l’inoculation expérimentale ; on sait en effet que l’infection lépreuse n’a pas pu, jusqu’à présent, être transmise avec certitude aux animaux. Cette méthode sera aussi applicable lorsqu’il s’agira de dilférencier la lèpre tuberculoïde d’une localisation de la tuberculose. Encore le résultat obtenu doit-il être interprété. D’assez nombreuses expériences ont établi que, s’il n’est pas possible de transmettre à l’animal la lèpre généralisée, une greffe locale peut être réalisée. Pour distinguer ce léprome éphémère d’une production de nature tuberculeuse, on s appuiera sur les caractères suivants : la période incubation qui précède la greffe lépreuse est en général beaucoup plus longue que celle qui suit l’insertion sous la peau d’un produit tuberculeux ; — les bacilles de Hansen
qui multiplient dans le foyer local sont conglomérés en amas ou en globi, tandis que les bacilles de Koch alors même qu’ils sont fort nombreux n’affectent pas ce mode de groupement ; — enfin la greffe lépreuse, après avoir persisté un temps variable, se résorbe sans infecter l’animal (1).
D’après C. Ninni et T. de Sanctis Monaldi, l’inoculation intr a- ganglionnaire est la méthode de choix pour établir si une lésion est de nature mixte, c’est-à-dire si elle contient
à la fois des bacilles de Hansen et des bacilles de Koch. Le dépôt du produit suspect dans un ganglion pourrait révéler l’existence de formes atypiques de tuberculose qui auraient échappé si l’on avait pratiqué l’injection sous-cutanée habituelle (2).
Les injections faites avec Y ancienne tuberculine de Koch (Ph. Abraham, Arning, Babes et Kalindero, la Commission de la lèpre dans l’inde anglaise, Brieger, Beck, Jadassohn etc.), avec divers produits microbiens extraits du bacille de Hansen ( lêprine de Babes, léprohne de Rost, de Marchoux et Pautrier, divers extraits préparés avec des produits lépreux par Scholtz et Klingmüller, Maragliano, Nicolle, Muir, etc.) ou avec un bacillus leproides [Nastin de Deycke), ont donné des résultats trop variables et trop peu caractéristiques pour que le diagnostic puisse en faire état.
En ces derniers temps plusieurs auteurs ont essayé de nouveau de déceler la lèpre non manifeste au moyen d’extraits préparés avec des lépromes.
Bargehr a confectionné un produit, « la lépromine », qu’il a inoculé à tous les pensionnaires de l’asile de Pelantoengan (Java) en suivant la technique de Pirouet. La réaction positive se montra du 2e au 6e jour en moyenne. Elle se manifestait chez les personnes qui avaient eu contact avec des lépreux : personnel-soignant, femmes en apparence saines de maris lépreux.
Kulesa a préparé une « léprine » en partant de cultures de lépromes excisés sur 9 sujets et sur 2 cadavres. Cinquante sujets furent inoculés (dont 24 atteints de lèpre anesthésique et 26 de lèpre tubéreuse). Des scarifications étaient humectées avec la culture ; après 10 à 15 minutes se formait une papulo-vésicule qui atteignait son maximum en 1 heure ; après 2 à 3 heures, elle commençait à décliner et disparaissait habituellement en 24 heures ; 90 pour 100 des cas environ présentèrent une réaction plus ou moins forte ; les 10 pour 100 négatifs étaient des cas en progression ou aggravation.
Tout récemment, P. Montanes a préparé une émulsion de bacilles de Hansen, en additionnant de la pulpe de léprome, de potasse caustique à 10 pour 100, pour effectuer l’homogénisation des bacilles. Le liquide obtenu, après digestion prolongée, est centrifugé. Le sédiment ne contient que des bacilles de Hansen et l’on n’y trouve pas trace de potasse.
(1) Toutefois l’inoculation d’un produit lépreux donne lieu parfois à la production d’un petit abcès local 1res précoce, témoin le cas de lèpre tuberculoïde de Pautrier et Boez. « Vers le huitième jour, s’est développé un petit abcès sous-cutané dont le contenu purulent a montré sur frottis des bacilles acido-résistants, libres ou inclus en amas denses et constituant de véritables globi à l’intérieur des cellules. »
(2) C. Ninni et T. de Sanctis Monaldi, Soc. de Biol., 27 juin 1931, t. CVII, p. 981.
Ce sédiment est étendu de sérum physiologique et, avec une aiguille très fine, on pratique une intradermoréaction de ce liquide. La réaction positive consiste en une zone d’infiltration de la taille d’une lentille, de nuance rouge et donnant la sensation d’un corps étranger. Cette réaction apparaît en général le 6e ou 8e jour ; elle persiste 15 à 20 jours et plus. Sur 119 lépreux, Montanes a obtenu 17 résultats positifs, soit un pourcentage de 13,91 pour 100.
L’auteur a constaté que dans 80 pour 100 des cas dans lesquels la maladie était en période silencieuse, — c’est-à-dire sans manifestation aucune depuis deux ans, — la réaction fut positive, et il estime que ces malades pouvaient être rendus à la vie sociale sans danger pour la population saine (1).
D. — DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
11 doit être envisagé à chacune des périodes de l’évolution.
a) Lèpre à la période d’invasion (2)
Les accès fébriles plus ou moins francs qui signalent parfois le début de l’infection ne sont nullement caractéristiques ; ils peuvent être attribués à une phlegmasie pulmonaire ou à la variole. Lorsque la fièvre alfecte une certaine périodicité, lorsqu’elle est tenace, récidivante et s’accompagne de signes de dénutrition, elle fait naître le soupçon de paludisme, mais la quinine, en cas de lèpre, est sans effet. Lhie fébricule irrégulière, à maxima vespéraux, des sueurs nocturnes, de l’amaigrissement font porter le diagnostic de germination tuberculeuse-, une anémie marquée chez un jeune sujet est souvent qualifiée à tort de chlorose. Les douleurs vagues qui occupent les masses musculaires, les arthralgies qui accompagnent la poussée initiale sont quelquefois rapportées à une atteinte de grippe ou de rhumatisme. Presque toujours, un examen soigneux ne tardera pas à faire rectifier le diagnostic erroné.
b) Lèpre à la période maculeuse
Les placards hyperémiques de la lèpre, lorsqu’ils sont diffus, peuvent simuler une lymphangite réticulaire ou un érysipèle, cela d’autant mieux que la bordure de l’érythème peut faire un certain relief et que la nappe rouge est plus ou moins hyperesthésique. Mais le début de l’exanthème lépreux est en général moins solennel et l’adénopathie régionale est indolente. Lorsque rien ne paraît justifier l’hypothèse de la lèpre, la rougeur peut être prise pour un érythème solaire, une brûlure et même la pellagre. Certains exanthèmes imitent plus ou moins fidèlement les diverses modalités de Y érythème polymorphe (papu-
(1) P. Montages, Vorlâufige Mitteilung über eine Intradermocutanreaktion zur Lepradiagnose. Archv f. Dermat. u Syph., Berlin, t. CLXVII, 1933, pp. 578-584.
(2) Cf. p. 501.
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leux, marginé, ortie, etc.). Un cas d’éruption urticarienne, survenue chez un Breton, fut considérée, pendant un certain temps, par Hallopeau (1) comme une manifestation hansénienne. Avec Hallopeau et Marcel Sée (2), j’ai observé un cas analogue; il s’agissait d’une sorte d’érythème ortié annulaire, avec pigmentation consécutive, simulant assez bien des taches lépreuses. Arning a signalé un fait analogue sous le nom d* erythema perstans pseudo-lépreux (3). Le purpura avant la suffusion sanguine, des exanthèmes médicamenteux ou toxiques, des streptococcies superficielles ér y mcito- squameuses, le pityriasis rosé et même la rougeole peuvent prêter à la confusion.
Les léprides maculeuses ne ressemblent guère à la roséole spécifique. Elles n’ont pas comme celle-ci un siège d’élection ; les éléments qui les constituent sont moins discrets ; de coloration plus vive, habituellement de nuance rose-franc ou violacée, ils attirent l’œil ; ils ont des contours plus arrêtés, font toujours un certain relief et, quand ils s’elîacent, l’épiderme qui les recouvre se fendille et se résout en squames minuscules ; il n’est pas rare qu’il subsiste pendant un certain temps un vestige pigmentaire à leur niveau. Ce sont là des caractères différentiels assez nets. Mais aucun n’égale en valeur diagnostique l’anesthésie dissociée. Des léprides non infiltrées, annulaires, circinées, policycliques, imitent parfaitement certaines syphilides secondaires ; en pareil cas, un signe unique, la dysesthésie ou l’anesthésie, permet de faire le diagnostic : encore faut-il penser à le rechercher, ce qui est rare, car en dehors des foyers d’endémie lépreuse, ces éruptions ne suggèrent au clinicien que l’idée de syphilis. Au surplus, ce caractère majeur, l’anesthésie, peut manquer ; dans ces cas exceptionnels, c’est l’examen bactériologique qui tranchera en dernier ressort.
Depuis longtemps, j’ai acquis la conviction que la lèpre peut se traduire par une leucomélanodermie, presque toujours cantonnée ou prédominante à la région cervicale, qui offre les plus grandes analogies avec celle de la syphilis. Avec PaulBlum et Edmond Terris j’ai repris cette étude (4) en me basant sur l’examen de 11 sujets. Ces placards dyschromiques paraissent être dans quelques cas le premier indice reconnu de la lèpre. Mais, en réalité, c’est un accident consécutif, une séquelle d’une éruption érythémateuse comme l’examen direct et l’interrogatoire nous ont permis souvent de nous en assurer. Ces léprides pigmentaires, sont beaucoup plus fréquentes et offrent leur maximum de netteté chez les sujets de couleur ; en Europe, elles s’observent de préférence sur les races de carnation brune. L’âge et le sexe du lépreux ne paraissent jouer aucun rôle dans leur production, contrairement à ce qui a lieu dans la syphilide pigmentaire. Les marbrures dyschromiques qui bariolent le cou sont en général plus évidentes dans la lépride pigmentaire. La netteté des limites qui séparent les aires décolorées du réseau de pigmentation normale ou, peut-être, hypercliromique qui les encadre est fort accusée. A part le trouble pigmentaire, il n’existe aucune autre modification objective à leur niveau, la surface cutanée ne desquame pas ; elle est unie et de niveau, ni déprimée, ni saillante. Dans quelques cas, on observe un état animé de la peau, vestige de l’éruption érythémateuse qui a engendré la dyschromie. Malgré sa ressemblance avec la syphilide pigmentaire du cou, la lépride dyschromique de même siège s’en distingue par son extension sur le tronc où elle peut dessiner de vastes placards et surtout par les troubles sensitifs qu’on relève à son niveau. Il semble que, contrairement à la règle, les modalités tactile et douloureuse dans la lépride pigmentaire soient plus intéressées que la modalité thermique ; mais de nouvelles recherches sont nécessaires pour fixer ce point de détail.
Les taches pigmentaires qui succèdent aux macules érythémateuses de la lèpre sont infailliblement prises pour des syphilides mouchetées, si l'on omet d’interroger la sensibilité cutanée.
(1) Hallopeau, Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Syph., 1898.
(2) Hallopeau, Jeanselme et M. Sée, Bull, de la Soc. (ranç. de Dermat. et de Syph., 1901.
(3) Arning, Arch. für Dermat. und Syph., 1898.
(4) E. Jeanselme, P. Blum et E. Terris, Les dyschromies lépreuses. IIIe Conj. Internat, de la Lèpre, Strasbourg, 28-31 juillet 1923. Comptes-rendus, Paris, 1924, pp. 191-198.
11 est à peine besoin de signaler l’erreur qui consisterait à mettre sur le compte de la lèpre les éphélides, le lentigo , le chloasma , les pigmentations acldisoniennes , arsénicales, phtiriasiques, etc.
Le vitiligo, véritable ataxie pigmentaire qui s’accompagne souvent de la décoloration, de l’atrophie ou de la chute des poils naissant sur les plages achromiques, est un trouble trophique d'emblée, qui ne paraît pas précédé d’un stade érythémateux. Sur ce vitiligo
Fig. 217. — Pelade chez un lépreux ou lèpre peladoïde. (Collection Jeanselme)
Sujet atteint de griffes cubitales, d’amyotrophie des membres inférieurs et de steppage, de névrite hypertrophique des cubitaux. — Cf. fig. 218 et 219 même malade
vrai, sans aucune connexion avec la lèpre, les troubles sensitifs sont nuis ou tout au moins insignifiants, tandis qu’on les constate avec plus ou moins de netteté sur les placards vitiligineux de la lèpre auxquels les chirurgiens du moyen âge donnaient le nom de vitiligo gravior.
Chez les noirs, il est fréquent d’observer des îlots de peau qui sont dépigmentés ou subpigmentés. Très variables de nombre et de taille, ils peuvent être disséminés sur toute la surface tégumentaire ou réduits à quelques éléments. Ils ne paraissent pas précédés d’un stade érythémateux, ils ne s’accompagnent d’aucune autre modification de la peau, ils s’étendent et se multiplient ; jamais peut-être ils ne disparaissent complètement. Caractère différentiel capital, ils ne s’accompagnent pas de troubles sensitifs ni d’aucun signe pouvant être imputé à la lèpre. Il y aurait lieu, pour élucider le mécanisme de cette dyschromie dont la nature est inconnue, de pratiquer l’épreuve de l’ionisation de pilocarpine (voir sa technique p. 553), qui ne provoque pas la sécrétion sudorale quand les nerfs périphériques sont gravement atteints, dans les manifestations lépreuses, par exemple.
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Les expériences que j’ai entreprises avec mes collaborateurs sur V anhidro.se des lépreux ont suscité un certain nombre de recherches. Smith propose de recourir à la pilocarpine pour établir le diagnostic différentiel entre les taches dépigmentées non lépreuses très communes dans les races de couleurs et les taches achromiques qui sont des manifestations de cette infection. Pour effectuer ce test de l’anhidrose, il injecte dans la peau ou sous la peau quelques gouttes d’une solution de nitrate de pilocarpine. L’apparition de gouttes de sueurs en quantité approximativement normale sur les aires non modifiées et dépigmentées exclurait l’hypothèse de la lèpre (1).
Fig. 218. 3 Fig. 219.
Pelade chez un lépreux ou lèpre peladoïde (Collect. Jeauselme).
Cf. fig. 217, même malade.
Baelz et Nakaniski, pour rechercher l’anhidrose révélatrice de la lèpre, ont recours au procédé suivant. Ils frictionnent une partie du corps avec de la fuchsine ou de la poudre de violet de méthyle ; puis ils recouvrent la région d’ouate et injectent ensuite 0 gr. 01 à 0 gr. 02 de nitrate de pilocarpine sous la peau. Les aires cutanées saines transpirent abondamment et sont vivement colorées ; celles qui sont le siège de lésions lépreuses restent sèches et incolores.
Basa et Nicolas signalent que la surface de certaines taches sont privées de transpiration alors que la peau normale qui les entoure est humide.
Muir a remarqué que l’anhidrose peut devancer l’anesthésie ; il y a donc lieu de faire l’épreuve de la pilocarpine même quand la peau n’est pas insensible. Mais il est certain que la technique que nous avons préconisation, V ionisation de pilocarpine, est préférable à tous égards à l’injection. Celle-ci offre, en effet, des inconvénients et même des dangers. Elle provoque une crise de sueurs profuses, généralisée à toute la surface tégumentaire, ce qui rend malaisée l’appréciation des modifications locales de la sudation. Ce mode d’administration de l’alcoloïde s’accompagne d’une sialorrhée ; les vomissements, parfois incessants pendant des heures et surtout l’état lipothymique ne permettent pas de renouveler l’expérience aussi souvent qu’il serait nécessaire. L’ionisation, telle que nous l’avons réglée,
(1) Smith, West Africa Med. Journ., 1928, XI. — Le même, The African Republic of Liberia and the Relgian Congo, Cambridge, 1930, in-4°, pp. 329-330.
Giraudeau et moi, est exempte de tous ces accidents. Elle permet de n’introduire dans l’organisme qu’une quantité infime de pilocarpine et de limiter strictement son effet au territoire en expérience.
La morphée, que Zambaco considérait à tort comme une manifestation de la lèpre, est une plaque de sclérose cutanée circonscrite bordée d’un liseré de nuance lilas ( lilac-ring ) et souvent encadrée d’un halo pigmenté. Sauf au niveau du centre de la plaque qui peut être transformé en un véritable tissu de cicatrice, la sensibilité dans toutes ses formes est conservée. Je ne crois pas que la lèpre puisse réaliser de pareilles indurations ligneuses du derme, tout au moins quand la peau n’a pas été au préalable ulcérée. — Le diagnostic des atrophies maculeuses molles ou anétodermies est plus délicat.
L’évolution des éruptions pemphigoïdes de la lèpre, leur siège, le petit nombre des éléments suffiraient, à défaut de troubles sensitifs, à les différencier des divers pemphigus , du zona , des herpès , de la dermite récidivante de Duhring, des brûlures, enfin de toutes les affections vésiculo-bulleuses.
Line mention spéciale doit être faite de la pelade qui peut coïncider avec la lèpre. On trouvera, pp. 419-420, la description d’un cas de lèpre nerveuse compliquée de foyers de pelade dont le diagnostic ne laissa pas d’être assez laborieux (voir fig. 217-218 et 219).
c) Lèpre à la période d'infiltration
Les manifestations tégumentaires sont alors affichantes et criardes ; dans les régions où la lèpre est endémique, elle peut être reconnue à distance non seulement par les médecins, mais aussi par les passants qui en ont journellement des exemples sous les yeux, bar contre, dans les contrées où malades et médecins considèrent la lèpre comme éteinte et ne songent pas à son importation possible, elle est le plus souvent méconnue. Les infiltrats circonscrits ou en nappe de la lèpre copient, en effet, très fidèlement par leur teinte « chamois, cuivrée ou maigre de jambon », par leur forme nummulaire, par les anneaux et les circinations qu’ils dessinent sur le tégument, par leur consistance même, les syphilides figurées de la période secondaire tardive ou, quand ils sont ulcérés, les syphilides tertiaires tuberculo-ulcéreuses ou les gommes ; un nodule lépreux situé dans le derme profond ou l’hypoderme peut, en effet, s’évacuer au dehors à la façon d’une gomme syphilitique ramollie. Sans doute, pour éliminer la syphilis, il suffirait de rechercher s’il existe des troubles sensitifs sur les éléments syphiloïdes ou au niveau des extrémités, mais le médecin inexpérimenté néglige cet examen et porte avec conviction le diagnostic de syphilis. Un tubercule lépreux solitaire situé sur le gland ou la face interne du prépuce a été pris, plus d’une fois, pour un chancre syphilitique. Line infiltration diffuse du prépuce peut réaliser un véritable phimosis lépreux à peu près identique objectivement au phimosis syphilitique. Un nodule lépreux, dissimulé dans la fosse naviculaire, mais habituellement visible quand on écarte les lèvres du méat, peut donner lieu à un écoulement, Y urétrite hansénienne, qui est attribué à la blennorrhagie.
Les localisations de la lèpre sur les muqueuses prennent aussi le masque de la syphilis. La rhinite chronique hansénienne qui entraîne la destruction de la cloison cartilagineuse est invariablement prise pour une rhinite spécifique ; quant à l’effondrement du nez qui s’ensuit et sa déformation habituelle, ils imposent presque toujours le diagnostic de « nez en lorgnette » d 'origine syphilitique. On se souviendra que, dans la lèpre, la localisation nasale débute sur la muqueuse qui tapisse la portion cartilagineuse de la cloison, tandis que dans la syphilis la lésion initiale nécrose le squelette du nez avant d’atteindre le cartilage.
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Les nodules lépreux, en forme de pastilles, de la muqueuse bucco-pharyngée, et tout spécialement ceux qui sont disséminés sur le dos de la langue, ont leur surface abrasée et de teinte opaline, ce qui les fait prendre pour des plaques muqueuses hypertrophiques (voir PL II, fig. 1), cela d’autant mieux que l’anesthésie des accidents située sur les muqueuses fait souvent défaut et est difficile à constater. Les altérations de la voix, la dyspnée et le tirage, les déformations et mutilations de l’épiglotte et des cordes vocales, enfin l’in filtrat dilïus du vestibule du larynx sont mis presque toujours sur le compte d’une laryngite syphilitique ou tuberculeuse ou même d’un épithélioma.
De tous les viscères, le testicule est celui qui peut être le plus utilement exploré dans la lèpre. Très souvent intéressé au cours de l’évolution hansénienne, il offre avec V or chi- épididymite syphilitique et Y épididymite tuberculeuse des caractères différentiels et des analogies que j’ai signalés quand j’ai décrit le testicule lépreux (voir p. 480).
La lèpre peut être confondue avec les différents types de la tuberculose cutanée , en particulier avec le lupus vulgaire, le l. execlens , le l. hypertrophique , le l. pernio, les sarcoïdes cutanées de Boeck ou lupoïcles tubéreuses ou en placard, les sarcoïdes hypodermiques de Darier et Roussy, enfin l’érythème induré de Bazin. Mais il y a plus ; la forme dite tuberculoïde de la lèpre offre une telle analogie, non seulement d’apparence, mais aussi de structure, avec le lupus de Willan, que « la question se pose de savoir s’il s’agit d’une complication de la lèpre par de la tuberculose sous forme de lupus, ou si le bacille de la lèpre est capable à lui seul de faire naître des lésions tuberculoïdes.
« Malgré leur apparence lupoïde, ces taches et plaques se distinguent du lupus vulgaire par deux caractères cliniques importants : 1° elles sont hypoesthésiques ou anesthésiques à la température, au contact et à la piqûre, ce qui ne s’observe pas dans les tuberculoses cutanées et les syphilides ; 2° la translucidité de leurs éléments, quand on les soumet à la vitropression, est moindre que celles des lupomes. A ces deux particularités impressionnantes, on peut ajouter que l’évolution de ces taches, bien que chronique et insidieuse, est cependant moins lente que celle d’un lupus et qu’elle ne conduit ni à des ulcérations comme le lupus exedens, ni à l’atrophie scléreuse comme dans le lupus plan érythématoïde.
« La valeur de ces signes cliniques différentiels s’accroît du fait que l’inoculation au cobaye du tissu de ces plaques ne tuberculise pas l’animal (1) ». La biopsie ne peut apporter aucun éclaircissement. Jadassohn faisait déjà remarquer que, dans la lèpre non tubéreuse, on peut observer toute la gamme des lésions depuis l’infiltration périvasculaire avec ou sans cellules géantes, jusqu’au follicule tuberculoïde le plus parfait avec caséification centrale.
Des maladies autres que la syphilis et la tuberculose cutanée peuvent offrir une grande similitude d’aspect avec la lèpre, mais elles s’en distinguent par l’absence d’anesthésie, par
(1) J. Dariek, Les tuberculoïdes de la lèpre, IIIe Conf. internat, de la lèpre, 28-31 juillet 1923, Strasbourg ; Comptesrendus, Paris, 1924, pp. 171-182.
Fia-. 220. — Sarcoïdes de Boeck.
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d’apparence léproïdes. (Moulage du Musée de l’hôpital Saint- Louis n° 2327, d’après Hallopeau. Obs. in Bull- de la Soc franc, de Dermat. et de Syph., 1903.)
leur évolution et leur structure. Tels sont le my cosis fongoïde, cette lèpre nostras suivant l’expression de Bazin, la lymphodermie pernicieuse cle Kaposi simulant le lêonticisis (E. Besnier). Dans un cas de lymphomes symétriques de la face à type léproïde (1) existait symétriquement, sur le versant externe des deux sillons naso-géniens, un placard violacé ou couleur de cuivre, formé de nodules mollasses et translucides. Le lobule de l’oreille
Fig. 221 . — Leucémie cutanée circonscrite de forme pseudo-léontiasique. — Infiltration diffuse de la peau de la face qui est parcourue par des sillons nombreux et profonds. — Tuméfactions des lobules des oreilles et de la région sourcilière. — Hypertrophie considérable de la lèvre inférieure. — Ganglions petits et discrets aux aines et à la région cervicale, beaucoup plus volumineux au niveau des régions épitrochléennes. — Nombreuses tumeurs disséminées sur la peau. — Recherches réitérées et constamment négatives du bacille de Hansen dans le mucus nasal. — Diagnostic de leucémie établi par une biopsie. — (J. Bejarano et E. Enterria).
droite était surchargé d’une tumeur grosse comme une noisette, de couleur rouge brunâtre, de consistance molle et pâteuse, constituée par des nodules donnant à la surface un aspect grenu et bosselé. Le lobule de l’oreille gauche portait des lésions de même ordre, mais moins accentuées. L’apparition à la pointe de la langue d’une petite nodosité lenticulaire blanchâtre, indolore, ainsi que l’aspect clinique des lésions de la face firent penser à la possibilité de lépromes. Mais un raclage de la muqueuse nasale fut complètement négatif. Une biopsie de la tumeur située sur le lobule de l’oreille droite montra qu’il s’agissait d’une tumeur leucémique constituée par l’agglomération de lymphomes miliaires. L’observation de Rusch se rapproche de la précédente, mais le sujet présentait en outre des tumeurs sur les membres. Da— rier (2) a représenté des tumeurs lymphadéniques de la joue, du nez et du lobule de l’oreille qui rappellent des lépromes. La consistance mollasse des productions leucémiques est un bon caractère qui les distingue des lépromes.
Les nodules et les nappes d’infiltration pigmentés et violacés de la sarcomatose de Kaposi peuvent ressembler assez bien aux manifestations tégumentaires de la lèpre (3), mais leur consistance très ferme, l’absence de troubles sensitifs, l’évolution, la structure histologique des tumeurs ne permettent pas de commettre une erreur. L’adénopathie, lorsqu’elle existe, ce qui est assez rare, se compose de ganglions aussi durs que les tumeurs ellesmêmes.
A première vue, il semble que la maladie de Recklinghausen possède en commun avec la lèpre trois ordres de lésions : des taches pigmentées, des nodules brunâtres et des plaques en relief imitant parfois assez bien les tubercules et infiltrats lépreux, enfin, ce qui est rare, des hypertrophies limitées à certains segments des nerfs périphériques. Cette assimi-
(1) Jeanselme, Burnier et Rejsek, Lymphomes symétriques de la face à type léproïde. Bull, de la Soe. jranç. de Dermat. et de Syph., 14 déc. 1922, pp. 384-390, 5 figures.
(2) J. Darier, Précis de Dermatologie, 4e édit., Paris, 1928, p. 943.
(3) E. Jeanselme, L. Huet, Horowitz et A. Dupont. A propos d’un cas de sarcomatose de Kaposi,... Bull, de la Soc. jranç. de Dermat. et de Syph-, pp. 384-397, 7 fig.
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lation ne résiste pas à l’examen. Les taches et les nodules de la neurogliomatose ne sont pas insensibles. Les tumeurs dont le volume peut être considérable ne sont pas de consistance homogène ; certaines renferment des particules dures qui donnent la sensation de pépins dans la pulpe d’un grain de raisin sec. Quant aux névromes ils affectent les dispositions les plus variées. Ils peuvent être renflés, noueux, comme dans la névrite lépreuse, mais presque toujours ce sont des névromes plexiformes.
Malformation congénitale, la maladie de Recklinghausen ne rétrocède jamais, tandis que la lèpre est soumise à des alternatives de progrès et de régression.
Enfin, la lèpre nodulaire simule encore parfois d’assez près Y acné rosacée , Y acné hypertrophique, le sy cosis, le lichen, le psoriasis, Yichtyose et divers états éléphantiasiques. Quant à Y éléphantiasis vraie des Arabes dont l’origine, lilarienne ou streptococcique, est encore discutée, ses manifestations sont locales, circonscrites au scrotum ou à l’un des membres ; par le volume énorme des parties atteintes, par l’absence d’éléments éruptifs et de troubles sensitifs, par sa structure, l’éléphantiasis nostras ou exotique se différencie nettement de Y éléphantiasis hansénienne.
d) Lèpre nerveuse et mutilante
La forme maculo-anesthésique est d’un diagnostic relativement facile ; mais la forme nerveuse pure dans laquelle l’élément éruptif fait totalement défaut est souvent méconnue. Les troubles qu’elle engendre, en effet, n’ont pas eux-mêmes rien de caractéristique, ils n’indiquent qu’une certaine localisation sur le système nerveux. Ses symptômes rappellent ceux des névrites et des myélites les plus diverses, voire même des nécroses (1). Une amyotrophie parcellaire des petits muscles de la main ou l'insuffisance de l’un des orbiculaires des paupières, doit faire pratiquer immédiatement une recherche soigneuse de la sensibilité. Je ne fais que mentionner l’attitude en griffes rétractiles des extrémités dans le rhumatisme déformant et l’atrophie progressive du type Aran-Duchenne, maladies dans lesquelles la sensibilité objective demeure intacte.
En pays d’endémie hansénienne, un mal perforant, observé sur un natif, est presque toujours une manifestation de la lèpre, car on sait combien le tabes et la paralysie générale sont rares parmi les indigènes. Je rappelle que le mal perforant d’origine lépreuse siège presque toujours sur le talon antérieur du pied.
La sclérodactylie, parvenue à sa période d’état, emprisonne les doigts et la main dans un gantelet de peau inextensible et peut s’accompagner de nécrose ou de résorption des phalanges qui rappellent de très près les mutilations analogues de la lèpre. Mais, dans la sclérodactylie, la sensibilité est à peu près intacte, et l’induration du derme se montre à un degré qu’elle n’atteint jamais dans la lèpre. Au surplus, dans cette dernière, un examen attentif fait presque toujours découvrir d’autres signes de l’infection hansénienne.
(1) Sur une jeune fille de 20 ans, d’aspect grêle et infantile, née à la Réunion d’un père lépreux et d’une mère « très nerveuse », sujette elle-même à des crises convulsives depuis la première enfance, j eus la plus grande difficulté à rapporter les premiers accidents de la lèpre à leur véritable cause. Ils consistaient uniquement en une thermo-anesthésie occupant d’une part, la main et l’avant-bras gauche et, d’autre part, la jambe et la partie inférieure de la cuisse droite. Cette anesthésie, irrégulièrement répartie, était-elle un signe de pythiatisme hystérique ou de lèpre à son début ? j admis qu il s’agissait d’une manifestation hansénienne sur terrain hystérique et ce diagnostic fut confirmé dans la suite par 1 évolution clinique et l’examen bactériologique. Actuellement l’ionisation de pilocarpine de la région insensible lèverait immédiatement tous les doutes.
Jeanselme. — La Lèpre.
CARACTÈRES DIFFERENTIELS DE LA SCLEROD ACTYLIE ET DE LA LEPRE NERVEUSE MUTILANTE AVEC SCLEROSE DE LA PEAU DES EXTREMITES
Lèpre
Age et Sexe : indifférents.
Crises d’asphyxie locale discrètes et en général mal caractérisées, aboutissant rarement au sphacèle.
Sclérose à caractère diffus intéressant d’emblée tous les doigts sans élection.
Sclérodactyliè
Prédominance à l’Age moyen et chez la Femme.
Crises d’asphyxie locale précédant et accompagnant le processus de sclérose.
Fréquence de la gangrène sèche de l’extrémité des doigts.
Sclérose dermique d’abord parcellaire, atteignant successivement et non simultanément les doigts.
Les radiographies de la lèpre mutilante avec sclérose des extrémités et de celles de la sclérodactyliè sont tout à fait comparables. Cependant la résorption osseuse dans cette dernière n’atteint jamais un haut degré comme cela est commun dans la lèpre.
Thermo - analgésie des extrémités atteintes de sclérose.
Atrophie des petits muscles des extrémités.
Attitude habituelle des doigts en griffe rétractile.
Répartition des lésions aux quatre extrémités.
Faciès antonin : masque inerte par insuffisance des muscles de la mimique faciale, notamment insuffisance de l’orbiculaire des paupières et des lèvres, asymétrie faciale par insuffisance unilatérale des muscles de la face.
Lésions de névrites périphériques.
Lésions cutanées et viscérales hanséniennes.
Cause unique et connue : le bacille de Hansen.
Intégrité à peu près parfaite de la sensibilité.
Conservation des reliefs musculaires des éminences thénars et hypothénars.
Déviations des doigts non systématisées ; quand elles existent, elles sont individuelles et non collectives.
Circonscription des lésions aux extrémités supérieures.
Faciès sclérodermique : inertie causée par l’induration et la rétraction de la peau. Nez pincé ; lèvres minces et froncées, etc.
Aucune altération constatable du système nerveux central ou périphérique.
Lésions dermiques à point de départ vasculaire. — Parfois, lésions de sclérose musculaire circonscrite, indépendantes de la sclérose du derme. — Artério-sclérose, hypertension, sclérose cardio - aortique, néphrite chronique.
Cause inconnue ; peut-être la sclérodactylie est-elle un syndrome lié à la syphilis héréditaire ou même acquise, à la tuberculose, à certaines insuffisances des glandes endocrines (E. Jeanselme, Ménétrier, etc.).
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Cependant les deux tableaux cliniques offrent parfois une telle similitude que Zambaco pacha faisait entrer la sclérodermie dans le cadre de la lèpre nerveuse.
Il est bien dillicile, à mon avis, d’affirmer que l’observation suivante ressortit à l’une ou à l’autre alfection. Une femme de 42 ans, née à Constantine (Algérie), est sujette à des crises de gonflement et d’engourdissement des mains ; très souvent l’un des doigts est atteint de syncope locale et devient tout blanc. Dès le début, les doigts ont commencé à se coiffer de sclérose et à s’effiler. Au cours de la longue évolution qui se poursuit depuis dix-sept ans, on relève aux mains : 1° deux foyers de gangrène sèche portant, l’un sur l’extrémité du pouce droit, l’autre sur l’extrémité de l'index gauche ; 2° une ulcération trophique, arrondie et à l’emporte-pièce, située sur la face palmaire du médius gauche ; 3° une résorption osseuse modérée intéressant un grand nombre de phalangettes. Aux pieds, 1° nécrose du petit orteil gauche ayant nécessité son amputation ; 2° trois fistules : l’une, s’ouvrant un peu au-dessus du bord externe du pied droit, la seconde ayant pour point de départ le cinquième métatarsien, la troisième se dirigeant vers le calcanéum.
Depuis une dizaine d’années, la malade a remarqué, sur son épaule gauche, un large placard pigmenté qui n’aurait pas été précédé cl’érythème. A son niveau la sensibilité thermique est légèrement émoussée. En tout autre point des téguments, même aux mains et aux pieds mutilés, les sensibilités thermique et douloureuse sont parfaites.
Malgré l’absence de névrite hypertrophique des cubitaux, de cordelettes moniliformes rampant sous la peau des membres, d’induration et d’irrégularité de diamètre des branches du plexus cervical, de localisations hanséniennes nasales et oculaires... je suis conduit à porter le diagnostic de : lèpre fruste, mutilante, à type de maladie de Raynaud, et à éliminer la sclérodermie et la syringomvélie, type Morvan, dont l’absence de scoliose et de trépidation épileptoïde rend d’ailleurs l’existence bien improbable. Mais, en pareille occurrence, il n’v a qu’un signe indéniable de la lèpre, c’est le bacille de Hansen, et comme sa recherche réitérée, soit dans le mucus nasal, soit dans le liquide s’écoulant des fistules a toujours été négative, il me paraît prudent de ne pas être affirmatif.
Les sillons aïnhumoïdes de la lèpre peuvent amputer des doigts et des orteils Mais ces mutilations, qui s’observent dans tous les groupes ethniquest n’ont que de lointaines analogies avec Yaïnhum, maladie de la race noire, limitée aux orteils et de préférence au cinquième ou au quatrième.
La polynévrite béribérique, dans sa forme sèche, se traduit par des amyotrophies et des griffes des extrémités, par du steppage et de l’anesthésie. Mais à ces symptômes s’ajoutent des troubles cardio-vasculaires et respiratoires qui relèvent de la névrite du pneumogastrique et du phrénique.
Ces différents états morbides éliminés, il reste deux affections dont l’expression clinique rappelle à ce point le tableau clinique de la lèpre nerveuse que certains léprologues, tels Zambaco, ont essayé de les identifier avec elle.
Des erreurs commises par des neurologistes et des léprologues réputés montrent à quel point le diagnostic est malaisé dans certains cas. Thibierge (1), Chauffard (2) ont signalé des cas de lèpre nerveuse méconnue et rattachée indûment à la syringomyélie. Pitres et Sabrazès (3) ont mis en évidence le bacille de Hansen par la biopsie d’un filet épaissi du nerf musculo)cutané. Le cas de Du Castel attribué d’abord à la syringomyélie fut reconnu, deux ans plus tard, comme appartenant à la lèpre (4). A la première Confé-
(1) Thibierge, Bull, de la Soc. médic. des Hôpit. de Paris , 1891.
(2) Chauffard, Ibid., 1892.
(3) Pîtres et Sabrazès, Bull, de VAcad. de Méd , Paris, 1892, p. 736. — Noua. Iconographie de la Salpêtrière, Paris,
(4) Du Castel, Lèpre et simili-lèpre, Bull, de la Soc. franc, de Dermat. et de Sxjpli., Paris, 1 893, pp. 258 et 303.
rence internationale de la lèpre (1), à propos de la présentation de quelques cas douteux, s’engagea une mémorable discussion sur la nature de la syringomyélie et delà maladie de Morvan et sur leurs relations avec la lèpre nerveuse. Von Düring, Laehr, Remak, Dyer, Kalindero, E. Besnier, Jeanselme, Thibierge, L. Raynaud, Hallopeau, Scheube, Ehlers et Gluck prirent successivement la parole, mais ils formulèrent des opinions divergeantes.
Depuis lors, la question du diagnostic différentiel de la lèpre et de la syringomyélie n’a pas fait un progrès décisif malgré d’importants travaux, en particulier celui de Nonne (2) et celui de Laehr (3).
Rietti (4) a suivi l’évolution d’un cas pendant quinze ans (1909-1923) ; longtemps il eut les allures de la syringomyélie, puis la lèpre se démasqua et des nodules bacillifères apparurent. L’auteur discute cette observation et se demande si le malade n’était pas originellement atteint de syringomyélie et si l’infection lépreuse n’a pas été consécutive.
Les autopsies ne sont pas jusqu’ici parvenues à élucider la question. Souza-Martins (5), chez un sujet qui avait été considéré pendant deux ans comme un syringomyélique, trouva, dans la moelle cervicale, une cavité remplie d’une masse brune contenant des bacilles en quantité considérable. Mais Chantemesse, auquel les préparations furent soumises, ne parvint pas à se convaincre que les bacilles en question étaient effectivement ceux de la lèpre.
Pestana et Bettencourt (6) ont isolé des bacilles du contenu d’une cavité syringomyélique, située dans la moelle allongée et la partie supérieure de la moelle cervicale, mais ils n’ont pas pu démontrer leur présence sur des coupes de la sclérose gliomateuse.
Il paraît prudent de ne pas faire état de ces deux observations. Deux fois seulement des formations cavitaires furent constatées à l’ouverture de sujets incontestablement lépreux ; mais les bacilles, abondants dans les lésions de la peau et des muqueuses, ne purent pas être mis en évidence dans les cavités syringomyéliques.
Le premier de ces cas, publié par Gerber et Matzenauer (7), concerne une femme de 87 ans, née en Hongrie et résidant à Vienne depuis trente-six ans. Depuis quinze ans, elle souffrait de douleurs de la goutte. La cloison nasale était épaissie et portait quelques
(1) Iere Conf. Internat, de la Lèpre, Berlin, oct. 1897 ; De la place de la lèpre parmi les maladies infectieuses, ses rapports avec la syringomyélie, la maladie de Morvan et l’aïnhum, C.-R., t. II, pp. 135-145.
(2) M. Nonne, Der gegenwârtige Stand der Lehre von der Lepra anaestlietica, mit besonderer Rerücksichtigung der nervosen Erscheinungen derselben und ihrer Stellung zur Syringomyélie. Lepra, vol. 5, 1904, pp. 22-69, pl. en noir. — Cet auteur pense que beaucoup de symptômes de la lèpre nerveuse ne sauraient s’expliquer si l’on n’admet pas l’intervention de lésions de l’axe spinal. D’après lui, les troubles de la sensibilité relèvent en partie d’une atteinte périphérique locale, portant sur les extrémités nerveuses, sur les branches ou les troncs nerveux. Mais, dans bien des cas, il faut recourir à l’hypothèse d’une atteinte des territoires sensitifs spinaux. Babes aboutit également à des conclusions éclectiques.
(3) Laehr, Die nervosen Krankheitserscheinungen der Lepra, Berlin, 1899. — Cet auteur oppose les signes de la lèpre, affections des nerfs périphériques (on sait que pour lui la névrite explique presque toute la lèpre nerveuse) à ceux de la syringomyélie, affection médullaire. L’une débute simultanément, dans des territoires nerveux disséminés aux extrémités supérieures et inférieures ; l’autre dans des territoires cohérents, commandés par une lésion médullaire, et presque tous situés d’abord aux membres supérieurs. Les signes de névrite active (épaississement douloureux des nerfs, névralgies, etc.), ne s’observent que dans la lèpre. La dissociation complète de l’anesthésie, la prédominance des troubles moteurs sont en faveur de la syringomyélie. A celle-ci appartiennent bien plus souvent qu’à la lèpre, les signes spastiques, l’ataxie, les troubles oculo-pupillaires, les ostéo-arthropathies, la cyphoscoliose, etc. La fièvre est exceptionnelle en dehors des complications (abcès, cystite) et ne ressemble pas aux poussées de la lèpre.
(4) F. Rietti, Scritti Sc. med. celebr. prim. cent. Accad. Ferrara., 1923, p. 175.
(5) Souza-Martins, Semana medica, 1894. - — Rev. de Neurol., 1894.
(6) Pestana et Bettencourt, Zentralbl. f. Bakt., 1896, p. 698.
(7) O. P. Gerber et R. Matzenauer, Arb. neur. Instit., Vienne, 1902.
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tubercules ; le septum osseux était partiellement détruit ainsi que le vomer, la suppuration abondante et fétide contenait de nombreux bacilles de la lèpre. Des inliltrats lépreux existaient aussi sur la peau, notamment au sourcil gauche et au menton. On relevait en outre une atrophie des muscles des mains avec déviation des doigts en griffe, une amyotrophie des jambes très accusée, de l’anesthésie occupant les quatre membres, enfin la perte de l’extrémité de deux phalangettes. A l’autopsie de ce cas typique de lèpre mixte, de nombreux bacilles en globi ou en paquets de cigares furent trouvés dans les localisations cutanées mais non dans les nerfs (cubital, médian, radial, plexus brachial, phrénique et pneumogastrique). Une vaste cavité s’étendait de la deuxième cervicale à la deuxième dorsale. Gerber et Matzenaeer, qui n’ont observé aucune autre lésion médullaire, ne font jouer aucun rôle à la lèpre dans la formation de la cavité syringomyélique ; pour eux, l’association des deux maladies est absolument fortuite.
Le second cas de syringomyélie chez un sujet atteint de lèpre avérée est celui de Piatnizky et Schakhnovitsch (1). Le patient, âgé de 40 ans, eut à 20 ans des douleurs et une ulcération au gros orteil droit. Cinq ans après, sa face fut tuméfiée et des tubercules chargèrent les sourcils. A l’examen, on constate des ulcérations de la bouche et du pharynx et des localisations cutanées contenant des bacilles de la lèpre. Les nerfs sciatiques, tibiaux, péroniers, radiaux et médians sont épaissis. Les muscles des mains sont atrophiés. L’anesthésie occupe la moitié gauche de la poitrine et le bras correspondant. Aux jambes, la perte de la sensibilité est complète, principalement à droite où existe une anesthésie en forme de moignon d’amputation. A l’autopsie, on relève l’existence d’une cavité dans la moelle cervicale, de la dégénération des cordons de Goll et une anomalie d’une corne antérieure. L’examen microscopique montra des lésions de névrite dans les nerfs périphériques. La formation de la cavité médullaire est considérée par les auteurs comme une malformation congénitale de l’épendyme ou de la névroglie ( glia ) à cause de la configuration anormale de la corne antérieure. Ils ajoutent que, dans la question de savoir si les signes cliniques étaient l’expression de la lèpre ou de la syringomyélie, il est extraordinairement difficile de prendre parti.
Ainsi donc, la question reste entière. Il n’a pas été publié, jusqu’à ce jour, une seule observation de lèpre, bactériologiquement démontrée, dans laquelle, à l’autopsie, l’existence d’une cavité médullaire contenant des bacilles de Hansen dans ses parois a pu être établi.
Par un examen clinique soigneux, la forme typique de la syringomyélie peut être distinguée de la lèpre nerveuse ; mais le neurologiste, le léprologue le plus averti, est incapable de se prononcer catégoriquement en présence de certains syndromes qui peuvent appartenir à l’une et à l’autre affections.
Les caractères différentiels de la lèpre et de la syringomyélie sont indiqués dans les tableaux suivants :
LÈPRE SYRINGOMYELIE
a) Amyotrophies
Elles débutent toujours et se cantonnent souvent à l’extrémité des membres. Pas d’amyotrophie à type scapulo-huméral.
Les amyotrophies sont bilatérales et symétriques, bien qu’il n’existe pas toujours un synchronisme parfait entre les deux membres homologues.
Elles sont en général limitées aux membres supérieurs. Parfois elles intéressent la ceinture scapulaire, la musculature des extrémités libres restant intacte.
Les amyotrophies peuvent rester indéfiniment unilatérales.
(1) N. N. Piatnizky et R. A. Schakhnovitsch, Arcli. of. Neur., t. XX, 1928, p. 602.
Toujours l’impotence musculaire est proportionnelle à l’amyotrophie.
Fibrillation musculaire peu fréquente.
Parfois, il existe une parésie de groupes musculaires non encore atrophiés (Nonne). Fibrillation musculaire plus fréquente.
b) Attitudes
Griffes cubitales. Mains simiennes. Lésions analogues aux pieds. Presque toujours, localisations symétriques aux membres homologues.
c) Pbénomèi
Pas d’état spasmodique véritable, cependant, au cours des poussées de polynévrites, quand la percussion des tendons produit des irradiations douloureuses, les réflexes sont violents, ils se manifestent par plusieurs secousses successives de plus en plus faibles.
Mais, pas de trépidation épileptoïde.
Pas de signe de Babinski (1).
Déformation de type assez variable : en général griffe cubital, mains simiennes, mais on a signalé la main de prédicateur, etc. Elle peut ne porter que sur un seul membre.
spasmodiques
En général, tandis que l’amyotrophie existe à l’un ou aux deux membres supérieurs, on constate une paraplégie spasmodique, parfois même une quadriplégie.
Secousses polycynétiques et signe de Babinski.
d) Troubles trophiques ostéo-articulaires
Les arthropathies siègent sur les petites articulations des doigts et des orteils et sont toujours plus ou moins symétriques.
La cypho-scoliose a été signalée (Babonneix, Touraine et Widiez, Bejarano et Médina, Delamare), mais elle est très rare (2).
La résorption des phalanges et même du métacarpe et du métatarse peut atteindre un tel degré que les extrémités supérieures et inférieures sont réduites à des moignons.
Les fractures spontanées sont limitées aux phalanges, aux métacarpiens et aux métatarsiens, aux os du tarse, notamment au calcanéum et à l’astragale.
Les arthropathies intéressent les grandes jointures : le coude, l’épaule, la colonne vertébrale.
La cypho-scoliose est très fréquente.
Jamais la résorption osseuse n’atteint le degré qu’elle peut présenter dans la lèpre.
On a signalé quelques cas de cheiromégalie.
Les fractures spontanée peuvent s’observer sur les os longs.
(1) Sur un lépreux présenté par L. Hudelo, à la Société médicale des Hôpitaux de Paris, juin 1926, le signe de Babinski aurait existé. Mais, depuis lors, les phénomènes spasmodiques ont disparu.
(2) Dans un cas personnel, la courbure vertébrale était due à ce que l’amyotrophie portait uniquement sur l’un des membres supérieurs, ce qui est exceptionnel. Il n’existait pas d’artbropathie, mais une déviation du rachis semblable à celle qu’on observe après la désarticulation de l’épaule. La lèpre, dans ce cas, a été prouvée bactériologiquement.
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e) Troubles trophiques cutanés
Le glossy skin, la main succulente, l’acrocyanose, le vitiligo sont communs aux deux maladies (1).
Le mal perforant est fréquent. Il siège presque toujours sur le talon antérieur.
Les bulles peuvent être nombreuses et volumineuses ; elles laissent des cicatrices pigmentées ou d’un blanc de neige offrant l’anesthésie caractéristique.
Le mal perforant est rare.
Les bulles sont rares et petites ; elles ne laissent pas d’insensibilité cutanée ; les cicatrices consécutives sont souvent ché loïdiennes (Nonne).
f) Altération morphologique des nerfs
Poussées névritiques s’accompagnant de douleurs et de sensations très diverses.
Hyperesthésie des nerfs à la palpation, lors des poussées.
Hypertrophie, induration et inégalité de diamètre de certains gros troncs nerveux, des cubitaux en particulier.
Filets nerveux sous-cutanés transformés en cordelettes monilif ormes. Ces modifications s’observent souvent sur les branches du plexus cervical superficiel.
Pas de poussées névritiques.
Phénomènes subjectifs moins accusés.
Pas d’hvperesthésie des nerfs à la compression.
Pas de modification de la forme, du volume et de la consistance des troncs nerveux. Un ganglion épitrochléen accolé au cubital peut être pris pour une nouure du nerf (Jeanselme et Milian).
Pas d’altérations des rameaux nerveux sous-cutanés el des branches du plexus cervical superficiel.
g) Troubles de la sensibilité objective
Anesthésie dissociée : thermo-analgésie avec conservation prolongée de la sensibilité tactile (2).
L’insensibilité gagne graduellement de la surface libre vers la profondeur, de sorte qu’au début on peut faire cheminer une aiguille horizontalement dans le corps papillaire, tandis que si elle est introduite verticalement dans la peau, le sujet éprouve de la douleur aussitôt qu’elle pénètre dans le derme proprement dit.
A la période tardive, la sensibilité profonde des articulations, des ligaments, des tendons et des muscles peut être atteinte, si bien que le patient ne peut plus se rendre
Anesthésie dissociée : thermo-analgésie avec conservation prolongée de la sensibilité tactile (3).
D’après Nonne, la sensibilité profonde serait d’emblée intéressée au même degré que la sensibilité superficielle.
On aurait même constaté le signe de Romberg.
(1) D’après Nonne, le vitiligo prédomine aux extrémités dans la lèpre, au tronc dans la syringomyélie. J’ai montré la fréquence des dyschromies du cou chez les lépreux.
(2) D’après Schlesinger, la perte de la stéréognosie et de la sensation de pression, à l’état isolé, n’ont pas été observées jusqu’à présent dans la lèpre.
(3) D’après Sciilesinger, la perte de la stéréognosie et de la sensation de pression s’observent à l'état isolé dans la syringomyélie.
compte de la position d’un doigt, de sa flexion ou de son extension (Jeanselme). La diathermie permet aussi de se rendre compte que la sensation profonde de la température peut être éteinte (Jeanselme).
La configuration des zones insensibles est celle des polynévrites.
D’après mes recherches, la thermoanalgésie affecte la forme d’un ruban qui monte graduellement et d’une façon symétrique de l’extrémité libre des membres vers leur racine. Avec le temps ce ruban s’élargit peu à peu en gouttière, et finit par entourer tout un segment de membre.
La transition de la thermo-analgésie à la sensibilité normale s’effectue graduellement au niveau d’une « manchette de transition » haute de 10 à 15 centimètres.
Les troubles de la sensibilité objective siègent indifféremment aux extrémités supérieures ou inférieures. Ils sont plus discrets sur le tronc.
La configuration des zones insensibles est métamérique.
Souvent la thermo-analgésie fait défaut aux extrémités des membres ; elle dessine alors un moignon d’amputation ou couvre une notable surface du tronc : ainsi elle affecte souvent une forme vestimentaire, celle d’une casaque par exemple.
Les troubles sensitifs peuvent rester confinés indéfiniment à un seul côté.
La transition entre la thermo-analgésie et la sensibilité normale est habituellement assez brusque.
Les troubles de la sensibilité objective sont, en général, limités aux membres supérieurs et au tronc.
h) Atteinte des nerfs crâniens et du sympathique
Les VIIe et Ve paires sont assez souvent intéressées, elles affectent toujours le type périphérique.
Le tableau de la syringobulbie ne s’observe pas.
Pupilles égales, lorsqu’il n’existe pas d’adhérences iriennes.
Le signe d’ÂRGYLL-RoBERTsoN n’a pas été relevé.
Jamais de paralysies des réservoirs.
L’ionisation de pilocarpine ne provoque pas de sudation dans les régions où la sensibilité est très compromise.
Les VIIe et Ve paires crâniennes, quand elles sont paralysées, affectent toujours le type nucléaire.
La syringobulbie existe quand la cavité syringomyélique atteint le bulbe.
Anomalies pupillaires fréquentes.
Le signe d’ARGYLL-RoBERTsoN a été constaté.
La paralysie du rectum a été notée.
L’ionisation de pilocarpine provoque la sudation sur les territoires atteints d’une anesthésie même très accusée.
Ce dernier signe me paraît avoir une haute valeur séméiologique (1).
(1) E. Jeanselme, R. Giraudeau et Y. Bureau. — Festkrijt til overlaege, Dr. med. H. P. Lie, 18 déc. 1927 ; Medicinsk Revue, Bergen, oct.-nov. 1927. — E. Jeanselme, R. Giraudeau et Y. Bureau. Deuxième Congrès Yougloslave de Dermatologie, Belgrade, 1928. — E. Jeanselme, R. Giraudeau et Y. Bureau. Séance inaugurale de la Réunion dermatologique de Lyon. Bull, de la Soc. franç. de Dermat. et de Syph., janv. 1929. — R. Giraudeau. Arch. dermato-syphiligraphiq., t. I, jase. 2, Paris — E. Jeanselme et R. Giraudeau. Lèpre et Syringomyélie. Étude de la sécrétion sudorale dans ces deux maladies. Leur diagnostic différentiel par l’Ionisation de pilocarpine. Annales de Dermatologie et de Syphili graphie, février 1931, pp. 177-198, Paris.
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P our le mettre en évidence, il convient d’avoir recours à la technique suivante : 1° Incorporer à du stéarate de glycérine ou diadermine quelques gouttes d’une solution à 2 %
d’azotate de pilocarpine dans de l’eau distillée, ce qui constitue une crème ionisable, c’est-à-dire conductrice du courant. La résistance électrique de l’excipient étant absolue, le courant ne pourra passer que grâce aux ions pilocarpine introduits, tous les ions parasites étant évités. La crème s’applique directement sur la peau, et tient par adhérence sans nécessiter aucun moyen de contention. Elle se moule sur les irrégularités du tégument assurant une action électrique uniforme. Enfin, la quantité de pilocarpine utilisée dans chaque expérience est infime, ce qui exclut toute possibilité d’intoxication même en cas de répétition fréquente des applications. Pour se mettre l’abri des brûlures par contact direct de l’électrode et de la peau, la couche de crème doit avoir une épaisseur de 5 millimètres environ ; — 2° Relier au pôle positif l’électrode active qui doit être en charbon, ou constituée par une mince feuille d’or ou de platine (l’étain a l’inconvénient de s’altérer rapidement) ; mettre l’électrode indifférente en rapport avec le pôle négatif ; — 3° Faire passer la quantité totale de 50 milli-ampères-minute pour une surface d’environ 4 centimètres carrés, soit par exemple 10 milli-ampères pendant 5 minutes ; — 4° L’ionisation étant effectuée, nettoyer rapidement la peau à l’éther, ce qui permet de reconnaître l’activité des glandes sudoripares à l’apparition de gouttelettes de sueur visibles à la loupe ; — 5° Appliquer sur la surface ionisée une feuille de papier à cigarette maintenue en place à l’aide d’une lame de verre ou de celluloïde. Chaque gouttelette de sueur se détache sous forme d’une tache grise. Il sufiit d’agiter à l’air la feuille de papier de soie pour que la sueur s’évapore, tandis que la sécrétion sébacée laisse une trace huileuse et durable. — On peut aussi déceler la transpiration en saupoudrant la région ionisée avec une poudre colorante soluble, telle que le permanganate de potasse ou le bleu de méthylène.
Des nombreuses expériences que j’ai pratiquées avec mes collaborateurs, en recourant à cette technique, on peut déduire les conclusions suivantes :
« 1° Dans les territoires cutanés d’apparence normale où la sensibilité dans tous ses modes est intacte, la sécrétion sudorale s’effectue rapidement et régulièrement.
« 2° Dans les régions où la sensibilité est plus ou moins altérée, la sécrétion sudorale s’est montrée très variable. Dans une première série d’expériences, elle n’a pas pu être provoquée ou, tout au moins, s’est montrée très faible et irrégulière. Ce sont toutes les observations faites sur des lésions des nerfs périphériques, section nerveuses, inhibition locale d’un nerf par la cocaïne, névrites et en particulier névrite lépreuse.
« Dans une deuxième série d’expériences, malgré une insensibilité quelquefois totale de l’aire ionisée, la sudation a été normale. Il s’agissait toujours d’affections ayant pour siège les ganglions des racines postérieures, l’axe médullaire et le thalamus.
« Notre mode d’exploration de la sudation ne conduit, en définitive, qu’à un diagnostic différentiel entre une névrite et une altération située dans les ganglions des racines sensitives ou l’axe médullaire.
« Mais quand il s’agit d’un cas de lèpre nerveuse ou de syringomyélie, le diagnostic topographique équivaut à un diagnostic étiologique puisque, de ces deux affections, l’une occupe toujours les nerfs périphériques et l’autre les centres nerveux ».
Nos expériences ont porté sur 22 cas de lèpre et 21 cas de syringomyélie.
De cette longue analyse, il me paraît résulter qu’aucun argument valable ne permet d’identifier la syringomyélie et la lèpre nerveuse (1).
Avec Milian j’ai observé deux cas dans lesquels un ganglion épitrochléen accolé au nerf cubital simulait une nouure du tronc nerveux (2). Un cas semblable fut présenté à la Ire Conférence Internationale de Berlin (1897). Il donna lieu à des opinions contradic-
(1) Ramon Gonzalez Médina Actas Dermo-Sifiliograficas, avril 1932) a pu confirmer le diagnostic de syringomyélie par l’ionisation de pilocarpine. Il estime que ce mode d’exploration est appelé à rendre les plus grands services.
(2) Jeanselme et Milian, Soc. médic. des hôpit. de Paris, 27 mai 1898.
toires. Yon Düring se prononça pour la lèpre, Laehr et Remak pour la syringomyélie. Un certain nombre de membres de la Conférence avaient cru sentir des épaississements des nerfs cubitaux, du gauche en particulier ; ce tronc nerveux fut dénudé. Auprès du nerf il y avait deux ganglions du volume d’une lentille ; ils furent extirpés et leur examen bactériologique fait par Dehio (de Dorpat) fut négatif. Sticker ne trouva pas de bacilles dans le mucus nasal. Le tégument externe était parsemé de cicatrices saillantes et nodulaires ; Dehio fit l’examen bactériologique de l’une d’elles sans résultat. La conclusion fut qu’il s’agissait d’un cas de syringomyélie (1).
La maladie de Morvan (2) est-elle une forme clinique de la lèpre nerveuse ou de la syringomyélie ? Ainsi formulée, la question est mal posée et reste sans réponse. La maladie de Morvan n’est pas un syndrome univoque, les panaris qui la caractérisent peuvent être réalisés par la lèpre et par la syringomyélie. Néanmoins certains symptômes peuvent dénoncer leur origine névritique ou médullaire. Dans la lèpre mutilante , type Morvan, les panaris alfectent indifféremment les doigts et les orteils ; — l’anesthésie est d’abord rubanée et ne devient segmentaire que dans la suite ; — elle est distribuée aux quatre extrémités et respecte en partie la face et le tronc ; — - néanmoins la paralysie faciale est fréquente, mais d’origine périphérique ; — les nerfs cubitaux sont fusiformes et noueux ; — la cyphoscoliose est exceptionnelle ; — la trépidation épileptoïde n’existe qu’à l’état d’ébauche. Dans la syringomyélie , type Morvan, les paralysies restent très souvent cantonnées aux extrémités supérieures, parfois même à une seule main ; — l’anesthésie prend d’emblée la disposition segmentaire ou la forme vestimentaire; — la paralysie faciale est rare et d’origine centrale ; les nerfs cubitaux n’offrent pas de modifications morphologiques ; — la trépidation épileptoïde est commune ; — la cyphoscoliose très fréquente ; - — - enfin l’hypertrophie des extrémités supérieures, la cheiromégalie , quand elle existe, exclut le diagnostic de névrite hansénienne (3).
Il est bien peu de polynévrites périphériques susceptibles de simuler la lèpre.
Laehr signale pourtant une forme de névrite syphilitique qui pourrait donner le change. Il s’agit d’un complexus nerveux à marche chronique caractérisé par la tuméfaction noueuse de certains nerfs. Comme cet état s’accompagne d’éruption cutanée, on conçoit que l’erreur soit facile (4). Ces névrites surviennent à une période assez précoce de la syphilis secondaire. Leur marche, plus rapide que celle de la lèpre, ne s’accompagne guère de poussées fébriles ; les tuméfactions nerveuses sont moindres, les douleurs très vives, l’anesthésie inconstante. Quelquefois ces névrites réalisent un pseudo-tabès, auquel peuvent s’associer des lésions médullaires. Les mutilations sont exceptionnelles ; le traitement spécifique est toujours victorieux.
La névrite hypertrophique progressive et familiale, type Déjerine-Sottas, rappelle la lèpre par quelques-uns de ses symptômes (5). Cette maladie débute dans l’enfance ou à l’âge de la puberté ; souvent elle s’observe chez plusieurs membres de la même famille, ses principaux symptômes sont : une atrophie musculaire qui atteint d’abord les membres inférieurs, gagne plus tard les membres supérieurs et s’accompagne de déformation des
(1) Max Laehr, 7re Conf. Internat, de la Lèpre, t. III, pp. 325-531.
(2) Morvan, Parésie analgésique avec panaris des extrémités supérieures. Gaz. médic.-chir., 1883, pp. 580, 590 et 624.
(3) E. Jeanselme, Syndrome de Morvan, syringomyélie et lèpre. Bull, de la Soc. médic. des Hôpit. de Paris, juill. 1897. — Récemment l’acromégalie a été signalée dans la lèpre.
(4) Ainsi, Bruusgaard, Gaucher, Champenier, Ehrmann, Zambaco ont observé la névrite du cubital, Ormerod celle du médian, Ehrmann celle du crural et du péronier, Caradec celle du saphène et du sciatique, Perrero, Schmidt, Lea'den, Brauer, Sorrentino, Spillmann et Etienne, etc., ont étudié les polynévrites syphilitiques (voir Ménétrel, thèse de Paris, 1898). Bernard, Boix, Goi.dflam, Hoffmann, Eudlitz, etc., ont signalé la paralysie faciale syphilitique.
(5) Déjerine et Sottas, Sur la névrite interstitielle hypertrophique et progressive de l’enfance. Mém. de la Soc. de Biol., 18 mars 1893. — Déjerine. Contrib. à l’étude de la névrite interstit. hypertrophique et progressive de l’enfance. Revue de Médecine, 1906. — - Déjerine et Thomas. Nouvelle iconographie de la Salpêtrière, 1906. — Jean Saucier, La névrite hypertrophique. — Etude d’ensemble. Thèse de Paris, 1927.
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extrémités (main simienne, pied-bot varus équin), de douleurs à type fulgurant, de retard de la transmission des sensations, de plaques d’anesthésie cutanée, d’induration et d’hypertrophie très marquées des troncs nerveux, superficiels ou profonds, accessibles à la palpation. A ces signes qu’on observe dans la lèpre s’en ajoutent d’autres qui sont étrangers à cette maladie : myosis, nystagmus, signe cI’Argyll-Robertson, c\ phoscoliose, etc.
La structure histologique de la schwannite qui caractérise la névrite hypertrophique autonome est tout à fait différente de celle de la névrite lépreuse, bien qu’au point de vue macroscopique ces deux états morbides offrent d’incontestables analogies. L’étiologie de cette maladie dont les exemples sont très rares est inconnue.
Certaines formes de la maladie de Bürger dans lesquelles s’associent des troubles sensitifs aux ulcérations trophiques et à la gangrène sèche imitent assez bien la lèpre nerveuse. Sur un israélite de la région de Riga, — région où la lèpre est endémique, comme on le sait, — - la similitude de l’aspect clinique entre les deux maladies était si parfaite que je ne pus trancher le diagnostic en faveur de la maladie de Bürger qu’après la dissection du paquet vasculo-nerveux du mollet et l’examen histobactériologique de l’artère et du nerf tibiaux postérieurs. Néanmoins, dans la plupart des cas, toute confusion entre ces deux états morbides est impossible (1).
c) Diagnostic de la lèpre dans la première enfance. — Ses difficultés
Au cours de son enquête dans les écoles des îles Hawaï, Arning avait déjà découvert un nombre relativement élevé d’enfants atteints de lèpre ignorée. La plupart de ces cas étaient des formes abortives se manifestant par des troubles trophiques qui, tantôt restaient longtemps stationnaires, tantôt disparaissaient en une région pour réapparaître en une autre.
Les écoles, en particulier les écoles enfantines, doivent être visitées minutieusement et périodiquement. En ces derniers temps, à l’instigation de Muir, des visites des écoliers de l’Inde britannique sont systématiquement effectuées par des auxiliaires indigènes. L’examen ne doit pas se limiter aux enfants : d’une statistique pleine d’enseignement établie par Muir, il ressort que 8 pour 100, des serviteurs de l’Ecole Tropicale de Calcutta sont atteints de lèpre ignorée.
Le diagnostic de la lèpre infantile accapare tout particulièrement l’attention des léprologues attachés aux grandes colonies lépreuses des îles Hawaï et des Philippines. Il me suffira de citer les travaux de L. Gomez, J. Avella Basa et C. Nicolas (2), de Rodriguez (3). de Henderson (4), de Cochrane (5), de Wade (6), de Lara (7), de Manalang (8), de Chiyuto (9).
(1) E. P. Snijders, d’Amsterdam, Sur la maladie de Winiwarter-Bürger dans les Indes Néerlandaises. Geneeskundig Tijdschrift voor Nederlandseh-Indië, Deel 73, 3 janv. 1933.
(2) L. Gomez, J. Avella Basa et C. Nicolas, Early lésions and the development and incidence of Leprosy in children of Leper, Phil. Journ. of Science, sept. 1922.
(3) J. Rodriguez, Studies on Early Leprosy in children of Lepers, Phil. Journ . of Science, oct. 1926. — Le même, ibid-, fév. 1932.
(4) John M. Henderson, A Review of our présent knowledge of the bacteriology and pathology of human Leprosy The Indian Medic .Gaz., fèv. 1930.
(5) Cochrane, Leprosy in the Far East, Worl Dominion Press, 1929.
(6) Wade, Proceedings Royal Society of Medicine, mai 1932.
(7) C. B. Lara, Transactions of the Open Meeting of the Leprosy Adoisory Board, Manille, 26-27 oct. 1932.
(8) C. Manalang, Transmission of Leprosy, Monthly Bull, of the Bureau of Health, Manille, déc. 1931. — Le même, ibid-, août 1932 ; — Le même, Etiology, Transmission and the Causes of Slow Progress in its Prévention, ibid., août 1932 ; — Le même, Significance of pathologie findings in biopsy materials from Lepra, ibid., déc. 1931.
(9) S. Chiyuto, Is the Histamine test valuable in the diagnosis of early leprotic macules ? ibid-, nov. 1932 ; — Le même, Significance of Leproline Reaction, ibid., juillet 1932.
Le dépistage de la lèpre infantile est d’autant plus malaisé qu’à cet âge, il est difficile d’explorer la sensibilité et de rechercher les modifications de la sécrétion sudorale (9).
Les moindres indices de troubles de la pigmentation doivent être relevés avec le plus grand soin et on s’appliquera à étudier leur sensibilité à l’insu de l’enfant.
Chiyuto (1) vient de publier une étude sur 40 enfants, tous issus de parents l’un et l’autre lépreux, sauf un dont le père seul était atteint de lèpre. L’âge de ces enfants était échelonné sur la période comprise entre 2 ans et demi et 20 ans. Ils avaient été admis à Welfarwille, par les soins du Bureau du Bien-Etre public [of Public Welfare], comme nonlépreux, à l’exception de 8 considérés comme « cliniquement suspects ».
Il résulte de ces 40 observations que les aires dépigmentées, d’aspect « brumeux » [hazy], sans bords nets, qui sont bien visibles à une distance appropriée, sous un angle et à une lumière favorables, sont (bien qu’elles soient regardées comme non dangereuses) l’une des premières manifestations léprotiques (2), comme le prouve la présence d’une infiltration périvasculaire de cellules rondes. Lorsque l’aire dépigmentée devient plus apparente, alors se montre la coloration rose-pâle (pale-pinkish) des sujets dits suspects et les modifications pathologiques s’acheminent vers la formation de tubercules. L’éruption papulovésiculeuse qui simule la « chair de poule » (goose flesh) est aussi de nature léprotique comme l’établit la réaction des tissus observée sur les biopsies. Elle a été observée dans 16 cas, soit dans la proportion de 40 pour 100. De ses examens, l’auteur arrive à conclure que les enfants porteurs de ces éruptions sont des lépreux confirmés, mais de type localisé et atténué.
Une seule fois, sur 40 cas, Chiyuto a décelé des granules acido-résistants suspects. Dans tous les autres cas, le Mycobacterium lepræ n’a pas pu être mis en évidence.
(1) Sulpicio Chiyuto, Early leprotic changes in children and their bearing on the transmision and évolution of the disease, Monthly Bulletin oj the Bureau oj Health, Manille, janv. 1933, pp. 5-48, 8 photogr.
(2) Ce néologisme introduit dans le langage des léprologues par la Conférence de Manille (1931) s’applique « aux altérations qui présentent des signes cliniques ou microscopiques de processus inflammatoire, de nature typiquement granulomateuse, causés évidemment par la présence du Mycobaterium leprae ».
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...Je conseille que lors qu’on les voudra séparer, on le face le plus doucement et amiablement qu’il sera possible, ayant mémoire qu’ils sont semblables à nous
Ambroise Paré (Œuvres complètes, 1585).
A. — CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES
I. - — - Associer intimement la Thérapeutique à la Prophylaxie, est une conception toute moderne. Au moyen-âge, la plupart des léproseries ne consacraient aucune part de leurs revenus au traitement des internés qui souvent étaient obligés de fournir eux-mêmes ce qui était nécessaire pour les panser.
A la prophylaxie pure, c’est-à-dire à la protection de la société, le lépreux est en général indifférent, sinon hostile ; par contre, il s’intéresse au plus haut degré à ce qu’on fait pour le guérir ou tout au moins pour atténuer ses souffrances. Assurer la prophylaxie ne semble possible que si l’on connaît au préalable le nombre et la répartition des malades ; mais, dans la déclaration obligatoire, ils ne voient qu’une mesure préjudicielle à l’incarcération. Prodiguez vos soins aux lépreux, ils accourront en foule et coopéreront, conscients ou non, à l’œuvre de prophylaxie. L a Société fondée aux Indes Néerlandaises par Kiewet de Jonge et J. D. Kayser qui se propose pour but principal le traitement des lépreux à domicile, a pu, en une seule année, dépister à Batavia 130 cas de lèpre; dans le même temps, 30 cas seulement furent officiellement déclarés.
(1) Pour éviter des redites inutiles, j’ai omis de citer ici bien des faits et de traiter bien des questions qui ont déjà trouvé place dans l’Etiologie. Consulter ce chapitre.
II. — Le corps médical tout entier doit coopérer à la lutte contre les fléaux sociaux. Or, dans les contrées où la lèpre ne s’observe que d’une façon occasionnelle, elle est presque toujours longtemps méconnue. En 1928, Spillmann (de Nancy), après avoir rapporté à l’Académie de Médecine le cas d’un lépreux en période floride qui avait pu traverser à plusieurs reprises les frontières du Portugal, de l’Espagne et de la France et séjourner longtemps dans ce dernier pays sans être reconnu, suggérait de rédiger une Notice sommaire à l'usage des médecins. Ce vœu fut agréé (1) et la notice a été envoyée non seulem enta tous les médecins de la Métropole, de la Marine et des Colonies, mais aussi aux médecins qui exercent en Algérie, en Tunisie, au Maroc et dans les pays sous mandat tels que la Syrie.
III. — Dès la Ire Conférence Internationale de la Lèpre (1897), germa l’idée d’établir un Bureau permanent chargé de préparer les Conférences successives et de recueillir dans l’intervalle des sessions les faits d’ordre épidémiologique, les statistiques et documents législatifs concernant la lèpre. Pour réaliser ce projet, il fallait créer un périodique qui serait un trait d’union entre les léprologues du monde entier. Ce journal fut Lepra, Bibliotheca Internationalisa dont le premier volume parut en 1900 et le quinzième et dernier au début de l’année 1915. Ce recueil, qui avait à sa tête d’éminents léprologues, jouit d’une haute autorité pendant sa trop brève existence. Sa disparition fut vivement ressentie ; aussi les membres de la IIIe Conférence Internationale (1923), sur la proposition de son secrétaire général Marchoux, formulèrent-ils les trois vœux suivants : Que la Société des Nations : se charge de reprendre la publication du périodique « Lepra» ( Archives Internationales de la Lèpre) ; — - constitue un Bureau International d’informations et de renseignements sur la lèpre ; — se préoccupe d’établir la Statistique des cas de 'lèpre existant dans le monde. Le Comité d’ Hygiène de la Société des Nations fit à ces trois propositions les réponses suivantes. Il ne consent pas à reprendre la publication du journal « Lepra » ; il publiera les mémoires importants qui lui seront adressés, il fera figurer dans son rapport épidémiologique mensuel les renseignements statistiques et autres qu’il recevra sur la lèpre.
A l’initiative privée revient le mérite d’avoir créé l’agent de liaison reconnu nécessaire. A la Conférence de Manille (janvier 1931) fut constituée une association qui a pris le nom de The International Leprosy Association, avec le sous-titre français : Association internationale de la Lèpre. Elle a pour objet de faciliter la collaboration entre les personnes, de toutes nationalités, qui s’occupent de la lèpre et la coordination de leurs efforts ; de répandre la connaissance de la lèpre et de favoriser par tous les moyens pratiques la lutte contre cette maladie dans le monde entier et, pour parvenir à cette fin, de publier un journal scientifique consacré à l’étude de la lèpre. Ce périodique International Journal of Leprosy recevra une subvention du Leonard Wood Memorial for the Eradication of Leprosy et paraîtra quatre fois par an. Le premier fascicule porte la date de Janvier 1933.
IV. — En divers pays se sont créées des lignes contre la lèpre, œuvres de solidarité et de prophylaxie sociales. Aux Indes néerlandaises, en 1906,Kiewet de Jonge et J. D. Kayser fondaient une société pour lutter contre la lèpre. Elle se proposait pour objectif principal le dépistage des lépreux et leur traitement à domicile. L’opposition des indigènes, des Chinois en particulier, l’insuffisance des subsides, la fondation de la Croix d’Orange qui divisa les efforts ont rendu très pénible la tâche des organisateurs. Néanmoins, en 1926, après vingt ans d’existence, la société avait dépisté 1.783 cas de lèpre et traité 6.456 malades.
En 1923, sous le patronage du prince de Galles, fut fondée The British Empire Leprosy Relief Association. Son but principal est de rassembler des ressources en quantité suffisante pour traiter les lépreux régulièrement et parles méthodes appropriées. Elle a effectué de nombreuses plantations d’arbres dont on extrait l’huile de chaulmoogra dans l’Inde
(1) E. Jeanselme. — Notice sur la lèpre, rédigée au nom de la Commission de la lèpre de l’Académie de Médecine composée de MM. E. Roux, Netter, Widal, Darier, Marchoux et Jeanselme, et adoptée dans la séance du 6 novembre 1928.
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Anglaise, en Nigeria, à la Côte de l’Or, à Sierra Leone, dans l’Ouganda, à Malte, aux Barbades et à la Guyane Anglaise. Vingt-cinq centres de traitement furent ouverts dans l’Afrique britannique ; 100.000 doses d’alépol furent utilisées. Les médecins chargés de la lutte contre la lèpre sont formés à l’Ecole Tropicale de Calcutta. Le but poursuivi n’est pas l’isolement des malades, car l’entretien d’un lépreux interné, dans la Nouvelle- Galle du Sud par exemple, coûte annuellement 200 livres, tandis que cette somme suffit pour traiter dans des dispensaires 1.600 lépreux ; dans l’Inde, pareille somme permet de soigner 60 lépreux ambulants.
Aux Etats-Unis a été fondé le Leonard Wood Memorial, en l’honneur de l’ancien gouverneur des Philippines qui, dans sa jeunesse, avait été officier du corps de Santé et porta toute sa vie un vif intérêt aux questions de prophylaxie, en particulier à celles qui concernent la lèpre. Cette Ligue est parvenue à rassembler une somme de deux millions de dollars pour la lutte contre la lèpre aux Philippines.
V. — Les missions confessionnelles, catholiques ou protestantes, peuvent rendre les plus grands services. J’ai vu autrefois les Lazaristes à l’œuvre, en Birmanie et dans l’ Indo- Chiné Française. Les religieuses de Saint-Paul de Chartres envoient des infirmières conorégamstes dans les colonies françaises pour soigner les lépreux. Beaucoup de missions protestantes à Madagascar, en Nouvelle-Calédonie et ailleurs prodiguent leurs soins aux lépreux (1).
(1) Les éléments de la note suivante m’ont été fournis par le R. P. Gérard des Missions étrangères, et par M. le Pasteur Allegret, l’un et l’autre membres de la Commission consultative de la Lèpre au Ministère des Colonies.
A. — Missions catholiques françaises. — Différents ordres religieux prêtent leur concours aux lépreux dans plus de 80 établissements disséminés dans le monde entier. Mais, sur ce nombre, environ 75 pour 100 sont administrés par l’Etat ou les Gouvernements Coloniaux.
Des sœurs de Saint-Josepb de Cluny assistent les malades à l’hôpital pour lépreux de Marana (Madagascar), au sanatorium de la presqu’île Ducos (Nouvelle-Calédonie), au village des forçats de l’Acarouany (Guyane Française) ; — des sœurs Franciscaines, Missionnaires de Marie, soignent les malades delà léproserie de Makogaï (Iles Fidji), de Ouvéa, Fayaoué, Maré (Loyalti), de Pouébo, Hienghène, Tyé, Houaïlou (Nouvelle-Calédonie), du village de lépreux de Quihoa (Annam), de l’hôpital de Rangoon (Rirmanie méridionale), de l’hôpital de Mandalay (Birmanie septentrionale), d’un certain nombre de léproseries de l’Inde anglaise et enfin de la colonie de Culion ; — • des sœurs de Saint-Paul de Chartres desservent la léproserie de Sontay (Tonkin) ; — des Missionnaires français veillent sur les malades de la colonie « Agua de Dios » (Colombie) etc.
Les Missions Catholiques Françaises qui dirigent, à titre privé, des établissements ouverts aux lépreux sont :
1° Les Pères Blancs d’Afrique : léproserie de Villa Maria, dans l’Ouganda, (Afrique Orientale Britannique), contenant unr trentaine de malades répartis dans de petites maisons individuelles construites en briques ; ■ — Villa Ouaghadagou (Haute Volta) ; — village de Bamako (Soudan Français).
2° Les Pères Jésuites : Hôpital pour lépreux de Marana, près de Fianarontsoa (Madagascar), contenant 220 malades en 1932 ; aménagement parfait, eau courante abondante, jardins des lépreux échelonnés sur les versants de deux montagnes qui limitent la vallée ; les hommes valides se livrent à des travaux agricoles, 1er femmes tissent le tafia ; le directeur est un jésuite, docteur en médecine ; il est assisté de 6 sœurs de Saint-.Toseph de Cluny.
3° Les Pères Lazaristes : léproserie de Farafangana (Madagascar), 220 places.
4° Les Pères Capucins : léproserie de Harrar (Abyssinie) fondée en 1901 , sous les murs de la ville ; environ 50 lépreux logés dans de petites cases individuelles ; entrée et sortie libres des malades.
5° Les Pères des Missions Africaines de Lyon : petits Hôpitaux-villages à Abeokuta et à Igbouzo (Nigeria Anglaise).
6° Les Mission Étrangères ; léproseries au Japon, à Gotemba (village de 80 lépreux), à Biv azaki (hôpital pour 71 lépreux), et dans l’île de Sheklung (village de 782 lépreux) ; — en Chine, à Tatsienlou (Thibet chinois), village-hôpital pour 58 lépreux ; — au Tonkin, à Thanh Hoa (hospice pour 300 malades environ), à Sontay (hospice pour une trentaine de malades) ; — en Annam, à Quihoa (village de 200 lépreux environ) ; — en Cochinchine, village de Djiring ; en Birmanie, hôpitaux pour lépreux de Rangoon (303 malades) et de Mandalay (258).
B. — Missions protestantes françaises. — Bien avant la conquête française, des missions confessionnelles appartenant à différentes nationalités assistaient les indigènes lépreux de Madagascar. Actuellement, le service de la léproserie de Manankavally (980 places) est assuré par la mission protestante française, celui de Mangarano (900 places) par la mission norvégienne, celui de Loudou (30 places) par la « Missionary Society». Un autre centre d’activité des missions protestantes françaises est l’Océanie : à Ciba (île de Lifou), 150 à 180 lépreux sont logés dans une quarantaine de cases ; en outre, dans chaque village de l’île, il y a une case-infirmerie où les malades non internés se rendent aux jours fixés pour la visite hebdomadaire. Une infirmière protestante assure le traitement sous le contrôle médical. A Maré, il existe une infirmerie protestante et une léproserie catholique. A Tahiti, au village de ségrégation de Oroiaro, le médecin est assisté par deux infirmières diaconesses. — En France, le pasteur Delord a ouvert un asile pour les lépreux de la métropole dans l’ancienne chartreuse de Valbonne, Gard (voir son plan, fig. 248).
En 1924, M. W. H. P. Anderson, secrétaire général de la « Mission to Lepers » dont le siège est à Londres, a résumé les principaux traits de son activité, à l’occasion de la cinquantième année de son existence (1). Fondée en 1874, cette société porta son premier effort sur l’Inde, époque à laquelle Sir Henry Ramsay ouvrit un asile de vingt lits à Almora dans les Provinces-Unies. De l’Inde, l’œuvre s’étendit au Pendschab, à la Chine, à la Corée, au Japon, aux Etats Malais, au Gouvernement du Détroit, aux Philippines, à l’Afrique du Sud, à Madagascar, à l’Argentine, à la Guyane Hollandaise et à Panama.
D’abord limitée à l’Inde, la Société avait donc pris dans la suite un caractère international. En 1924, elle comptait 73 léproseries et 21 stations de traitement, elle soignait dans ses asiles 7.850 lépreux, elle élevait dans des orphelinats 683 enfants de parents lépreux, mais paraissant indemnes. Enfin, dans ses stations, elle avait en traitement ou sous sa surveillance 10.250 lépreux et enfants de lépreux.
Aux Indes Néerlandaises, la lutte contre la lèpre a été confiée aux Missions et à l’Armée du Salut qui dispose de plusieurs léproseries dans l’Archipel (2).
VI. — Un certain nombre de journaux ont pris la défense des intérêts des lépreux. Je citerai parmi eux Charitas Scientia, journal de la Société catholique : Pro Leprosi publiée parle prof. Vinzenzo d’AMATo, Rome, son existence fut éphémère ; — Leper News, organe de la Mission américaine contre la lèpre, New- York ; — Without The Camp, journal trimestriel de la Mission contre la lèpre, Londres ; — Leprosy in India, journal trimestriel publié par le Conseil Indien de The British Empire Leprosy Relief Association ; — Boletim da Societade de Assistencia cios lazaros e defeza contra a lepra Sâo Paulo, etc.
VIL — Avant de conseiller une mesure prophylactique, il faut au préalable envisager quelle sera sa répercussion financière. Aux Philippines, 600.000 dollars, soit 2 pour 100 du revenu général et le tiers de la somme consacrée aux dépenses sanitaires, peuvent être attribués à la lutte anti-lépreuse. Pour faire le même effort financier, l’Inde anglaise, d’après Rodriguez, devrait disposer d’un demi milliard de dollars, or, elle ne met au service de cette lutte qu’un peu plus d’un million de dollars. Aussi, d’après Oldrieve, parmi les malades des asiles de l’Inde, à peine plus de 25 pour 100 sont traités conformément aux indications modernes.
Comme de nombreux pays ne sont pas en situation de faire l’effort indispensable pour que la lutte entreprise sur leur territoire soit efficace, et que cette lutte est profitable, même aux pays indemnes, qu’elle mettrait à l’abri d’une contamination éventuelle, on en vient à l’idée de constituer un fonds international commun destiné à la lutte mondiale.
VIII. — Des mesures, au demeurant très justifiées, sont de nul effet lorsqu’elles ne sont pas prises simultanément dans deux régions limitrophes. Qu’on applique dans l’une d’elles des dispositions, non pas rigoureuses, mais qui gênent tant soit peu la liberté d’allure des lépreux, et beaucoup d’entre eux passeront la frontière. L’endémie ne sera pas atteinte, elle ne sera que déplacée.
Nombre de questions concernant la lèpre ne peuvent être résolues sans une entente internationale ; telles, par exemple, les conditions imposées au voyage des lépreux, leur rapatriement, le paiement des frais d’hospitalisation ou d’entretien dus aux pays qui les ont hébergés, etc. Il semble que nulle ne soit mieux qualifiée que la Société des Nations pour faire l’étude de ces différents problèmes. A elle pareillement serait confiée la tâche, après entente avec les pays intéressés, de fixer la quotité qu’ils doivent verser au fonds international commun destiné à la lutte contre la lèpre.
(1) M. W. H. P. Anderson, La lutte contre la lèpre. IIIe Conf. Internat, de la lèpre, (Strasbourg, 22-31 juill. 1923), Paris, 1924, pp. 451-456. — Cf. Fiftieth years work for Lepers 1924.
(2) Paul Bourdarie, Aux Indes Néerlandaises. Santé Publique et Hygiène Sociale. Rev. de Méd. et d’LIyg. tropic., sept.-oct., 1931, n° 5.
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B. — ÉVOLUTION DES CONCEPTIONS PROPHYLACTIQUES DEPUIS TROIS QUARTS DE SIÈCLE
Danielssen, qui a toujours nié la contagion de la lèpre, était partisan de l’internement des malades. Ce faisant, il pensait s’opposer à l’hérédité qui, d’après lui, serait la cause principale de la maladie. La création de lieux d’isolement n’implique donc pas nécessairement la croyance en la contagion.
Au xixe siècle, une série de mesures importantes contre la lèpre se succèdent en Norvège (1). Trois enquêtes successives étaient faites pour dénombrer les lépreux, la première en 1836 donna le chiffre de 650 malades, la seconde en 1845 enregistra 1.125 lépreux, enfin la dernière entreprise en 1856 releva 2.079 cas. Bien qu’il faille admettre que, lors des deux premiers dénombrements, beaucoup de lépreux avaient passé inaperçus, il ne semble cependant pas douteux qu’il y eut accroissement rapide de la lèpre dans la première moitié du siècle dernier. Au surplus, par des statistiques ultérieures, il fut établi qu’en 1856 le nombre réel des lépreux en Norvège s’élevait à 2. 833 (2), c’est-à-dire à 2 pour 1000. En 1857, furent créées des Commissions sanitaires dans les districts où l’endémie était en accroissement. Ces Commissions devaient donner toute leur attention aux circonstances qui, dans l’étendue du district, semblaient favoriser l’extension de la lèpre, examiner jusqu’à quel point ces circonstances pourraient être écartées et proposer toutes les améliorations qu’elles jugeraient utiles d’apporter. Cette enquête prit fin en 1860.
En 1868, Armauep. Hansen commençait ses études sur la lèpre. Par ses recherches anatomo-pathologiques, il acquit la conviction que les « corps bruns » ( braune Kôrper ), découverts par Danielssen, étaient des formations caractéristiques appartenant en propre à la lèpre (fig. 13 bis). C’était donc une maladie spécifique, notion qui s’accordait mal avec l’opinion de Danielssen d’après lequel la lèpre, surtout héréditaire, pouvait résulter de causes multiples, occasionnelles et banales. Une maladie spécifique ne pouvait résulter, d’après Hansen, que d’une cause univoque. Les enquêtes qu’il fit sur l’extension de la lèpre, dans quelques districts, l’amenèrent à cette conception qu ’une inoculation était la cause la plus plausible de la maladie. Il appuyait sa théorie sur les arguments suivants. Dans de grandes familles, seuls étaient devenus lépreux les membres qui avaient habité dans des régions où la lèpre était assez fréquente. En une localité, il trouva six lépreux dans trois fermes où tous les habitants étaient parents ; dans d’autres endroits du même fjord, étaient situées trois autres fermes habitées par plusieurs familles qui n’étaient pas apparentées entre elles, et là, on comptait huit lépreux provenant de six familles différentes. Ainsi donc, dans les trois premières fermes la lèpre paraissait être une maladie familiale, tandis que dans les trois autres, elle n’offrait pas ce caractère. Hansen faisait remarquer, en outre, que ces faits n étaient pas conciliables avec la théorie de l’hérédité, mais qu’ils devenaient compréhensibles avec l’hypothèse de l’inoculation. Ensuite, Hansen prouva qu’à Bergen où, dans la population
(1) G. Armauer Hansen et H. P. Lie. Die Geschichte der Lepra in Norwegen. IIe Conf. Internat, de la lèpre, Bergen,
août 1909, Compte-Rendu, T. I, pp
(2) Chiffre rectifié : 2.858. H. P. Lie. Why is Leprosy decreasing in Norway. Transactions oj the royal Society oj Tropic.
Medicine and Hyg., vol. XXII, pp. 357-366, janv. 1929.
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ouvrière, de nombreuses générations provenant de districts lépreux ont immigré, pas un seul cas de lèpre n’avait été signalé qui put être considéré comme étant d’origine héréditaire. De plus, la statistique appuyait la manière de voir de Hansen. De 1857 à 1861, beaucoup de lépreux avaient été internés dans des établissements et les chiffres démontraient une régression évidente de la maladie, proportionnelle au nombre des lépreux isolés.
C’est alors que Hansen, cherchant le virus de la maladie, découvrit par l’examen de tubercules frais des bâtonnets qui résistaient à la lessive de potasse et à l’acide acétique. La bactériologie était alors dans l’enfance ; il ne put donc lorsqu’il lit le compte-rendu de ses recherches qu’exprimer l'idée que la lèpre est une maladie infectieuse chronique qui se propage par inoculation et qui n’est nullement héréditaire. Au sujet des bâtonnets qu’il avait découverts, il se bornait à dire qu'ils étaient semblables à des bactéries. Lorsque les méthodes de coloration de Weigert et de R. Koch furent connues, Hansen les appliqua le premier aux bâtonnets contenus dans les produits lépreux et démontra qu’ils étaient acido-résistants.
L’étiologie de la lèpre étant désormais certaine, il fallait prendre des mesures pratiques pour la combattre. 11 subsistait alors en Norvège un ancien privilège accordé aux pauvres, le « Làgd » qui les autorisait à aller de ferme en ferme et à y être entretenus pendant un temps plus ou moins long. Les lépreux étaient en partie hébergés de cette manière. En 1877, le 26 mai, parut la loi relative à la protection des lépreux indigents (1). Cette loi contient les principales prescriptions suivantes. Les lépreux indigents ne peuvent pas participer au « Lâgd ». Les lépreux indigents qui sont entretenus par l'Assistance Publique doivent, de préférence, entrer dans un établissement d’isolement. Si cela n’a pas lieu, ils doivent être logés dans une demeure séparée ou soignés de la manière que la Commission sanitaire jugera comme offrant les meilleures garanties. Relativement à l’internement, les personnes mariées ne doivent pas être séparées contre leur gré, sauf dans certaines circonstances énoncées dans la loi. Les vêtements, la literie, etc., qui ont appartenu aux lépreux ne doivent pas servir ou être cédés à d’autres avant qu’ils aient été désinfectés d’après les prescriptions de la Commission sanitaire.
En 1885, une nouvelle loi (2) soumit tous les lépreux aux stipulations de la loi précédente. Sous l’influence de ces mesures, la courbe de la lèpre en Norvège n’a pas cessé de descendre rapidement et régulièrement depuis 1869. Dès la fin du siècle, se posait la question de savoir s'il n’y avait pas lieu de supprimer quelques établissements d’isolement. Une résolution royale du 8 septembre 1895 dispose que St-Jôrgens Hospital doit être progressivement converti en un sanatorium pour la tuberculose. Le nombre des cas de lèpre était tombé à 360 en 1909, à 160 en 1920, à 140 vraisemblablement en 1923. L’année 1922 fut la première où aucun cas nouveau ne fut déclaré. Voir le graphique de la décroissance de la lèpre en Norvège, fig. 247.
La Ire Conférence Internationale de la Lèpre (Berlin, oct. 1897), vit le triomphe des idées de Armauer Hansen qu’elle résuma en ces termes :
En raison de l’incurabilité de la lèpre, des dommages individuels et sociaux causés par elle, ainsi que des résultats obtenus en Norvège grâce aux mesures légales d’isolement, la Conférence, se basant sur le principe de la contagiosité de la Lèpre, a adopté, comme conclusions définitives, les proportions suivantes de Hansen amendées par Besnier •
1. Dans tous les pays où la lèpre forme des foyers ou prend une grande extension, V isolement est le meilleur moyen d’ empêcher la propagation de la maladie.
2. La déclaration obligatoire, la surveillance et V isolement, tels quon les pratique en Norvège, doivent être recommandés à toutes les nations dont les municipalités sont autonomes et possèdent un nombre suffisant de médecins.
(1) Lov om Forsôrgelsen af fattige spedalke m. v.
(2) Lop angaende spedalskes afsondring etc.
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3. Il faut laisse r aux autorités administratives le soin de fixer , sur V avis des conseils sanitaires, les mesures de détail en rapport avec les conditions sociales de chaque pays (1).
Les conclusions de la IIe Conférence Internationale de la Lèpre (Bergen, août 1909), s’inspirent, comme celles de la Conférence de Berlin, des travaux de Hansen. Elles sont plus explicites :
I. La deuxième Conférence Internationale scientifique contre la lèpre maintient sur tous les points les résolutions adoptées par la première Conférence Internationale de Berlin 1897.
La lèpre est une maladie contagieuse de personne à personne, quel que soit le triode suivant lequel s'opère cette contagion.
Aucun pays, à quelque latitude quil se trouve, n'est à l'abri d'une infection éventuelle par la . lèpre.
Il serait donc utile de prendre des mesures de protection.
IL Vu les heureux résultats obtenus en Allemagne, Islande, Norvège et Suède, il est désirable que les pays à lèpre procèdent à l’isolement des lépreux.
III. Il est désirable que les lépreux soient exclus des professions qui sont spécialement dangereuses au point de vue de la transmission de la lèpre.
En tout cas et dans tous les pays, l'isolement strict de tous les mendiants et vagabonds lépreux est indispensable.
IV. Il est désirable que les enfants sains des lépreux soient séparés de leurs parents lépreux aussitôt que possible et qu'ils restent en observation.
V. Ceux qui ont partagé le domicile de personnes lépreuses doivent être examinés de temps en temps par un médecin ayant des connaissances spéciales.
VI. Toutes les théories sur l'étiologie et le mode de propagation de la lèpre doivent être soigneusement examinées pour savoir si elles peuvent s' accorder avec nos connaissances sur la nature et la biologie du bacille de la lèpre.
Il est désirable que la question de la transmissibilité de la lèpre par les insectes soit élucidée et que la possibilité de V existence de maladies lèproïdes chez les animaux ( les rats, etc.), soit étudiée de près.
VIL L' étude clinique de la lèpre conduit à croire que cette maladie n'est pas incurable.
Nous ne possédons pas encore un remède sûr. Il est donc désirable que l'on continue à chercher un remède spécifique (2).
Quelques années avant la Conférence de Berlin (1897), furent déjà mis en vigueur, dans les Colonies Anglaises, une série d’ « Acts » qui reflètent la doctrine de Hansen. Je les ai commentés autrefois (3). Cette législation n’est pas rigide et uniforme ; elle est au contraire très souple, de façon à s’adapter aux besoins de chaque région. Dans celles qui sont à peu près exemptes de lèpre, le principal effort est dirigé contre l’importation (Acts de la Nouvelle- Galles du Sud (1890) et du Queensland (1892)). Dans les colonies où il existe des foyers importants, l’isolement est en principe obligatoire, imposé tout au moins aux indigents et aux vagabonds. Aux lépreux libres est interdit l’exercice de certains métiers ou commerces qui les mettent plus particulièrement en contact intime et répété avec la population saine (voir notamment l’Ordonnance des Etablissements du Détroit, 1899, art. 3 et 4).
A la suite de ma mission en Extrême-Orient (1899-1900), j’exposai un plan de lutte contre la lèpre dans \' Indo -Chine Française où j’estimais le nombre des lépreux à une quinzaine de mille (4). Les principales dispositions que je conseillais sont les suivantes : 1° Interdire, à l’exemple des Colonies Anglaises, aux lépreux libres l’exercice de certaines
(1) Ire Conf. internat, de la lèpre, Berlin, oct. 1897, T. II, p. 193.
(2) IIe Conf. internat, de la lèpre (Bergen, août 1909, pp. 419-420.
(3) E. Jeanselme. La lutte contre la lèpre dans les Colonies Anglaises, La Presse Médicale, 12 janvier 1901.
(4) E. Jeanselme. La lutte contre la lèpre dans l’Indo-Chine Française ; Projet de Règlement concernant la pro¬
phylaxie. La Presse Médicale, 6 mars 4901.
professions ; — 2° leur interdire de se baigner, de laver leurs vêtements ou de puiser da l’eau à tout puits public ou réservoir exclus par les reglements municipaux ou locaux de l’usage des lépreux ; leur défendre de monter dans les voitures publiques, de loger en garni ;
- 3° isoler, à leurs frais, les lépreux qui sont en état de pourvoir à leur entretien dans des léproseries terrestres aménagées de préférence dans des îles du Mékong où les internés pourront se livrer à la culture et construire des villages ; transférer dans une ou plusieurs léproseries maritimes , assez distantes de la côte, les lépreux indigents ou vagabonds ; — 4° séparer immédiatement de leur mère les enfants qui naîtront dans une léproserie et les élever dans un orphelinat ; — 5° surveiller l’immigration jaune.
Aux mesures ci-dessus énoncées, j’ajoutais les suivantes : interdire le mariage à tout indigène reconnu lépreux (1). Surveiller les foires, marchés et tous autres lieux de rassemblement ; recommander aux médecins des postes médicaux et aux médecins en tournée de vaccine de visiter périodiquement et à des époques indéterminées les élèves des écoles, les prisonniers, les miliciens, les agents de la police indigène et les prostituées ; interdire la variolisation et la vaccination de bras à bras ; porter à la connaissance du public, par voie d’affiches, rédigées en français et en annamite, les signes apparents de la lèpre, les dangers de la contagion et les moyens de s’en prémunir ; enfin prescrire un stage à tout médecin des colonies dans une léproserie maritime pour qu'il puisse s’exercer au diagnostic clinique et bactériologique de la lèpre.
Entre temps, le général Galliéni, alors gouverneur de Madagascar, engagea avec énergie, conviction et persévérance la lutte contre la lèpre. Sur 8.000 lépreux reconnus officiellement, il parvint en un temps relativement court à en hospitaliser 3.299 dans de vastes enclos ou chaque lépreux pouvait disposer d’une case et d’un jardin potager (léproseries de Ambohidratrimo, de Ramainandro, d’Antsirabé, d’Ambositra, de Fianarantsoa, de Farafangana, etc.). De tels asiles sont de véritables colonies agricoles où les malheureux peuvent cultiver des terres et se grouper en villages. Ils ont d’autant plus l’illusion de la liberté qu’ils ne sont pas séparés du reste des humains par un mur d’enceinte, mais par un cours d’eau ou des accidents de terrains (2). Dans ces asiles l’internement est absolu. Aucun malade ne peut franchir l’enceinte, mais les parents, sous certaines conditions, sont autorisés à visiter leurs proches. Les sexes sont séparés ; mais, si les unions entre lépreux sont interdites, on ne désunit pas les époux. Les enfants, dès leur naissance, sont transportés dans un orphelinat annexé à l’établissement.
Cet exemple d’énergie ne fut malheureusement pas imité et, en 1909, le rapporteur de la Commission de la lèpre à la Société de pathologie exotique pouvait écrire, sans être démenti, les lignes suivantes, notamment en ce qui concerne la Guyane et la Nouvelle- Calédonie :
« La lèpre a été ajoutée à la liste des maladies dont la déclaration est obligatoire dans nos possessions d’outre-mer. Cette disposition très sage semble être allée à l’encontre du but que l’on se proposait, les lépreux se cachant dans la crainte d’être dirigés sur une léproserie.
« La contamination est possible partout dans les pays où règne la lèpre ; il est donc nécessaire de surveiller étroitement les lépreux.
« Or, dans certaines colonies, ils vivent dans une promiscuité intime avec les gens sains ; des enfants lépreux partagent la même couche que leurs frères et sœurs indemnes.
« Dans quelques localités, on a signalé des lépreux exerçant la profession de boulanger,
(1) Je reconnais que cette défense pourrait soulever des protestations légitimes.
(2) Sur l’aménagement de ces léproseries voir les Rapports sur le fonctionnement de V Assistance médicale à Madagascar en 1902 et 1903 ; — Jourdran, La lèpre et les léproseries de Madagascar, Ann. d’IIyg. et de Méd. Col., 1901, p. 541 ; — E. Jeanselme. Ve Congr. Internat, de Dermat. Rapp. sur la lèpre en France et dans ses Colonies, 1 carte et 2 plans de léproseries, Berlin, 1904.
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de boucher, de pâtissier, de blanchisseur, de jardinier, d’éleveurs de lapins et d’animaux de basse-cour...
« Bien des colons n’hésitent pas à recourir à des lépreux pour une foule de petits services, à les tolérer dans leurs demeures...
« Les écoles, les ouvroirs, les orphelinats doivent être surveillés et il faut en exclure les enfants atteints de lèpre...
v Enfin, bien des lépreux sans asile font des marchés leur demeure habituelle et couchent la nuit sur des étals où on débitera le lendemain des denrées...
« Des enfants européens ont été contaminés par des domestiques indigènes ».
Le rapport qui suivait ces considérants reproduisait à peu de chose près les dispositions prophylactiques que j’avais proposées en 1900 d’appliquer à l’Indo-Chine Française. Le projet de la Commission fut assez vivement discuté, quelques membres trouvant qu’il faisait une part trop grande à l’isolement, mais finalement il fut voté sans subir de remaniements (1).
La IIIe Conférence Internationale, réunie à Strasbourg en 1923, tout en adoptant les règles prophylactiques formulées par les deux premières, ébauche un mouvement vers une prophylaxie moins rigoureuse, moins administrative et plus imprégnée d’esprit médical. En voici les conclusions :
La IIIe Conférence Internationale scientifique de la Lèpre maintient les principes d’organisation de la lutte contre la lèpre, admis par les Conférences précédentes et adopte les résolutions suivantes :
1° Les prescriptions législatives concernant la lutte contre la lèpre doivent différer suivant les pays auxquels elles s’appliquent ; mais, dans tous les cas, il faut interdire l’entrée des lépreux étrangers ;
2° Dans les pays où la lèpre est peu répandue, l’isolement tel qu’il est pratiqué en Norvège, dans un hôpital ou à domicile s’il est possible, est recommandé ;
3° Dans les foyers d’endémie lépreuse, l’isolement est nécessaire ;
a) Cet isolement doit être humanitaire et laisser le lépreux à proximité de sa famille, si cette mesure est compatible avec un traitement efficace ;
b) S’il s’agit d’indigents, de nomades ou de vagabonds et d’une façon générale de personnes qui ne peuvent être isolées à domicile, l’isolement sera pratiqué et le traitement le plus efficace sera appliqué dans un hôpital, un sanatorium ou une colonie agricole, suivant les cas et les pays ;
c) Il est recommandable de séparer de leurs parents les enfants de lépreux dès leur naissance et de les maintenir en observation ;
4° Les membres de la famille du lépreux doivent être soumis à des examens périodiques.
5° Il faut faire savoir aux populations que la lèpre est une maladie contagieuse.
A ces conclusions faisaient suite un certain nombre de vœux parmi lesquels je citerai les suivants ;
3° Que la recherche d’un remède spécifique de la lèpre soit activement poursuivie ;
4° Que la Société des Nations se charge de reprendre la publication du périodique « Lepra » {Archives internationales de la Lèpre ) ;
5° Que la Société des Nations constitue un bureau international d’informations et de renseignements sur la lèpre ;
(1) Rapport présenté le 40 février 1909 à la Société de Pathologie Exotique par une Commission composée de MM. Delrieu, Grall, Jeanselme et Kermorgant rapporteur, discuté et voté par la Société dans les séances des 10 mars et 44 avril 1909,
6° Que la Société des Nations se préoccupe d’établir la statistique des cas de lèpre existant dans le monde (voir p. 558 la réponse de la Société des Nations à ces questions).
Depuis lors, il existe sur les mesures à prendre à l’égard des lépreux deux partis, ou plutôt deux tendances : l’une qui incline de plus en plus à substituer le traitement ambulatoire dans des dispensaires à l’internement, l’autre qui estime imprudent d’abandonner cette mesure prophylactique, mais demande qu’elle soit appliquée le plus humainement possible et justifiée par une thérapeutique intensive.
DES CONCEPTIONS PROPHYLACTIQUES ACTUELLES ET DES LÉGISLATIONS ANTI-LÉPREUSES
Les notions fondamentales qiu découlent de l’étiologie sont que la lèpre se transmet presque toujours par contagion, et que le passage du Mycobacterium leprae des générateurs au produits est exceptionnel. C’est donc contre la contamination que doit porter le principal effort de la prophylaxie.
Maladie exclusivement humaine, la lèpre se transmet d’homme à homme par contact direct ou par l’intermédiaire des sécrétions ou des excrétions des lépreux. Il n’est pas démontré que les insectes piqueurs (moustiques, mouches ou parasites vestimentaires) jouent un rôle quelconque dans sa propagation. On sait que le bacille de Stefansky cause chez le Rat une maladie léproïde que Marchoux s’est efforcé d’identifier avec la lèpre humaine (p. 154 et suiv.). Cette ingénieuse hypothèse, avant d’être admise, appelle de nouvelles recherches et expériences.
Les voies d’émission habituelles du bacille spécifique sont assez bien connues : ce sont les tubercules ulcérés de la peau et des muqueuses de rapport, rarement la sécrétion lactée, exceptionnellement l’urine et les matières fécales. Au point de vue prophylactique, on a très justement divisé la lèpre en forme ouverte et en forme fermée. Mais, théoriquement, il n’y a pas de cas dont on puisse affirmer qu’ils n’éliminent pas des bacilles par les sécrétions sudorale ou sébacée, par la chute des poils ou la mue épidermique. Ces bacilles sont-ils vivants ou morts ? Il est difficile de le savoir. Toutefois, bien qu’on n’ait pas encore réalisé la culture et l’inoculation de la lèpre d’une façon certaine, on sait que le bacille, vivant en milieu artificiel et chez l’animal innoculé, donne des signes de prolifération passagère tant qu’il peut se nourrir au dépens du tissu lépreux qui lui sert de substratum. Il y aurait à cet égard à poursuivre des recherches du plus haut intérêt, tant au point dp vue théorique qu’au point de vue pratique.
Quant à nos connaissances précises sur les voies de pénétration du bacille de Hansen dans l’organisme, elles sont encore très imparfaites, en raison de la longue durée de la période latente, de l’absence habituelle d’un accident initial caractéristique au niveau du point d’inoculation, de l’existence possible de l’agent spécifique sous une forme qui n’est pas décelable par nos moyens actuels d’investigation. Ces lacunes ne permettent pas de substituer à la prophylaxie administrative et forcément empirique une prophylaxie réellement scientifique, rationnelle et partant plus libérale.
Deux ordres de moyens préventifs doivent être employés concurremment. Les uns
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ont pour objectif la prophylaxie individuelle ou privée ; ils sont reconnus légitimes par tous. Les autres consistent en actes de protection collective et sociale : ils sont matières à controverses, car ils mettent en conflit des intérêts également respectables, ceux des malades et ceux de la Société.
A. — PROPHYLAXIE INDIVIDUELLE
1 ous les objets de toilette dont le lépreux fait usage, son linge de corps et de lit, les bandes et les compresses qui ont servi à le panser seront plongés dans une solution antiseptique avant d’être envoyés au blanchissage ; les objets de peu de valeur seront de préférence détruits par le feu. La propreté, le savon comme Hansen l’a dit avec raison, est le meilleur moyen à opposer à la propagation de la lèpre. Le malade fera donc des copieuses et minutieuses ablutions. Pour ce qui concerne î’aménagement des pièces occupées par le lépreux en vue de prévenir la contamination familiale, je renvoie à ce qui sera dit plus tard au sujet de l’isolement du lépreux à domicile (voir pp. 572-573).
Dans l’intérêt de la prophylaxie, les solutions de continuité les plus minimes que porte un lépreux doivent être exactement pansées, car l’on sait que la lésion la plus banale, telle qu’un élément d’acné peut servir de voie de sortie au bacille de la lèpre. Les muqueuses de rapport, la pituitaire en particulier seront soigneusement désinfectées. Les personnes vivant dans l’entourage du malade et tout particulièrement celles qui lui donnent des soins, doivent occlure les moindres érosions qui pourraient servir de porte d’entrée au germe spécifique.
Dans les contrées où la lèpre est endémique, la vaccination de bras à bras sera interdite. On sait qu’on l’a soupçonnée d’avoir joué un rôle prédominant dans les grandes poussées épidémiques de lèpre qui sévirent autrefois dans l’Archipel Hawaïen ; mais il y a plus, le bacille de Hansen a pu être démontré dans les pustules vaccinales des lépreux.
Une des questions les plus difficiles à résoudre est la conduite à tenir à l'égard des enfants nés de parents lépreux. Si on les sépare immédiatement de leur mère, comme il est prudent de le faire, beaucoup d’entre eux privés de l’allaitement maternel périclitent et meurent. Mais, d’autre part, on assumerait à mon avis une grave responsabilité morale en confiant ces enfants, qui peuvent être héréditairement lépreux, à une nourrice saine. Pour sortir de ce dilemme, on a conseillé de recourir à l’allaitement artificiel. Mais un nombre considérable d’enfants issus de lépreux sont malingres et succombent s’ils sont privés du sein maternel. Au surplus, dans beaucoup de pays à lèpre, les vaches sont peu nombreuses et mauvaises laitières. Il y a trente ans, à Saïgon, elles ne donnaient guère plus d’un litre de lait par jour. L’allaitement artificiel, outre qu’il est souvent mal toléré, est un procédé de luxe qui n’est guère à la portée de l’indigène. A mon avis, il n’est pas possible de faire une réponse uniforme qui convienne à tous les cas. Si les parents résidant en pays d’endémie ont quelques ressources, appartiennent à la race blanche, par exemple, et si l’enfant est vigoureux, il sera séparé de sa mère dès la naissance et, si possible, rapatrié ou élevé au biberon dans une contrée où la lèpre est inconnue. Si l’enfant est né dans une région où la lèpre n’a pas de tendance extensive, dans l’Europe Centrale ou Occidentale par exemple, faut-il conseiller l’allaitement maternel ou l’allaitement artificiel ? C’est encore là un cas d’espèce. Si la mère est atteinte d’une lèpre à foyers ouverts, tels que des tubercules ulcérés ou de la rhinite lépreuse, je pense qu’on ne doit pas autoriser l’allaitement par la mère. Mais si la lèpre maternelle est du type tropho-neurotique, s’il
n’existe pas de mammite lépreuse et si le lait examiné à plusieurs reprises ne paraît pas contenir de bacilles, j'estime que le médecin peut consentir à l’allaitement par la mère, sous la réserve d’une surveillance attentive et de la suppression immédiate de ce mode d’allaitement s’il se produit chez la mère des accidents de caractère virulent. La lèpre, dans les pays où elle n’est pas endémique, est extrêmement peu contagieuse et les risques de contamination pour l’enfant sont donc fort problématiques.
Le choix d’une nourrice pour allaiter un enfant né de parents sains mérite, en pays léprogène, la plus grande attention. Bien souvent, la lèpre est introduite dans une famille blanche par la femme indigène qui allaite les enfants ou par la nourrice sèche à laquelle on les conlie. J’en ai cité plusieurs exemples typiques à l’étiologie (voir pp. 263-265).
Un individu né de parents lépreux, ou plus généralement issu de souche lépreuse, présente-t-il une aptitude spéciale à contracter la lèpre ? A cette question qui est assez souvent posée au médecin en vue d’une union projetée, il faut répondre, selon moi, qu’un descendant de lépreux paraît offrir une prédisposition qui est surtout marquée s’il réside dans un pays où la lèpre est endémique.
Quant à l’hypothèse plusieurs fois émise que la lèpre peut sauter une ou même deux générations et reparaître ensuite dans la descendance d’un lépreux, elle ne repose sur aucun fondement. Ce qui a contribué à entretenir cette erreur, c’est que la contamination du petit- lils par son grand-père, au foyer familial, est loin d’être rare.
11 est certain qu’une alimentation insuffisante accroît la réceptivité du sujet à l’égard de la lèpre : les cas graves se multiplient dans les populations sous-alimentées.
B . — PROPHYLAXIE SOCIALE MESURES ACTUELLEMENT EN VIGUEUR
Si les précautions qui viennent d’être indiquées étaient rigoureusement observées, il n’en faudrait point d’autres. Mais, dans les nations même les plus civilisées, bien peu d’individus sont capables de se soumettre aux préceptes de l’hygiène la plus élémentaire, Force est donc de préserver, par des mesures législatives, la population saine, quelque répugnance que l’on éprouve pour toute restriction apportée à la liberté de chacun.
Ces mesures tendent, avant tout à Y isolement des malades qui peuvent propager la contagion. Comme il ne saurait être appliqué d’une manière absolue, des prescriptions complémentaires doivent être prises ; elles consistent essentiellement dans la surveillance des lépreux restés libres. Enfin il faut interdire V accès du territoire aux lépreux étrangers Tel est, dans ses grandes lignes, l’énoncé du problème. Mais ses données doivent se plier à de nombreux tempéraments dans la pratique. Il ne saurait être question d’élaborer un code sanitaire unique applicable aux Cafres, aux Chinois et aux Européens. Ne seraitil pas à la fois inutile et odieux d’imposer les mêmes mesures coercitives aux peuples que décime une endémie sévère et à ceux qui sont à peine effleurés par la lèpre ? aux nations qui sont parvenues au plus haut degré de la civilisation et aux peuplades encore plongées dans la barbarie ? Il faut donc que la prophylaxie s’adapte aux circonstances de temps, de lieu et de race et renonce à toute réglementation symétrique et uniforme.
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a) Pays de race blanche dans lesquels la lèpre est rare et sporadique
Ce groupe comprend la plus grande partie de l’Europe, les Etats-Unis, des colonies de peuplement telles que le Canada et l’Australie.
Les quelques malades existant dans ces régions presque indemnes sont facilement répérés, suivis et rendus inolïensifs sans recourir à une étroite séquestration.
Etats-Unis. — Canada.
Au st h a lie
Les pays d’origine anglo-saxonne exercent depuis longtemps une surveillance sur les courants d’immigration et repoussent impitoyablement tous les lépreux qui tenteraient de s’introduire sur leur territoire. Les articles fondamentaux du règlement quarantenaire visant l’introduction d’un lépreux aux Etats-Unis d’Amérique sont ainsi conçus (1) : Les navires arrivant en quarantaine avec un lépreux à bord ne recevront pas la libre pratique avant que le lépreux, et son ou ses bagages, ne soient débarqués et transportés à la station de quarantaine. Aucun lépreux étranger ne sera autorisé à se rendre à terre, à cet effet, le malade sera déclaré être lépreux et le cas sera signalé au Commissaire de l’immigration le plus proche. Si le lépreux est citoyen américain, le cas fera sans retard l’objet d’un rapport au Surgeon general en vue d’une disposition ultérieure.
Au Canada, un individu reconnu lépreux n’a pas la permission de descendre à terre. 11 est détenu en quarantaine aux frais du navire ou de l’armement et ramené à bord du navire lors de son départ (2).
En Australie, des mesures analogues d’exclusion sont prises à l’égard des lépreux étrangers (3).
Dans les conclusions de son enquête sur l’épidémiologie de la lèpre en Australie, Cecil Cook se prononce nettement pour une ségrégation humanitaire. « L’isolement à domicile, d’après lui, ne vaut pas l’isolement dans un hôpital ou dans une colonie, parce que les pauvres ne peuvent pas se faire donner le traitement nécessaire et n’observent pas exactement les conditions de l’isolement. Mais la ségrégation ne sullit pas. Il faut organiser l’examen périodique des lépreux qui, cliniquement positils mais bactériologiquement négatifs, sont laissés en liberté ; l’examen des «contacts»; l’observation suivie des lépreux « guéris », dont la résidence doit toujours être connue et qui devraient être l’objet d’une assignation du séjour » (4).
En Europe, en vertu de considérations diverses, les mêmes mesures d’exclusion ne peuvent pas être prises.
Allemagne
Lorsqu’un lépreux arrive par mer, il est, d’après la décision du médecin délégué, soit consigné à bord, soit conduit dans un hôpital ou autre lieu approprié, à moins qu’il ne
(1) Extrait du Quarantine Laws and Régulations of tlie United States (édit, de juin 1920), art. 123, 124 et 125.
(2) Règlement sur la quarantaine du 9 mai 1923, qui a modifié celui du 12 juin 1907, art. 3.
(3) Bul. de l’Off. Internat. d’Hyg. Publiq., Paris, t. VI, 1914, pp. 1591 et 1596 ; — Ibid., Règlement pour l’exécution de Y Act, art. 3, p. 1604.
(4) Bornet, Rapp. sur le voyage d’étude du Secrétaire de la Commission de la Lèpre,... Soc. des Nat., Genève, 1930,
reparte immédiatement. La continuation du voyage à l’intérieur du pays ne lui est permise que si le médecin délégué le juge possible. Dans ce cas, l’autorité du port prévient de l’arrivée imminente d'un lépreux, l'autorité médicale supérieure et l’autorité de police compétentes les plus proches du lieu de destination (1).
D’autre part, une note du Chancelier d’Empire stipule que « l’accès du territoire pourra être interdit aux lépreux étrangers » (2).
En Allemagne, la surveillance des lépreux s’exerce par une collaboration de la police qui reçoit les déclarations de maladie et de changement de résidence, avec les médecins olîiciels.
Cette surveillance varie suivant qu'il s’agit de formes ouvertes ou fermées. Dans le premier cas, le malade peut être isolé, soit dans un service hospitalier (le plus souvent une clinique universitaire des maladies de la peau), soit dans sa demeure.
Dans ce dernier cas, il est soumis à des dispositions spéciales sous la surveillance des médecins olîiciels et de la police....
11 peut être autorisé à sortir, mais les locaux publics lui sont interdits, de même que l’exercice de certaines professions (soins donnés à de tierces personnes).
Le médecin olliciel a, d’une façon générale, le pouvoir de prescrire, dans chaque cas particulier, les restrictions qui lui paraissent indiquées.
Les malades atteints de lèpre fermée ne sont, dans la pratique, soumis à aucune des prescriptions précitées, mais ils sont dans l’obligation de se faire examiner tous les six mois, afin qu’il puisse être établi si leur maladie n'a pas évolué vers une forme ouverte et si elle ne justifie pas le classement du malade dans cette catégorie.
ESPAGNE
La loi organique du 3 mars 1917, interdit aux lépreux l’entrée sur le territoire espagnol. — Le décret royal du 10 janvier 1919 ordonne d’entreprendre le recensement général des lépreux et décide qu’il sera demandé aux Cortès de voter des crédits pour la création de trois grandes colonies de lépreux, la première pour la Galicie, la seconde pour l’Andalousie, la troisième pour les Canaries. Le même décret prévoit l’isolement à domicile des lépreux aisés qui restent soumis à la surveillance sanitaire ; il comporte aussi des subsides pour les institutions privées se consacrant au traitement des lépreux, institutions qui demeurent sous la surveillance du Gouvernement.
L’art. 54 du Nouveau règlement sanitaire, approuvé par le décret royal du 20 octobre 1925, impose l’obligation pour les provinces d’isoler leurs lépreux et de les soumettre au traitement. Pour réaliser ce programme, l’Espagne s’est inspirée de l’exemple de la Norvège. Deux colonies de lépreux ont été créées ou subventionnées, celle de Grenade (fig. 254) et celle de Fontilles (voir description pp. 609 à 611 et fig. 252 et 253). En outre, dans les régions infectées, un dispensaire sera ouvert dans la capitale de la province. Il procédera à l’examen des suspects ; tiendra à jour la statistique; surveillera et contrôlera les lépreux mis en liberté sur parole.
Dans l’hôpital San Juan de Dios, à Madrid, deux pavillons de cet établissement affecté au traitement des maladies vénériennes, sont réservés aux lépreux, l’un pour les hommes, l’autre pour les femmes. Le 11 novembre 1924, il y avait 15 internés.
Des établissements spéciaux, ou tout au moins des services pour les lépreux, annexés aux hôpitaux, existent à Barcelone, Cordoue, La Corogne, Malaga, Séville, Saragosse et Las Palmas.
(1) Bull, de l’Off. Internat. d’Hyg. Publiq., Paris, t. I, 1909, p. 796 et suiv.
(2) Note du 10 juill. 1913, relative à la modification du titre IV. (Lutte contre la lèpre) du règlement d’application du 30 juin 1900. Ibid., T. VI, 1914, p. 233.
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Portugal
L’article 127 du décret du 21 janvier 1897 contient quelques restrictions visant le débarquement de lépreux sur le territoire portugais.
Italie
Les dispositions prescrites pour la surveillance des lépreux sont les suivantes (1).
1° Isolement aux frais de l’Etat des malades atteints d’une forme contagieuse dans la léproserie de Cagliari, dans les cliniques dermato-syphiligraphiques, dans les hôpitaux civils ;
2° Surveillance à domicile par les fonctionnaires sanitaires des communes pour les malades qui ne peuvent pas être isolés, ou dont l’isolement n’est pas jugé indispensable ;
3° Traitement de ces malades dans des dispensaires largement subventionnés par l’Etat ;
4° Isolement expressément prescrit et rigoureusement observé de toutes les formes aiguës, ulcéreuses ou mixtes.
Passer en revue la législation des autres pays compris dans le premier groupe m’entraînerait trop loin. Je me contente de renvoyer à un travail où j’ai réuni tous les renseignements utiles à cet égard (2).
Parmi les nations de ce premier groupe où la déclaration de la lèpre est obligatoire on compte l’Allemagne, l’Australie, l’Autriche, les Etats-Unis, la France, l’ Italie, la Nouvelle- Zélande, la Pologne et la Tchéco-Slovaquie.
France
Les seules mesures qui me paraissent susceptibles d’être prises en considération sont les suivantes que j’ai soumises à l’approbation de la Société de Pathologie exotique en 1911, lorsqu’elle me chargea de rédiger un rapport sur la prophylaxie de la lèpre dans ce pays (3) :
1° Inscrire la lèpre au nom des maladies dont la déclaration est obligatoire en France ;
2° Organiser une surveillance discrète des lépreux, les exclure des écoles et leur interdire l’usage de certaines professions ;
3° Hospitaliser les lépreux mendiants et indigents ;
4° Encourager la création de sanatoria privés ;
5° Provoquer une entente avec les pays à lèpre, en vue de prévenir l’afflux de lépreux étrangers en France.
La Société de Pathologie exotique adopta les quatre premières propositions. Quant à la cinquième, elle fut rejetée à la demande de Laveran et remplacée par les deux dispositions suivantes :
5° Prendre des mesures rigoureuses pour enrayer les progrès de la lèpre dans nos Colonies ;
6° Interdire l’entrée de la France aux lépreux étrangers.
On ne peut qu’approuver la mesure qui consiste à combattre l’extension de la lèpre
(1) Renseignements communiqués par le Prof. Ambrogio Bertarelli par lettre du 5 juillet 1924. — Dans le Bull. de^TOff. Internat. d’Hyg. Publiq., je ne trouve mentionnée que la déclaration obligatoire en vertu des Décrets ministériels des 12 septembre et 15 octobre 1923.
(2) E. Jeanserme. Rapport sur la prophylaxie de la lèpre en France. Annexe. Bull, de V Acad, de Méd. de Paris, 10 nov. 1925.
(3) Rapport fait au nom d’une Commission composée de MM. Bertrand, Broquet, Kermorgant, Marchoux, Nattan-Larrier et Jeanselme rapporteur.
parmi les indigènes de notre empire colonial. Mais, signifier aux lépreux étrangers l’interdiction d’entrer en France, alors qu’il n’est pas possible de frapper d’une sanction ceux qui transgresseraient cette défense, n’est-ce pas faire un geste stérile et inopérant ?
Le 18 décembre 1923, je présentai à l’Académie de Médecine un ancien colonial atteint de lèpre et son fils contaminé à Paris même par son père. A la suite de cette double présentation, l’Académie confia à sa Commission de la lèpre le soin de rechercher les mesures qui pourraient être prises en vue de prévenir l’extension de la lèpre en France (1).
11 a paru à la Commission que les seules mesures applicables en France à l’heure actuelle étaient : la déclaration obligatoire , V isolement mitigé et la surveillance médicale emportant quelques restrictions à la liberté individuelle.
Les lépreux qui habitent la France appartiennent à deux catégories sociales distinctes : les uns sont de condition aisée, les autres sont des indigents, parfois même des vagabonds qui errent de ville en ville.
Pour recevoir ceux-ci, il conviendrait d’ouvrir, auprès des cliniques universitaires de dermatologie et des principaux centres dermatologiques de France, des asiles discrets et décents, placés sous le contrôle du ministre de l’Hygiène.
Les lépreux disposant de quelques ressources pourraient louer une chambre particulière dans un pavillon annexe. Il n’est pas douteux que les malades de la classe moyenne afflueraient dans ces refuges s’ils étaient sûrs d’y trouver le confort et les soins éclairés que réclame leur état. Sur ces lépreux ainsi groupés, il serait facile d’exercer une surveillance effective, et partant, la prophylaxie serait mieux assurée.
Néanmoins, l’autorisation de vivre dans leur demeure pourra être concédéeaux malades qui se conformeront aux prescriptions suivantes :
L’appartement du lépreux sera indépendant des autres pièces occupées par sa famille. Il se composera au minimum d’une chambre à coucher et d’un cabinet de toilette. Celui-ci sera pourvu d’un W.-C. et d’une baignoire, d’une lessiveuse et d’un évier afin que les pièces de pansements, les instruments de chirurgie, les ustensiles de table personnels au malade puissent être lavés, nettoyés et stérilisés sur place. Aucun meuble et, d’une manière générale, aucun objet dont le lépreux a fait usage ne pourra être retiré de ces pièces avant d’avoir été désinfecté.
En principe, seules auront accès dans l’appartement du malade les personnes qui l’assistent et ses proches. Il y prendra ses repas.
En pénétrant dans la chambre, l’infirmière se revêtira d’une blouse. Elle pansera toutes les plaies du lépreux, même les plus minimes, car elles peuvent être des voies d’émission du bacille de Hansen. Elle nettoyera soigneusement les cavités naturelles, en particulier la bouche et les fosses nasales.
Si elle porte une érosion ou se fait quelque blessure, elle la recouvrira d’un pansement occlusif après l’avoir désinfectée. Elle brûlera les compresses et les linges hors d’usage. Elle veillera à ce que l’appartement du lépreux soit tenu en état de propreté parfaite. Elle se lavera soigneusement les mains et déposera sa blouse avant de quitter la chambre du malade.
fous les six mois environ, un médecin-inspecteur procédera à l’examen clinique et bactériologique du lépreux ; son enquête s’étendra, autant que possible, aux serviteurs et aux proches vivant dans l’entourage immédiat du malade. Lorsqu’une femme lépreuse accouchera, le médecin-inspecteur, après nouvel examen, décidera si la mère peut nourrir son enfant.
En cas de lèpre ouverte, le médecin-inspecteur aura la faculté d’interdire au malade d’entrer dans les lieux publics et de faire usage des moyens de transport en commun.
(1) Cette Commission était composée de MM. E. Roux, Balzer, Netter, Darier, Thibierge et Jeanselme rapporteur.
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Si l’isolement est défectueux, si les instructions indiquées ci-dessus ne sont pas ponctuellement suivies, le transfert du malade dans un établissement destiné aux lépreux pourra être ordonné.
Défense sera faite aux lépreux d’exercer certaines professions, en particulier celles de boulanger, boucher, cuisinier, de blanchisseur, de tailleur, de barbier, de conducteur de voiture de louage, de domestique... d’instituteur ou de précepteur, de médecin, pharmacien, sage-femme, nurse, nourrice, infirmier. Cette liste n’est pas d’ailleurs limitative.
Les enfants lépreux ne seront pas admis dans les établissements scolaires (1).
Après discussion, modifications et additions, l’Académie adopta les propositions suivantes (2) :
1° Inscrire la lèpre sur la liste des maladies dont la déclaration est obligatoire (3). Attirer l’attention du Ministre de l’Hygiène sur la nécessité de faire observer le règlement de Police Sanitaire maritime qui invite l’Administration coloniale à aviser les autorités sanitaires métropolitaines du lieu de résidence future du lépreux ;
2° Soumettre les lépreux vivant à domicile ainsi que les personnes de leur entourage à des examens cliniques et bactériologiques qui seront pratiqués, à courts intervalles, par un médecin compétent désigné par l’inspecteur d’hygiène départemental et chargé par celui-ci de préciser, dans son rapport, les mesures prophylactiques que comporte chaque cas particulier ;
3° Défendre aux lépreux d’exercer certaines professions, en particulier celles de boulanger, boucher, cuisinier, de blanchisseur, de tailleur, de barbier, de conducteur de voiture de louage, de domestique, d’instituteur ou de précepteur, de médecin, pharmacien, sage-femme, nurse, nourrice, infirmier. Cette liste n’est pas limitative ;
4° Créer sur certains points du territoire, de préférence auprès des cliniques dermatologiques universitaires ou autres, des asiles aménagés pour recueillir et traiter les lépreux, quelle que soit leur condition sociale ;
5° Provoquer une entente avec les pays à lèpre, en vue de prévenir 1 afflux des lépreux étrangers en France.
Le 15 juillet 1932, le ministre de la Santé Publique Justin Godart posait la première pierre à l’hôpital Saint-Louis du « Pavillon des Maladies Exotiques » dû à l’initiative de l’Association des Œuvres Hospitalières Françaises de l’Ordre de Malte. Ce pavillon, qui pourra recevoir une trentaine de lépreux, a été édifié au moyen de fonds fournis à parts égales par de généreux donateurs et par P Assist ance Publique de Paris. En 1930, la léproserie de Valbonne, située dans le département du Gard, a été aménagée par un pasteur protestant, avec l'aide de Y American Mission to Lepers, pour y recevoir des lépreux (voir sa description pp. 608 et suivantes et les fig. 248 à 251).
b) Deuxième groupe : Pays de race blanche où il existe des foyers de lèpre
C’est le cas des pays Scandinaves. La législation-type qui leur est applicable est l’isolement mitigé réalisé par le système norvégien.
Norvège
La loi du 6 juin 1885 stipule dans son § 2, que les lépreux relevant de l'Assistance Publique doivent, d’une façon générale, être internés dans un établissement de cure public.
(1) En l’état actuel de notre législation, le mariage d’un lépreux est licite ; la lèpre n’est pas une cause de divorce.
(2) Acad, de Méd., séance du 15 déc. 1925.
(3) Jusqu’alors elle était facultative.
D’après le § 3 de la même loi, les autres lépreux peuvent également recevoir avis de la Commission d’ Hygiène d’avoir à vivre isolés de leur famille et des autres personnes saines ; cette prescription ne concerne pas les époux (1). Au cas où l'avis réitéré de la Commission ne serait pas suivi, le malade devra se laisser interner dans un établissement public pour lépreux. Pour ce qui concerne les époux, la décision de la Commission d’ Hygiène devra être soumise à l’approbation du préfet qui prendra l’avis du pasteur.
On doit exiger, en général, que le malade vivant à domicile (à l’exception des époux) ait une chambre à part, et que nul enfant ou jeunes gens n’y soit pas admis.
La chambre ne doit pas servir de passage pour les autres habitants de l'appartement. Elle doit être tenue dans le plus grand état de propreté.
En outre, on doit exiger que les effets de literie, objets de toilette, couverts, etc... du malade ne servent pas à d’autres personnes et soient également très propres.
On doit insister auprès des malades et des personnes de leur entourage sur la nécesité. d’observer la plus grande prudence possible.
Le Rapporteur de la Commission d’ Hygiène doit veiller à ce que les lépreux domiciliés dans son district soient isolés conformément aux règles précitées. En cas d’infraction il devra faire adresser un avertissement par la Commission d' Hygiène et tenir la main à ce que ses prescriptions soient suivies.
Au cas où l'avertissement plusieurs fois réitéré ne serait pas pris en considération, la Commission pourra décider l’internement dans un établissement public pour lépreux, conformément au § 3 de la loi. Cette mesure est spécialement importante lorsqu’il y a des enfants ou des jeunes gens dans le domicile du malade.
Il est, en outre, recommandé au Rapporteur de la Commission d’ Hygiène de s’assurer, lors de sa visite au lépreux, si quelque personne de son entourage offre des symptômes de lèpre (2).
Le nombre des personnes de nationalité étrangère, atteintes de la lèpre d’une manière apparente, qui sont entrées en Norvège n’est que très restreint. Le médecin en chef pour le traitement de la lèpre n’en connaît que 3 cas. Par contre, un assez grand nombre de Norvégiens, qui avaient émigré aux Etats-Unis, sont rentrés en Norvège atteints de la lèpre. Aussitôt que ces cas sont venus à la connaissance des autorités, les personnes en question ont été, en vertu de la loi du 6 juin 1885, internées dans un des établissements destinés aux lépreux. Il serait procédé de même à l'égard de toute personne de nationalité étrangère qui ne retournerait pas dans son pays après un court délai, ou qui n’y serait pas rapatriée par les soins de l’Etat.
Durant la période 1857-1860, on compta : 925 nouveaux cas, et pendant la période quinquennale 1861-1865 : 1.040. Mais dès la période 1866-1870, on constate une régression, d’abord légère, puis plus accentuée, si bien que, durant la période 1921-1925, 15 nouveaux cas seulement furent déclarés. Enfin, pour la première fois en 1922, aucun cas nouveau ne fut enregistré. H. -P. Lie, en 1909, estimait le nombre des lépreux survivants en Norvège à 140 environ (voir le graphique de la décroissance de la lèpre en Norvège de 1856 à 1920, fig. 247, p. 610).
Quel a été le rôle de la loi dans la régression de l’endémie norvégienne ? A cette question, nul n’est capable de répondre mieux que Lie qui succéda en 1894 à D\nielssen dans la charge de médecin en chef du service de la lèpre en Norvège. Voici ce qu’il dit à ce sujet (3). Le recensement de 1856 accusait un total de 2.858 lépreux. Sur ce nombre, environ 235 seulement vivaient dans les hôpitaux à cette époque. Le chiffre des internés s’accrut
(1) Un lépreux a le droit de se marier, mais à la condition expresse qu’il déclare à son futur conjoint la maladie dont il est atteint.
(2) Circulaire du Directeur de l’Hygiène Publique adressée aux Rapporteurs des Commissions d’ Hygiène des communes où séjournent des personnes atteintes de la lèpre, Christiania, 10 novembre 1910.
(3) H. P. Lie. Why is leprosy decreasing in Norway. Transactions of The Royal Society of Tropic. Medicine and Hygiène, vol. XXII, pp. 357-366, 1829.
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rapidement jusqu’en 1864 et resta alors à peu près le même jusqu’à 1870 ; il n’excéda jamais 800 durant cette période, ce qui était fort loin de représenter la moitié des lépreux libres. A partir de 1870, le nombre des lépreux hospitalisés égale à peu près le nombre de ceux qui ne le sont pas. En 1890, le nombre des hospitalisés l’emporte sur celui des lépreux libres. En 1928 , plus des deux tiers du total des lépreux sont admis dans les hôpitaux. Tels sont les chiffres bruts, ils doivent être interprétés avec la plus grande circonspection car ils sont loin d’avoir tous une égale importance. H. -P. Lie fait remarquer que beaucoup de lépreux n’ont passé dans les hôpitaux qu’un temps très court, certains même n’y sont entrés que pour y mourir. D’autre part, le nombre relativement minime des isolés acquiert une grande valeur quand on sait que tous les efforts ont été faits pour isoler les cas qui paraissaient les plus susceptibles de propager la contagion. Ceci posé, H. -P. Lie incline à croire que guère plus de 10 pour 100 des malades qui vivent chez eux constituent un grand danger pour leur entourage. Il juge que l’isolement a joué un rôle considérable dans la disparition progressive de la lèpre. En 1929, le nombre des lépreux en Norvège n’était plus que de 81, dont 45 étaient soignés à l’hôpital de Bergen (voir la lig. 246 représentant l’hôpital St- Jôrgens).
Toujours d’après Lie, il existe une connexité évidente en Norvège entre l’évolution de l’endémie lépreuse et l'histoire économique du pays. La recrudescence ou la régression de la maladie semble avoir suivi à quelque distance les périodes de crise ou de prospérité. Le retrait de l’endémie qui eut lieu après 1856 doit être, en partie, attribué aux grands progrès que la Norvège a réalisés, non seulement en hygiène, mais dans toutes les branches du savoir. Cette vue paraît justifiée, car l’étiologie nous apprend que le confort et une alimentation généreuse ont un effet bienfaisant sur la marche de la lèpre.
Islande
La loi d’isolement qui suivit les voyages de reconnaissance de Ehlers en 1894 et 1895. fut promulguée le 4 février 1898. Elle reproduit dans ses grandes lignes la loi norvégienne, Son application a été très efficace .D’après S. Bjarnhjedinsson, on comptait en 1897, 250 lépreux ; en 1931, il n’en existe plus que 30 seulement.
Aux lépreux islandais, il est interdit de nourrir des enfants, de servir des individus non lépreux et de faire la cuisine.
Les pièces qui ont été habitées par un affectées à un individu sain.
Les malades soutenus par l’Assistance Publique, si le médecin de district le juge nécessaire, sont dirigés sur l’hôpital destiné aux lépreux.
D’une manière générale, chaque fois que cela est possible, les couples mariés ne sont pas séparés contre leur gré.
Les enfants de parents lépreux soutenus par l’Assistance Publique sont transportés dans d’autres maisons. C’est surtout par ce dernier paragraphe que la loi de 1 Islande diffère de celle de Norvège.
La léproserie islandaise est située dans la presqu’île de Laugarnes, près de Reykjavik. Le chiffre des malades isolés oscille entre 60 et 70.
lépreux dorvent être désinlectées avant d être
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En mars 1926, a eu lieu à Leningrad une conférence de tous les directeurs d asiles et spécialistes de la lèpre pour établir un programme d’action. Il a été conseillé au gouvernement de créer, en plus des 3 léproseries existantes actuellement (la première, dans le Nord, Krutye Rustschi (100 internés), — la seconde, sur les bords de la Lena dans la République de Yarkoutsk ; — la troisième à 4 ladivostok), de nouveaux asiles, en Ukraine,
chez les Turcomans, les Mongols et les Bouriates (Asie Centrale). A la suite de cette conférence, a été rédigé un projet fort étendu concernant la Prophylaxie et le Traitement de la lèpre (1). J’ignore s’il a été mis à exécution.
c) Troisième groupe comprenant T Amérique Latine
La lèpre y constitue de gros foyers. Mais le degré de civilisation atteint par ces peuples exige l’emploi de mesures mitigées conformes à l’opinion publique.
Le Brésil, l’Argentine et la Colombie ont fait en ces derniers temps un gros effort prophylactique.
Mexique
Un règlement promulgué le 14 janvier 1930 institue un service spécial et permanent de Prophylaxie de la lèpre. Ses principales dispositions sont les suivantes :
a) Déclaration obligatoire ; — b) collaboration du service de l'Education et de la Propagande hygiénique, du Département de la Salubrité, de son Institut d’ Hygiène et de l'Ecole de Salubrité dans leurs attributions respectives ; — c) Recensement quinquennal de la lèpre ; — d) Création de dispensaires anti-lépreux et traitement obligatoire des malades ; — e) Isolement obligatoire, soit à domicile, soit dans les salles spéciales aménagées dans les hôpitaux, soit dans les léproseries pour les patients en forme ouverte ; — /) Division des asiles en sections affectées aux lépreux curables, aux septicémiques, aux invalides, aux lépreux atteints d’autres maladies transmissibles ; — g) Bienêtre matériel et spirituel assuré aux patients ; — - h) Travail obligatoire dans la mesure où il est compatible avec l’état du malade ; — i ) Nombre des personnes saines attachées à l’établissement réduit au minimum ; — k) Sortie de l’établissement, passagère ou définitive, lorsqu’elle est motivée par l’état du malade, son changement de condition sociale ou une nécessité absolue ; — l) Transformation d’une léproserie en Institut National de Léprologie, lorsqu’elle sera parvenue à un degré d’avancement scientifique suffisant ; — ni) Séparation des enfants de leurs parents lépreux et surveillance prolongée pendant cinq ans au minimum ; — n) Interdiction aux lépreux d’exercer certaines professions, de résider dans les hôtels, de manger dans les restaurants, d’utiliser les véhicules, les bains et les lavoirs publics, de se rendre dans les salons de coiffure ; — o) Interdiction aux lépreux de se marier ; — p) Interdiction aux lépreux étrangers de franchir les frontières du territoire mexicain ; — q ) Sanctions encourues par ceux qui transgressent les dispositions du Règlement (2).
Brésil
Le 1er Congrès Américain de la Lèpre réuni à Rio de Janeiro du 8 au 15 octobre 1922, sous la présidence de Carlos Chagas, approuva les conclusions techniques suivantes :
1° Recenser aussi exactement que possible le nombre des lépreux existant dans chaque État.
fl) H. C de Souza-Araujo, Leprosy, p. 326.
(2) Jésus Gonzalez Uruena. Le problème de la Lèpre au Mexique, VIIIe Congrès Internat, de Dermat. et de Syph., Copenhague, 5-9 août 1930.
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2° Recueillir les différentes législations antilépreuses en vigueur.
3° La contagion étant la cause majeure (elemento decisivo)) de la lèpre, ouvrir pour la combattre des colonies de lépreux.
4° Concevoir ces colonies de telle façon qu’elles satisfassent à toutes les exigences de l’humanité et de la science moderne.
5° Adopter un plan uniforme dans la lutte contre la lèpre ; appliquer simultanément les mesures sur toute l’étendue du territoire.
6° Autoriser les administrations sanitaires à consentir, sous certaines conditions, l’isolement à domicile.
7° Tenir la main à ce que les malades soient traités par les méthodes les plus recommandables. (Le Congrès préconise l’emploi des éthers chaulmoogriques, sans les considérer toutefois comme la thérapeutique définitive.)
8° Procéder à des recherches en vue d’obtenir un agent médicamenteux d’action prompte et sûre.
9° Rendre obligatoire, pour les étudiants en médecine, l’étude de la lèpre.
Voici résumées, d’après une note qui m’a été remise en 1927 par H. C. de Souza- Araujo, les principales dispositions actuellement en vigueur au Brésil.
a) Déclaration obligatoire des lépreux et des personnes qui vivent dans leur entourage ;
b) Recensement des lépreux ;
c) Isolement obligatoire au domicile du malade, laissé à l’appréciation de la Commission Sanitaire. Celle-ci recherche les risques plus ou moins grands que le lépreux fait courir à son entourage ; en outre elle s’enquiert des conditions de fortune et d’habitat de l’intéressé. Celui-ci, par exemple, ne doit pas être logé dans une maison collective ou une maison de commerce ;
d) Envoi du lépreux dans une colonie agricole, un sanatorium ou un hôpital, lorsque la Commission estime que le séjour du malade à domicile constitue un danger public ;
e ) Surveillance sanitaire des malades isolés à domicile et des personnes de leur entourage (examen clinique et bactériologique) ;
f) Surveillance des suspects jusqu’à ce que la conviction de la Commission soit faite dans un sens ou dans l’autre ;
g) Assistance pécuniaire des lépreux isolés dans leur famille ;
h) Interdiction faite aux lépreux d’exercer une profession pouvant constituer un danger public ;
i ) Défense aux lépreux de changer de résidence sans autorisation préalable des autorités sanitaires ;
j) Interdiction de l’allaitement maternel aux femmes lépreuses. Eloignement immédiat du foyer familial des enfants issus de parents lépreux ;
k) Interdiction aux lépreux étrangers d’entrer sur le territoire brésilien ;
l) Extension de la prophylaxie de la lèpre au moyen d’accords préalables entre les divers Etats de l’Union (1)
En somme la législation concernant la prophylaxie de la lèpre dans les Etats-Unis du Brésil tient compte des résultats acquis par l’expérience (système norvégien par exemple), des droits imprescriptibles de l’humanité, des conditions sociales et des possibilités finan-
(1) Le plan de campagne dressé par E. Rabello et Motta comporte en outre les dispositions suivantes : Encouragement à l’étude des méthodes modernes de thérapeutique ; — Lutte contre le charlatanisme pharmaceutique et médical ; - — Développement de l’étude de la léprologie ; — Éducation hygiénique populaire ; — Encouragement de toute initiative privée ayant pour but de faciliter l’isolement à domicile ; — Contrôle officiel des établissements particuliers d assistance aux lépreux.
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cières, tous facteurs variables d’un législation uniforme.
Etat à l’autre, d’où l’impossibilité d’appliquer
une
Enfin, le gouvernement fait appel à la coopération des œuvres privées pour répandre le traitement des lépreux et favoriser les recherches scientifiques.
Le Gouvernement fédéral paie aux Etats qui consentent à suivre ses directives la moitié des frais que leur occasionne la lutte contre la lèpre.
Depuis quelques années, le Brésil s’achemine vers le régime mixte. A la ségrégation, il adjoint des dispensaires pour le traitement des lépreux libres. A Rio de Janeiro, le regretté Chagas, directeur de l’Institut Oswald Cruz, avait organisé un centre d’études et d’action. La Direction fédérale de la Santé Publique a ouvert des stations de traitement avec délivrance gratuite de médicaments. Un service de consultations pour les lépreux est ouvert à la clinique universitaire de dermatologie (Prof. E. Rabello). L’ancien hôpital dos Lazaros, que dirige Rabello, a été parfaitement organisé pour le traitement de la lèpre et pourvu de tous les services annexes ; il abrite une centaine de malades. Il est question de fonder à Rio un Institut de la Lèpre grâce à la générosité du grand philanthrope brésilien Guillermo Guinle. Sâo Paulo, possède une organisation encore plus complète : Service démographique et épidémiologique ; vastes laboratoires ; consultations et dispensaires ; léproserie de Santo Angelo située à 45 kilomètres de Sâo Paulo, très bien aménagée pour le traitement, contenant 600 lépreux ; asile spécial à Carapicuhyla pour les enfants issus de lépreux.
En somme, dit Burnet qui a visité récemment l’Amérique du Sud, « le Brésil est un des pays les plus avancés dans la lutte contre la lèpre. Son outillage, surtout dans l’Etat de Sâo Paulo, peut être cité sur le même plan que ceux du Japon et des Philippines.
république argentine
J’ai indiqué antérieurement (voir Domaine géographique et Statistiques, pp. 97-98) les arguments sur lesquels Aberastury et P. Balina se basent pour affirmer que la lèpre en Argentine est en voie d’extension rapide.
Balina insiste (1) sur le fait que les formes à manifestations accentuées, riches en bacilles, à évolution fébrile, progressive et fatale, sont fréquentes et donnent un caractère général de gravité à l’endémie lépreuse en ce pays.
La lèpre est autochtone dans la Capitale Fédérale. Des 371 cas de lèpre que Balina a observés en dix-huit ans, 62 cas (17 pour 100) ont été indiscutablement contractés à Buenos- Aires. Il y a, dit-il, dans cette ville, plusieurs centaines de lépreux qui émettent des bacilles. Clr, ils exercent les métiers ou professions les plus diverses et vivent en contact permanent avec la population saine. Ce qui a lieu à Buenos-Aires se produit dans le reste du pays ; Balina insiste sur le danger qu'il y a à maintenir à l’intérieur de la capitale un lieu d’internement comme l’hôpital Muniz qui contient 200 lépreux. Il a fait connaître l’existence de cas de lèpre contactés par des personnes ayant habité pendant de nombreuses années dans le voisinage immédiat de cet hôpital.
De ces recherches, Balina conclut qu’il est possible d’instituer une prophylaxie publique elficace en Argentine : « L’isolement des lépreux est la base essentielle, la pierre angulaire de toute l’organisation de la prophylaxie effective de la lèpre. Pas n’est besoin pour l’assurer d’un isolement systématique de tous les cas. Tous ceux qui n’émettent pas de bacilles de Hansen par leurs lésions peuvent vivre en liberté ». Le même auteur conseille de créer le plus tôt possible un « asile provisoire » dans chacun des États qui ont
(1) P. Balina, Estado actual del problema de la Lepra en nuestro pais. ConE. faite à l’Acad. de Méd. de Buenos- Aires, 26 août 1928. La Semana Médica, n° 47, 1928.
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le plus grand pourcentage de lépreux. Chacun de ces asiles aura un caractère « régional ». Il devra être situé auprès de la capitale ou d’une ville importante, mais de préférence sa situation sera extra-urbaine [suit la désignation du nombre et de l’emplacement de ces asiles, il en est prévu 6J.
A la suite du Ier Congrès Américain de 1922, 'Aberastury fut chargé d’organiser la prophylaxie de la lèpre en Argentine. Le projet qu’il présenta fut adopté et la loi fut promulguée le 17 septembre 1926 (loi n° 11.359).
En voici les principales dispositions :
Déclaration obligatoire des cas de lèpre pour le médecin ; — les chefs ou administrateurs immédiats de tout personnel d’un service public ou privé ; — les directeurs et maîtres d’école publique ou privée ; — les directeurs et médecins d’hôpitaux ou sanatoria publics ou privés ; - — les gérants d’hôtel ou pension ; — les commandants et patrons des navires qui entrent dans les ports argentins ainsi que de ceux qui servent à passer les fleuves.
Les droits du malade sont sauvegardés par l’autorisation donnée au médecin du malade d’assister à tous les examens faits par les autorités sanitaires.
Les individus qui relèvent de la loi sont répartis en quatre catégories :
a) Les suspects soumis à l’inspection préventive dont la durée minimum est de cinq
ans ;
b) Les malades qui ne sont pas actuellement dangereux, ils ont droit à l’Assistance Sanitaire et sont soumis à des examens périodiques ;
c) Les malades dangereux soumis à l’isolement et au traitement obligatoire à domicile ;
d) Les malades dangereux soumis à l’isolement et au traitement obligatoire dans les Asiles ou Colonies.
Les lépreux isolés dans les Colonies se livreront à des travaux agricoles ou industriels. Quand leur état grave ne leur permettra pas de travailler, ils seront hospitalisés dans des infirmeries ( pabellones ubicadas convenientemente) .
Les époux lépreux et leurs enfants seront hospitalisés de telle façon qu’ils puissent continuer dans les sanatoria ou colonies à voir leur famille ;
Tout enfant, non lépreux, devra être séparé de ses parents lépreux si l’état de ceux-ci comporte des risques de contagion ;
Le mariage entre lépreux et entre un lépreux et une personne saine est interdit.
Les enfants nouveau-nés pourront être placés dans les berceaux ou dans les asiles communs, sous une observation attentive et prolongée jusqu’à ce qu’un examen médical minutieux prouve qu’ils sont absolument indemnes de toute manifestation de la maladie et qu’ils ne portent pas de bacilles de la lèpre.
Sous les mêmes conditions, les enfants de lépreux pourront être élevés dans les écoles publiques.
Toute entreprise de transport qui aura opéré le transfert d’un lépreux devra procéder à une désinfection spéciale en accord avec les prescriptions données par le département national de l’Hygiène.
Il est fait défense aux lépreux étrangers d’entrer en Argentine.
Les commandants ou patrons de navire amenant des lépreux devront les reconduire à leurs frais aux ports d’où ils viennent ; ils sont passibles d’amende s’il est prouvé qu’ils ont transporté sciemment des lépreux (1).
lement la qu’il peut existants.
Quand des individus atteints de la lèpre tenteront de pénétrer par la voie de terre, les autorités de police, sur la réquisition des médecins et des officiers sanitaires, s’opposeront à leur entrée conformément aux dispositions en vigueur contre l’importation des malades atteints de maladies épidémiques ou contagieuses.
Tout lépreux étranger qui aura trompé la vigilance sanitaire sera rapatrié. Tous les habitants et en particulier les médecins seront tenus de dénoncer le cas d’un lépreux entré en fraude.
Malgré les efforts de Balina (hôpital Ramos Mejia) et de Puente (hôpital Muniz) à Buenos-Aires, de Fidanza à Rosario, de Borzone à Santa Fé, écrit Burnet à la suite de la récente enquête qu’il a faite en Argentine, on peut dire que les moyens de prophylaxie n’existent pas encore. Le corps médical réclame et le Gouvernement prévoit un institut central d’action et d’étude, des hôpitaux spéciaux, six asiles provinciaux, un réseau de dispensaires, dont l’office pourait très bien être rempli par ces dispensaires polyvalents dont le professeur Araos Alfaro a été le promoteur. Le IVe Congrès national de Médecine réuni à Buenos-Aires, en octobre 1931, sur la proposition des sections de dermosyphilographie et d'hygiène sociale a insisté sur l’urgence de mettre en pratique les mesures contenues dans la loi nationale de Prophylaxie et de Traitement de la lèpre. Pour atteindre ce but, le congrès demande que des asiles-colonies et des dispensaires soient construits ou projetés, en accord avec les autorités sanitaires, en faveur des provinces dont le pourcentage de la lèpre est le plus élevé.
En somme l’Argentine s’oriente vers le système mixte.
Venezuela
Les deux léproseries d’Etat : Cabo Blanco (280 lépreux) et Providencia (600) sont déjà assez anciennes. Elles sont composées « de grands bâtiments communs qui tiennent à la fois de l’hôpital, de la caserne et de la prison ; l’espace devient insuffisant pour le nombre actuel des lépreux ; on s’efforce de faire des agrandissements. Les médecins traitants et le personnel infirmier ne sont pas assez nombreux » fl).
Colombie
Dans ce pays, les mesures prises à l’égard des lépreux sont d’une extrême rigueur. L’isolement à domicile n’est pas admis. Aussitôt reconnus, tous les malades sont impitoyablement dirigés sur les lieux d’isolement sans que la forme qu’ils présentent entre en considération.
Les trois léproseries regorgent de lépreux, soit que l’endémie ait effectivement pris de vastes proportions dans ces dernières années, soit que le service des recherches ait été intensifié.
En octobre 1906, 1.332 malades dont 647 hommes et 685 femmes étaient enfermés à la léproserie de Agua de Dios ; en juin 1926, il y en avait 3.351 dont 1.701 hommes et 1.650 femmes, 3.500 en 1930. Avec ces lépreux, vivent au lazaret environ cinq mille personnes saines : parents, enfants ou serviteurs. Dans les écoles, il n’y a qu’une barrière illusoire entre les élèves sains et malades.
(1) Burnet, loc. cil.
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En novembre 1905, étaient isolés à la léproserie de Contrataciôn 165 hommes et 163 femmes, soit 328 lépreux ; en juin 1926, on comptait 3.015 lépreux dont 1.624 hommes et 1.391 femmes dans cet asile, 3.100 en 1930 et pas moins de cinq mille sujets sains.
Enfin, en décembre 1908, la léproserie de Cano de Loro ne contenait que 85 malades, dont 61 hommes et 24 femmes. En juin 1926, leur nombre était de 371, soit 282 hommes et 89 femmes, de 375 en 1930.
Un fait qui doit accaparer l’attention, dit A. Benchetrit (1), dans ce système déplorable d’isolement, c’est le nombre extraordinaire d’enfants qui naissent, grandissent, sont contaminés et meurent dans ces léproseries. Ainsi, dans ces dernières années, sont nés dans les asiles de la Colombie 1.438 enfants qui sont en péril d’être infectés ou, tout au moins, condamnés à la rélégation perpétuelle. Tandis que la nation, poursuit le même auteur, dépense des sommes incalculables sans aucun résultat pratique, le traitement des malades n’est appliqué dans ces asiles que dans une proportion infime, quasi nulle. A peine. 2 % des 6.000 lépreux internés sont soignés et dans les conditions les plus désavantageuses. A. Herrera Restrepo, directeur des lazarets de la Colombie, a récemment présenté au gouvernement un plan de réforme qui comporte l’application d’une prophylaxie rationnelle et la mise en traitement des lépreux isolés.
Les principales critiques que l’on peut adresser à la lutte contre la lèpre en Colombie sont : l’absence d’isolement des enfants issus de lépreux ; le grand nombre de sujets sains qui vivent dans les léproseries sans profit pour les malades, enfin le défaut de lieux de traitement pour les lépreux en liberté.
d) Quatrième groupe. Etats indépendants de civilisation sino=japonaise
Japon (2)
La loi concernant la prophylaxie de la lèpre en ce pays date du mois d’avril 1907. Ses principales dispositions sont les suivantes :
1° Les médecins qui ont donné une consultation à un lépreux sont tenus d’en faire la déclaration dans la semaine ;
2° Les malades, incapables de se soigner, sont recueillis et traités dans les cinq établissements existant au Japon ;
3° Les lépreux aisés peuvent être soignés à domicile. Ils sont placés sous le contrôle de la police sanitaire. Ils doivent, pour le moins, disposer d’une chambre particulière. Les vêtements, les lits et les autres objets à leur usage sont lavés et désinfectés de temps à autre.
En cas d’absolue nécessité, il est permis aux malades de sortir de chez eux avec des vêtements et du linge propres et après avoir été récemment pansés. Il leur est interdit d’entrer dans les restaurants, théâtres, établissements de bains, boutiques de coiffeur, et d'une
(1) A. Benchetrit. Estado actual de la Lepra en Colombia. Bogota, 1926.
(2) Kensuké Mitsuda. La lèpre au Japon. Compte-Bendu de la IIIe Conj. Internat, de la Lèpre (Strasbourg, 1923), Paris, 1924, p. 80 ; — Iv. Mitsuda. Traits principaux de la loi sur la prophylaxie de la Lèpre, ibid., p. 484 ; — K. Mitsuda, Prophylaxie de la Lèpre au Japon, ibid., pp. 373-385 ; — Tokuro Takano. La lèpre au Japon, « Vers la Santé », janv.mars 1929, pp. 71-76.
façon générale, dans les lieux publics. En outre, il ne leur est pas permis d’exercer certaines professions qui pourraient favoriser la dissémination de la maladie.
Enfin, il est strictement défendu d’habiter dans un logement où a vécu un lépreux, de faire usage, de vendre, de donner ou de jeter des vêtements ou des objets quelconques leur ayant appartenu (1).
Des cinq établissements destinés à recevoir les lépreux indigents, deux sont bâtis au bord de la mer, deux sont établis dans des forêts, le cinquième est situé dans une île. Tous sont d’ailleurs à une distance plus ou moins grande, mais suffisante, des agglomérations urbaines. Chacune de ces formations est divisée en zone contaminée et en zone non contaminée. La première comprend les pavillons de malades, la chapelle, la salle de récréation, la salle de traitement, la salle de travail, la salle de bains, la bibliothèque et la buanderie. Les pavillons de malades sont divisés en quartiers distincts pour les hommes et pour les femmes. Cependant les époux sont recueillis dans des chambres réservées aux ménages. Les jeunes hiles et les enfants habitent des locaux affectés à leur usage exclusif. Dans la zone non contaminée sont situés : les bureaux de l’administration, les habitations du personnel, la cantine, la cuisine, la pharmacie, le laboratoire, la salle de consultation, etc. Parmi les installations prophylactiques, il faut signaler un four crématoire pour la destruction des ordures. Les corps des lépreux ne sont pas incinérés, il y a un cimetière.
Les services de police des départements, dit K. Mitsuda, recherchent les lépreux qui vagabondent et les envoient dans l’établissement de la région. Au début, on s’occupait surtout des lépreux vagabonds ; mais, en ces derniers temps, ceux-ci ont diminué graduellement et actuellement, on s’efforce surtout de découvrir les lépreux indigents pour les interner. De plus, les malades et leur famille commencent à s’adresser d’eux-mêmes aux services de police, sans que les agents aient à intervenir.
En 1921, les cinq établissements régionaux contenaient 1.491 lépreux. En 1929, ils étaient en voie d’agrandissement de façon à pouvoir admettre 4.500 lépreux. Le traitement consiste en injections sous-cutanées ou intra-musculaires d’huile de chaulmoogra et en absorption du même médicament.
Les malades valides travaillent à un métier manuel de leur choix. La plupart des hommes se livrent au jardinage. Les produits récoltés sont consommés par les lépreux eux-mêmes. Les femmes font de la couture ou du blanchissage.
Les sujets jeunes reçoivent une instruction primaire. Tous les cultes peuvent être pratiqués avec la plus entière liberté. Des représentations théâtrales, le cinématographe, le chant, la danse, divers jeux apportent un divertissement aux souffrances morales des malades.
Outre les cinq établissements régionaux, le gouvernement projette de fonder un « village de lépreux » non loin de la station sulfureuse de Kusatsu qui jouit d’une grande réputation thérapeutique. Un certain nombre de fondations privées entretenues par des Japonais ou des Européens hébergent un certain nombre de lépreux. En 1921, ils contenaient 358 malades.
K. Mitsuda est partisan de l’internement obligatoire pour tous les lépreux à quelque forme qu’ils appartiennent : « Nous croyons, dit-il, que l’isolement de tous les lépreux, riches et pauvres, dans des léproseries bien installées où les malades peuvent se plaire, est la seule méthode à adopter. L’isolement à domicile, si bien surveillé soit-il, n’empêche pas toute communication avec les autres membres de la famille ».
D’après Tokuro Takano, les bons résultats, obtenus depuis une vingtaine d’années, seraient dus à l’amélioration des conditions d’existence de la population japonaise et au perfectionnement graduel des méthodes prophylactiques. La diminution de la lèpre au
(1) S. Uchino. Die gegenwârtige Lage in der Prophylaxis der Lepra in Japan. IIe Conf. Internat, de la Lèpre (Bergen, 1909), t. III, PP. 378-379.
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Japon serait démontrée par la diminution considérable des décès dus à la lèpre et par l’examen des conscrits. En somme, de 1908 à 1925, la lèpre au Japon aurait diminué d’un tiers.
Une ordonnance impériale interdit le débarquement des lépreux étrangers. En effet, d’assez nombreux malades venaient au Japon, surtout de Hawaï et de Chine, en vue de se soigner aux eaux de Kusatsu, à Kumamoto dans le département de Kanagawa.
e) Cinquième groupe : Possessions ou Protectorats des Etats d'Europe
ou d'Amérique dans la zone intertropicale
C’est à propos de ce groupe, peut-être le plus important de tous, que les idées sur la prophylaxie de la lèpre se sont le plus profondément modifiées à la période contemporaine.
Les Américains, d’abord aux îles Hawaï, puis aux Philippines, conçurent le projet de fonder pour les lépreux des asiles où ils trouveraient tout le confort possible, toutes les ressources matérielles et morales susceptibles d’attirer les malades, enfin un traitement méthodique qui, s’il n’amène pas la guérison définitive, apporte à ces malheureux un soulagement appréciable à leurs maux. L’expérience a montré que beaucoup de lépreux préfèrent une vie vagabonde et pleine d’aléa à l’existence oisive et dorée qu’on leur offre à Molokaï et même à Culion. Après bien des années d’efforts, le nombre des lépreux ne paraît pas avoir sensiblement diminué. Dans la crainte d’être internés, les malades se dérobent aux investigations et sont dépistés trop tard pour que le traitement soit efficace. Un certain nombre de pensionnaires s’échappent en cours de traitement. A l’isolement forcé, il a fallu substituer graduellement l’isolement volontaire.
En ces dernières années, les médecins coloniaux se sont presque unanimement ralliés à un système mixte dont les points essentiels sont les suivants :
1° Ségrégation volontaire, dans des villages d’isolement, des lépreux impotents ou mutilés, et de ceux qui n’ont pas une famille en état de les entretenir ; obligatoire des mendiants ou vagabonds ;
2° Hospitalisation dans les formations sanitaires des lépreux en formes ouvertes ;
3° Traitement dans les dispensaires des lépreux en formes fermées ;
4° Dépistage des lépreux à une période assez précoce pour que la médication soit efficace ;
5° Traitement largement répandu et appliqué à tous les cas : c’est le meilleur moyen de faire le recensement, d’inspirer confiance à l’indigène et d’entretenir chez lui l’espoir en la guérison ou, tout au moins, dans le soulagement de ses souffrances ;
6° Déplacement des lépreux de pays à pays réglés par des accords internationaux.
Etats-Unis d’Amérique
Iles Hawaï. — A l’heure actuelle, la seule mesure prophylactique est la ségrégation. Le nombre des lépreux isolés est le même que pendant la période 1865-1885 et les léprologues hawaïens, qui sont partisans de l’isolement, reconnaissent qu’il n est pas possible d’apprécier ses résultats. En effet, les éléments constituants de la population ont subi d’importantes modifications : le nombre des hawaïens a diminué et l’arrivée des philippins dans l’archipel a introduit une race très sensible à la lèpre.
Le traitement par l’huile de chaulmoogra appliqué méthodiquement à partir de 1914, puis par les éthyl-esters de Dean à partir de 1918, a permis de libérer sous condition
( paroled ) de 1912 à 1925, 414 lépreux, et c’est au nom de ces résultats que l’on a pris l’habitude de citer Hawaï sur le même plan que Culion. Cette assimilation n’est pas conforme à la situation actuelle ; à Honolulu, une réaction se fait sentir. En 1926, à cause du nombre des rechutes (104 sur 414) observées de 1916 à 1926, Cuming parle de résultats plutôt défavorables (; rather unsatisfactory results) ; et aujourd’hui, ayant observé pendant trois ans et demi au moins 150 lépreux libérés, les léprologistes d' Honolulu ne croient pas à la guérison certaine par les produits chaulmoogriques (1). Ils ne veulent plus prononcer de libération définitive ( discharge ). Les libérés ( released , paroled ) doivent rester sous contrôle médical indéfiniment. Il peut y avoir des lèpres arrêtées ; il n’y a pas de lèpres guéries. Un lépreux est un accusé toujours en sursis, jamais acquitté : « Lépreux, lépreux pour toujours » ( Once a leper, always a leper ) (2).
Iles Philippines (3). — Alors que, parmi les moyens prophylactiques, le Japon donne la première place à la ségrégation, et l’Inde britannique au traitement libre, les Philippines ont adopté un système mixte : traitement intensif, mais ségrégation obligatoire tempéré par la libération sur parole des lépreux qui ne paraissent pas susceptibles de propager l’infection.
Au début, Culion était une léproserie assez misérable où régnait le béribéri. La mortalité était fort élevée et les lépreux redoutaient d’être enfermés dans cet asile. De 1914 à 1921, fut introduit le traitement par injections d’huile de chaulmoogra et d’esters. La médication moderne n’est guère devenue systématique et intensive que depuis 1924.
Grâce à l’emploi de ces mesures, on avait compté sur une décroissance rapide de la lèpre ; il n’en fut rien. Le Culion Aledical Board décida alors de tempérer la ségrégation et de lui adjoindre le traitement en dehors de l’établissement. Culion transformé devint en faveur parmi les lépreux et beaucoup d’entre eux ayant connaissance de cas de guérison ou d’amélioration demandaient spontanément leur admission à la colonie. Peu à peu, à la ségrégation forcée faisait place la ségrégation volontaire. On prévoit que, dans l’avenir, Culion n’hébergera plus que des lépreux impotents ou incurables.
Le programme actuellement en vigueur comporte, outre la colonie de Culion, des stations pour le traitement intensif disséminées dans l’archipel, des cliniques générales de dermatologie, utiles pour dépister des cas précoces qui peuvent être favorablement influencés par le traitement, enfin la propagande et les enquêtes.
Ce qui a fait la valeur exceptionnelle de la colonie de Culion, dit Burnet, c’est le personnel médical (16 médecins, 3 chimistes, 2 assistants pathologistes) et la volonté d’obtenir des résultats. Seuls sont traités les malades qui peuvent supporter la médication, soit 75 pour 100. Le remède actuellement adopté est les ethyl-esters additionnés de 0,5 pour 100 d’iode ; 8.520 malades ont été traités depuis 1921, dont 6.800 pendant une durée variant de six mois à cinq ans et demi. Le nombre des libérés depuis 1922 a été de 1.335 ; il a monté graduellement de 11 en 1922, à 104 en 1925, 207 en 1927 et à 363 en 1929.
Depuis 1928, les injections sont intra-dermiques au lieu d’être sous-cutanées. Le travail du corps médical, dit Lara, est beaucoup plus considérable, mais les résultats paraissent bien supérieurs.
En raison des dangers de l’allaitement artificiel, les enfants nés à Culion sont laissés à leurs parents jusqu’à six mois, âge auquel ils sont admis dans une « nursery » située en dehors de la colonie de Culion. Ils y séjournent deux ans ; ceux qui sont reconnus indemnes après cette période d’observation sont reçus dans une colonie d’enfants située à YVellfareville, près de Manille. Les enfants devenus lépreux sont renvoyés à Culion où ils sont logés
(1) N. E. Wayson, Public Health Reports, t. XLIV, n° 51, 20 décembre 1929.
(2) Burnet, Rapp. sur le voyage d’étude du secrétaire de la Commission de la lèpre... Soc. des Nations, Genève,
(3) Burnet, Rapport, Soc. des Nat., Genève, 1930.
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dans des pavillons qui leur sont spécialement affectés. Ils sont naturellement mis en traitement.
« L’efficacité prophylactique du traitement libre n’a pas encore été démontrée : l’application est encore récente et partielle... C'est pourquoi V école clés Philippines reste ségrégationiste, mais elle croit que la ségrégation seule n’éteindra jamais la lèpre et qu’il faut, malgré toutes les difficultés, s’engager dans la voie nouvelle où elle s’est engagée elle-même avec un dévouement et une énergie qui commandent l’admiration » (Burnet).
Grande-Bretagne
Inde britannique (1). — L’Ecole de Calcutta met au premier plan le traitement par l’huile de chaulmoogra et ses dérivés. Dans son programme de prophylaxie, l’isolement n’occupe qu’une place secondaire.
Le système de prophylaxie sociale adopté par le Centre d’ Hygiène et d’études scientifiques de l’Ecole de médecine tropicale de Calcutta, inspiré par Léonard Rogers et dirigé par Muir son collaborateur, se résume en ces trois mots : propagande, traitement, enquête ( survey ) ; en abrégé : P. T. S.
Le recensement de 1921 donne pour l’Inde, 102.513 lépreux, chiffre [beaucoup trop bas. Les recherches épidémiologiques faites depuis lors établissent qu’il y a au moins 700.000 lépreux.
Comme il n’y a pas de possibilité financière, morale, sociale, de ségréger un nombre aussi considérable de malades, l’objectif principal est le traitement par le chaulmoogra. Les succès obtenus par cette médication sont d’autant plus grands qu’elle est applicable à des cas plus récents ( early ou incipiens cases).
La population de l’Inde, étant rurale dans la proportion de 90 pour 100, il faut mettre le traitement à la portée des villages au nombre de 685.000.
« Les lépreux bactériologiquement négatifs et les positifs qui peuvent s’isoler à domicile, doivent être traités dans les dispensaires ( out- patients clintcs ) ; les positifs et les négatifs qui ne peuvent recevoir le traitement là où ils vivent, les positifs qui ne peuvent réaliser l’isolement à domicile, les indigènes impotents, mutilés, abandonnés, « burnt-out cases », sont reçus et autant que possible traités dans des hôpitaux et asiles spéciaux (ségrégation). Le système de l’Inde ne supprime donc pas la ségrégation. Sir Léonard Rogers dit expressément (2) : « Dans les pays qui ont fait de grandes dépenses pour la ségrégation forcée je ne conseille pas d’abandonner ce plan pour le moment, mais de le modifier de telle sorte qu’il ne fasse pas de mal en empêchant les lépreux de venir se faire traiter quand la maladie est au début ».
Union britannique de l’Afrique du Sud. — C’est une colonie de peuplement ; mais l’endémie lépreuse est vivace parmi la population indigène ou métisse et entretenue par des courants d’immigration.
Ce groupe comprend le Cap, Natal, Orange, Transwaal et la Rhodesia (3). On a fait autrefois l’essai du procédé de force. T ous les lépreux, en principe, devaient être internés dans une léproserie unique et insulaire à Robben Island (fig. 226). Aucune discrimination n’était faite entre les formes ouvertes ou fermées. Emprisonnés comme des coupables, ils ne recevaient aucun traitement efficace. Ces mesures barbares ont eu naturellement pour effet
(1) Burnet, Rapp. Soc. des Nat., Genève, 1930.
(2) L. Rogers, The practitioner, avril 1928.
(3) Ces régions qui ont perdu leur autonomie, constituent, les unes, un dominion, les autres, des possessions anglaises.
d’inspirer aux malades la terreur d’être internés dans cet asile. Plus tard (1920), 2.248 lépreux étaient isolés dans des camps de ségrégation.
Devant la réprobation des nations civilisées, ce système a été quelque peu adouci, mais on peut dire que l’échec a été complet. Il a donc fallu concéder un isolement mitigé dans des établissements autorisés ou à domicile.
Le rapport de A. Mitchell (juin 1928 à juin 1929) fournit des données de la plus haute valeur, tout d’abord des chiffres. Etaient isolés au 30 juin 1929 dans six léproseries : 2.302 lépreux ; — à domicile : 1.301. Avaient été libérés, depuis 1923, comme malades non contagieux et dont l’évolution était arrêtée : 1.581 lépreux ; — réadmis pour rechutes : 82. Nombre des admissions de la dernière année : 573 ; — des libérations : 253 ; — âge moyen de la maladie, lors de l’internement : 6 à 7 ans.
En 1929, le service de la lèpre a été confié à un hygiéniste spécialisé. Le programme comporte : le traitement appliqué à la grande majorité des lépreux, la recherche des cas récents, l’examen des «contacts», autrement dit des personnes qui vivent avec les lépreux, tous les six mois. Déjà les effets de régime plus libéral se font sentir et les déclarations volontaires sont plus fréquentes. De 1924 à 1929, on a mis en liberté 809 incurables non contagieux, ce qui a eu pour résultat de faire de la place dans les léproseries et de réduire les frais d’entretien.
La ségrégation forcée sera graduellement transformée en ségrégation volontaire. Mais elle doit être maintenue, malgré l’ouverture des dispensaires, non pour des raisons de doctrine, mais pour des raisons de circonstances. Mitchell en fournit la preuve : l’étendue du pays, la faible densité de la population, sont telles, dit-il, qu’un dispensaire n’aurait chance d’être fréquenté que par une dizaine de malades. Quant à la ségrégation à domicile, combien peu de lépreux sont matériellement et moralement en état d’en observer les conditions ! On a vu 2 lépreux européens, isolés à domicile, violer malgré les efforts de la police sanitaire, toutes les conditions d’isolement et créer 21 cas nouveaux parmi les « contacts » immédiats. On cite un autre européen, isolé soi-disant à domicile, qui n’a jamais cessé de vivre avec sa famille et ses relations et qu'on vit un jour essayer tout un lot de chapeaux et renvoyer au marchand ceux qui n’allaient pas (1).
Comme l’endémie est alimentée par l’immigration venant de l’Inde Britannique ou d’ailleurs, l’inspection des coolies à l’entrée et pendant tout leur séjour en Afrique du Sud doit être pratiquée avec le plus grand soin.
France
Afrique Occidentale — Sorel propose la création de villages d’isolement, au nombre d’un par cercle, il y en aurait 19 par exemple à la Côte d’ivoire, 10 en Haute Volta, etc.
Mais il faut, en outre, prévoir des Asiles pour les lépreux impotents.
Sur un terrain de 100 hectares de superficie, s’élèvera prochainement à Bamako un Institut Central de la Lèpre (fig. 225) où « les indigènes lépreux trouveront les cases rondes ou carrées de leurs villages, des terrains de culture, des ateliers, des écoles, une église, une mosquée... » Un quartier spécial comprendra les services généraux (hôpital, pharmacie, laboratoires) et le logement du service médical et des sœurs infirmières. L’eau fournie en abondance par un affluent du Niger sera javellisée (2).
Afrique Equatoriale. — La ségrégation absolue et forcée, dit Lecomte, serait mal supportée, la liberté totale, mal comprise, aboutirait à la disparition de la plupart des
(1) Rapp. A. Mitchell, d’après Burnet, Rapp. sur le voyage d’étude du Secrétaire de la Commission de la Lèpre, Soc. des Nat., Genève, 1930.
(2) Sorel, Commission consultative de la lèpre au Min. des Colonies, 1932.
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malades. Les colonies de lépreux, sous la forme de villages de ségrégation libre, donneraient de meilleurs résultats.
Il faudrait y grouper les lépreux mutilés, infirmes ou sans famille.
Quant aux autres, ceux qui sont en forme ouverte, seraient hospitalisés dans les formations sanitaires jusqu’à leur blanchiment, ceux qui sont en forme fermée se rendraient aux dispensaires pour y être traités (1).
Madagascar (2). — Il n’est que juste de rappeler l’œuvre des missionnaires qui avait précédé la conquête et la lutte contre la lèpre remarquablement organisée par le général Galliéni alors qu’il était gouverneur de cette colonie.
Madagascar possède actuellement dix léproseries officielles ou subventionnées, installées d’une façon à peu près convenable. Il n’en est pas de même des villages de lépreux institués par les indigènes et échappant à tout contrôle. Ces villages dépendant des communes disparaissent d’ailleurs peu à peu : il n’en existait plus que 7 en 1930.
Les dix léproseries officielles ou subventionnées peuvent recevoir un total de 3.015 lépreux. Les plus importantes sont celles de la province de Tananarive (Manankavally, à Ambohidratrimo, fig. 229, 980 places) et de la province d’Antsirabé (Mangarano, 900 places). Elles affectent la forme de villages de lépreux : cases comprenant en général deux ménages ayant chacun son compartiment. Les malades y mènent à peu près la même vie que dans leur village, ils y possèdent leurs cultures vivrières, leurs quartiers d’élevage, etc... A Manankavally, ils ont même organisé un marché où ils vendent entre eux leurs produits.
Le nombre des enfants qui naissent dans les léproseries est relativement élevé : la natalité, en 1924, a été de 5.62 pour 100. Tous ces enfants issus de parents lépreux doivent être, dès leur naissance, reçus dans une pouponnière, annexe de la léproserie. L’alimentation artificielle donne souvent des déboires ; cependant certaines léproseries n’accusent qu’une mortalité infantile relativement faible de 15,55 pour 100. Après cinq ans de stage à la pouponnière, les enfants reconnus sains sont confiés dans leurs villages d’origine à des parents certifiés sains après une visite médicale passée par un médecin européen.
Indo-Chine (3). — En 1931, le Gouvernement général de l’Union indo-chinoise a consacré une somme de trois millions à la lutte contre la lèpre.
L’ Indo-Chine dispose actuellement d’une léproserie-asile et de 14 colonies agricoles et villages spéciaux abritant 3.287 hanséniens dont 2.550 au Tonkin, 218 en Cochinchine (léproserie-asile de Culao-Rong), 282 en Annam, 277 au Cambodge et 56 au Laos.
Un petit nombre de malades dont la condition sociale ou la situation de fortune permet cette mesure d’exception sont isolés à domicile. Actuellement en bénéficient seulement : 255 lépreux dont 181 en Cochinchine, 65 au Tonkin et 9 au Laos. Les domestiques et parents attachés au service de l’isolé à domicile sont soumis aux mêmes visites médicales trimestrielles que le lépreux lui-même.
« Tout cas de lèpre avérée, disent Gaide et Bodet, à moins que le malade n’ait une condition sociale qui permette des mesures d’exception, doit être isolé dans une colonie agricole où, toute question de sentiments familiaux mis à part, il trouvera une existence à peu près analogue à celle qu’il menait auparavant. Mais cette colonie ne doit pas isoler le lépreux dans des conditions identiques à celles où se trouvent les aliénés ou les criminels. Il doit avoir la possibilité de revoir ses proches et ses amis, si bon lui semble ».
Le Tonkin a seul actuellement organisé la séparation des enfants issus de lépreux. Dans les quarante-huit heures qui suivent la naissance, ils sont placés dans des familles
(1) Lecomte, Commission consultative de la Lèpre au Alinistère des Colonies, 1932.
(2) Thiroux, Commission consultative de la Lèpre au Ministère des Colonies, 1932.
(3) Gaide et Bodet, La prévention et le traitement de la lèpre en Indo-Chine. Exposition Coloniale Internationale, Paris, 1931. — Hermant, Commission consultative de la Lèpre au Alinistère des Colonies, 1932.
indigènes ou les établissements de la Mission catholique qui consent à les recevoir moyennant une allocation.
Les colonies agricoles sont administrées comme les villages ordinaires par un maire et un conseil de notables. Les malades reçoivent une allocation mensuelle ou des vivres en nature. Logés dans de petites maisonnettes par 2 ou 4, en ménage ou suivant leurs affinités, leur vie est analogue à celle qu’ils menaient dans leur village d’origine. Les lépreux valides peuvent se livrer à des travaux de toute nature, à la culture, à l’élevage, mais en aucun cas les produits de leur travail ne doivent faire l’objet d’un commerce avec l’extérieur. Le travail journalier des lépreux qui sont employés à des travaux généraux doit être rémunéré.
Quant à la léproserie de Culao-Rong située dans une île du Bas-Mékong, non loin de Mytho, elle s’étend sur une superficie de 80 hectares. Sa population se compose en majeure partie de misérables errant dans les grands centres et les chefs-lieux de province, et porteurs de lésions très apparentes, ils sont logés dans de grands pavillons : c’est donc l’habitat collectif (fig. 238, 239 et 240).
Les lépreux reconnus bactériologiquement négatifs peuvent, sur leur demande, recevoir une carte de libération, mais sont astreints à des visites médicales et de nouveau isolés en cas de retour offensif.
Le programme d’action qu’on se propose de réaliser prochainement dans l’Union Indo- Chinoise est le suivant :
a) faire mieux connaître aux populations indigènes les conditions de l’isolement à domicile... ;
b ) isoler dans des hôpitaux spéciaux les infirmes incapables de travailler et n’ayant pas de famille pouvant subvenir à leurs besoins. Ces établissements, annexés aux hôpitaux provinciaux importants, devraient être aménagés assez confortablement pour permettre aux malades d’y terminer leur existence ;
c) aménager convenablement pour les lépreux valides, des léproseries du type agricole, fonctionnant comme des communes et simplement subventionnées par le Gouvernement, où les malades auraient la liberté de se marier entre eux à la condition toutefois que les enfants soient séparés rapidement de leurs parents et confiés à des personnes aisées de leur famille, ou à des étrangers, ou à des établissements charitables...
Ces colonies agricoles comporteraient une infirmerie bien organisée pour le traitement de tous les cas et, en particulier, des lèpres jeunes plus susceptibles de blanchiment.
L’isolement des malades serait obligatoire, car dans l’état actuel de la mentalité indigène l’isolement volontaire serait un leurre (Gaide et Bodet).
En outre, il serait rationnel d’interdire aux lépreux étrangers l’accès du territoire indochinois, tout au moins aux immigrants de race asiatique et océanienne et généralement à tout lépreux sans asile, sans ressources et sans attache au sol.
Guyane Française (1). — Suivant l’expression imagée de Guillon « la France a réalisé involontairement la plus vaste et la plus irréprochable des expériences sur la contagiosité de la lèpre ». L’isolement des bagnards lépreux à l’îlot Saint-Louis dans le fleuve Maroni est tout à fait illusoire (fig. 244). Les contacts qui existent actuellement entre la population libre et les forçats sont la source de contagions réciproques. L’administration pénitentiaire doit les faire cesser et traiter les prisonniers du bagne dans une léproserie convenablement aménagée.
Quant aux lépreux de la population libre, ceux qui sont privés de ressources doivent,
(1) Guillon. Lèpre, lépreux et léproseries en Guyane Française. Paris, 1912. — Marcel Léger, Comm. consult. de la Lèpre au Min. des Col., 1932.
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d’après les règlements en vigueur, être envoyés à la léproserie de i’Acarouany, lieu sinistre d’où ils s’échappent à la première occasion.
o Pour de multiples raisons, dit Stevenet,, on ne peut plus songer à isoler les lépreux de la colonie. Les pouvoirs publics se sont trompés s’ils ont cru entraver la propagation de la lèpre en séquestrant quelques dizaines de malheureux, alors que des milliers de lépreux exercent librement toutes sortes de métiers et sont disséminés dans la colonie... Je suis d’avis de créer dans les grands centres des sortes de préventoriums anti-lépreux ou mieux mixtes, où les lépreux libres... viendraient avec leur famille recevoir soins, médicaments et conseils prophylactiques (1) ».
Les mesures qui seront conseillées pour les Antilles Françaises sont de tout point applicables à la population libre de la Guyane. La léproserie de l’Acarouany doit disparaître ou être transformée.
Antilles Françaises : Guadeloupe et Martinique — Pas plus qu’en Guyane, il n’existe, dans ces îles, une statistique de la lèpre digne de ce nom. Les lépreux appréhendés à la Guadeloupe et à la Martinique sont isolés à la Désirade, îlot de formation volcanique ayant 8 kilomètres de longueur sur 4 de largeur. Comme l’eau est rare, il n’y a pas de cultures vivrières et le régime alimentaire des lépreux y est fort défectueux. En 1928, 98 malheureux y étaient internés ; à la fin de l’année leur nombre n’était plus que de 73 à cause des nombreux décès survenus. Ces chiffres ne donnent aucune idée de l’eu démie qui règne dans ces îles. Toutes les races, toutes les conditions sociales sont fort éprouvées par la lèpre. En 1931, dit M. Léger, « j’ai rencontré presque journellement des lépreux dans les rues. 11 y en a dans le personnel des diverses administrations ; il y en a parmi les ouvriers et les travailleurs du port ; il y en a dans les hôtels et les restaurants comme serveurs de table... L’Administration estime qu’il n’y a à la Guadeloupe qu’une vingtaine de lépreux non internés. L’erreur est grande, il y en a des centaines, peut-être plusieurs milliers. Dans les écoles, par exemple, dont j’ai passé l’inspection médicale, j’ai aperçu deux douzaines au moins d’enfants ayant des taches suspectes ou des nerfs cubitaux doublés ou triplés de volume ». La situation est la même, sinon plus mauvaise à la Martinique.
En somme, aucune mesure utile n’est prise et les lépreux ne se laissent interner qu’à une époque trop tardive pour que le traitement puisse avoir une influence favorable.
Seules des mesures prophylactiques appliquées avec douceur, méthode et continuité, dit M. Léger, pourront avoir raison de l’endémie lépreuse qui sévit dans nos Antilles.
D’après lui, les moyens d’actions qu’il faut mettre en œuvre sont les suivants :
a) le dépistage des lépreux (examen périodique des écoliers ; — signalement par les médecins des dispensaires des cas avérés ou suspects qu’ils ont observés fortuitement sur les personnes venues les consulter pour une maladie toute autre que la lèpre, etc.) ;
b) le traitement des lépreux valides, soit à domicile, soit dans les polydispensaires, moins affichants que les dispensaires spéciaux ; — soit dans des sanatoria pour les mutilés incapables de subvenir à leurs besoins, ou dans des chambres individuelles annexées aux hôpitaux ordinaires ;
c) V ulgarisation des notions épidémiologiques qui seront répandues à profusion par des causeries dans les écoles, par des conférences populaires, par le cinéma, les tracts, l’affiche et la presse.
Libérés de la hantise de la séquestration, les malades ayant foi en la guérison, viendront désormais se faire traiter sans crainte. Le médecin s’efforcera d’obtenir des parents, par la persuasion, qu’ils consentent à se séparer de leurs enfants dès leur naissance. Ces enfants seront confiés à des crèches où ils seront soumis à une surveillance vigilante.
(1) Stevenel, d’après Burnet, Rapport sur le voyage d’études du Secrétaire de la Commission de la lèpre (janv. 1929-juin 1930). Société des Nations, Genève, 1930.
Nouvelle-Calédonie et Dépendances (1).- — C’est assurément la colonie où l’absence de plan, les tergiversations et l’incohérence ont été portées au plus haut point. Tout a été essayé et abandonné tour à tour : léproseries d’arrondissement au nombre de trois, en 1889 ; — léproserie centrale aux îles Belep en 1892 ; — isolement des indigènes dans de nombreux centres locaux à proximité de leurs tribus, en 1898 ; — puis retour à l'idée d’une léproserie unique qui fut aménagée à l’île des Pins, en 1905. Mais Lebœuf chargé d’opérer le dénombrement des lépreux et d’établir un projet de concentration des malades fait abandonner cette solution. Nous croyons fermement, dit-il, qu’en poursuivant avec beaucoup d’esprit de suite l’œuvre des villages d’isolement, on arrivera à d’excellents résultats. On pourrait croire que la question est définitivement jugée, il n’en est rien et de nouvelles fluctuations se manifestent. De cette période indécise, une seule création est restée : le laboratoire d’ Hygiène, devenue depuis l’Institut Gaston Bourret.
L’endémie avait fait de nombreuses victimes parmi les blancs. Vers la fin du siècle dernier, on les avait isolés à l’île aux Chèvres, à quelques milles de Nouméa. Ils y restèrent jusqu’en 1918, époque à laquelle ils furent transférés à la presqu’île Ducos. En 1931, leur nombre était de 72 ; mais il convient d’ajouter à ce chiffre, pour avoir celui de la population blanche atteinte, 52 suspects » (2). Dans la population pénale, aujourd’hui fort réduite, la lèpre n’existe plus qu’à l'état de vestige (6 lépreux actuellement).
Jusqu’au recensement opéré par Lebœuf, on ne possédait sur le pourcentage de la lèpre chez les indigènes que des appréciations insuffisantes. En 1931, on comptait 576 lépreux bactériologiquement positifs et 1.290 « suspects ». Ce sont en réalité de véritables lépreux, mais qu’on désire soustraire à l’isolement, parce qu’ils sont cliniquement négatifs. Le nombre total des indigènes lépreux est donc de 1.866. Un certain nombre de malades ont échappé au contrôle.
Ap rès l’échec de la concentration de tous les indigènes lépreux dans la léproserie des îles Belep, ils ont été isolés dans des villages dont le nombre était de 35, lors de la mission Lebœuf, et de 64 en 1914 ; il n’est plus aujourd’hui que de 43. Mais, il semble nécessaire d’en réduire encore le nombre, car l’objectif qu’on se propose de réaliser est le traitement. Or, en raison des distances considérables qui séparent ces villages, des moyens de communications encore rudimentaires et du petit nombre de médecins, le traitement ne peut être appliqué convenablement que si les villages de lépreux ne sont pas trop disséminés. Les missions catholiques et protestantes ont déjà rendu de grands services ; elles en rendront encore de plus grands dans l’avenir sous la direction médicale. Il va sans dire que les 1.290 « suspects » devraient être concentrés dans les villages de lépreux pour y recevoir des soins et par mesure de prophylaxie.
Aux îles de la Loyauté, à Lifou, une léproserie abrite 180 malades (un médecin résident et une infirmière de la Mission protestante) ; à Maré, deux léproseries, l’une catholique, l’autre protestante. Le sol est aride, ce qui ne permet pas aux léproserie de prendre le type de colonie agricole.
Etablissements Français de l’Océanie. — De 1887 à 1914, on relève une progression constante de cas de lèpre (de 24 à 113), puis une réduction progressive (87 en 1924).
Tous les lépreux de Tahiti sont isolés au village de ségrégation d’Orofara situé à 15 kilomètres de Papeete, principal centre de l’île, dans une vallée encaissée, ce qui rend la surveillance facile. On y conduit aussi les lépreux des îles sous le Vent et du groupe des Tuamotu, de sorte que la population totale du village était de 126 lépreux en 1930. Par sa disposition et par son administration, Orofara rappelle les villages indigènes.
(1) Tisseuil. Comm. consult. de la Lèpre, au Min. des Col., 1932.
(2) En réalité, les « suspects » ont des signes de lèpre ; mais en recourant à cet euphémisme, on leur évite l’internement.
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Aux Marquises, sur l’île Iliva-Oa, est installé dans la vallée de Téhutu un village de ségrégation qui contenait 28 lépreux en 1930.
En dehors de ces deux villages d’Orofara et de Téhutu, vivent de nombreux lépreux en liberté dans ces îles d’un difficile accès, notamment à Rapa, aux Tuamotu et aux îles Gambiers. Pour maîtriser l’endémie, il faudrait établir, entre les îles dispersées de ces archipels, des communications plus sûres, ce qui rendrait plus facile la surveillance et le traitement des cas précoces.
Conformément aux vues émises par la Commission consultative de la Lèpre, le Ministre des Colonies vient d’adresser à tous les Gouverneurs une circulaire (avril 1933), relative à l’organisation de la lutte antilépreuse. Ces instructions se réfèrent au dépistage des malades ; — à la destination donnée aux lépreux suivant la catégorie à laquelle ils appartiennent ; — au traitement et à la manière dont il convient de l’appliquer ; — à la propagande antilépreuse.
Le dépistage sera effectué par un médecin spécialement exercé à ce rôle, assisté de deux infirmiers, et accompagné d’un fonctionnaire représentant l’Administration.
Les malades, contagieux ou non, parvenus à une période avancée, mutilés, défigurés ou d’aspect repoussant, bref tous ceux qui sont incapables de subvenir à leurs besoins, pourront être dirigés sur un hospice spécial qui sera scientifiquement outillé de façon à constituer un Institut central de la lèpre.
Les lépreux en forme ouverte seront isolés pour la sauvegarde sociale, mais il est formellement spécifié que cet isolement ne doit pas avoir la forme d’une claustration, ni même d’une séquestration du reste de la société. Il doit tendre simplement à réduire au minimum les contacts étroits et prolongés de tout malade contagieux avec les indidivus sains. Aussi, peut-il fort bien se pratiquer dans les salles spéciales de toutes formations sanitaires ou même au domicile propre du malade, sous la réserve de certaines mesures de précaution imposées à lui-même et à son entourage.
En conséquence : 1° A chacune des formations sanitaires existantes, pourra être annexé un quartier de lépreux ; — 2° dans tous les cas où le médecin estimera possible de le lui accorder, s’il le demande, le lépreux pourra rester à son domicile ; il y sera logé dans un local séparé de l’habitat commun, aura des ustensiles, du linge, des vêtements destinés à son usage exclusivement personnel. Interdiction lui sera faite de jouer avec les enfants et de se mêler étroitement à la vie de son entourage. Ces lépreux seront tenus de se présenter au médecin à jours fixes pour recevoir leur traitement.
Les malades en forme fermée et momentanément non dangereux ne sont astreints qu’à la continuation du traitement et à prendre certaines précautions pour ne pas contaminer leur entourage.
Pour assurer la propagande antilépredse, les missionnaires et les infirmières-visiteuses sont appelés à rendre de grands services.
Pays-Bas
Indes Orientales Néerlandaises. — - Le nombre des lépreux est évalué à 50.000 dont 4.480 sont isolés dans 45 léproseries d’importance très inégale, les plus petites ayant plutôt le caractère de « villages de lépreux ».
D’après le compte-rendu de la visite que Burnet a faite récemment dans les Indes Orientales, la Direction de l’Hygiène de Weltevreden « tient ferme pour la ségrégation »,
sans rejeter toutefois le système mixte. Van Lonkhuyzen, directeur du service central médical et sanitaire, paraît disposé à combiner les trois éléments : léproseries, dispensaires, action épidémiologique, selon les conditions locales, car si certaines populations se prêtent
volontiers à la ségrégation obligatoire, d’autres s’y opposent. Il faut donc user de ménagements. La Direction de l’Hygiène se propose de réaliser graduellement, en une vingtaine d’années, l’isolement de tous les lépreux contagieux.
Les léproseries affectent la forme de villages. A l’exposition coloniale internationale de Paris (1931) était exposée la maquette d’un quartier de la léproserie modèle de Lase si Momos qui héberge 400 lépreux. Le plan est très simple. En bordure d’un carré de pelouse des paillottes individuelles équidistantes de style malais sont élevées sur pilotis. La paillotte du chef de quartier occupent le centre du carré.
Surinam (1). — - A partir du 1er janvier 1930, une ordonnance substitue à la ségrégation forcée le traitement du lépreux non isolé. Celui-ci est astreint, pour prévenir la contagion, à prendre les mesures de précautions stipulées par les autorités médicales. S’il contrevient à ces injonctions ou si les circonstances du cas ne permettent pas au patient d’effectuer les stipulations essentielles, l’isolement est ordonné. Le séjour à l’asile, pendant lequel toute l’attention requise est donnée au traitement médical, ne doit pas durer au delà du temps qu’on juge nécessaire et désirable. L’asile ainsi compris, prend alors le caractère d’un lieu de traitement dont le patient peut sortir dès que la continuation des soins à domicile est estimée possible.
La nouvelle ordonnance envisage successivement : I. Le dépistage du lépreux ; — IL Le traitement du lépreux qui n'est pas isolé en asile ; — III. Le contrôle des stipulations médicales prescrites ; — IV. Le traitement des patients isolés dans les infirmeries.
Il est attaché une importance capitale à l’examen régulier des enfants des écoles. Tous les enfants lépreux reconnus bactériologiquement négatifs sont admis dans une école spéciale où l’on s’efforce d’améliorer leur état physique par des exercices musculaires et une alimentation appropriée. Les cas bactériologiquement positifs sont soignés à domicile ou évacués sur les asiles.
En somme, à l’heure actuelle, peu de pays restent partisans de l’application intégrale de la ségrégation obligatoire : jusqu’à plus ample informé, ce sont le Japon, le Vénézuéla et la Colombie. LTn peu partout on lui a substitué ou on se propose de lui substituer le système norvégien ou le système « P. T. S. » appliqué dans l’Inde Britannique (Propaganda, Treatment, Survey).
Cependant cette ségrégation obligatoire est encore utile, voire indispensable à l’égard des lépreux invalides qui n’ont pas de moyens d’existence et surtout des mendiants et vagabonds, qu’ils soient en forme ouverte ou fermée.
C. — DES DIVERS TYPES DE LÉPROSERIES
Le groupement spontané des lépreux est un fait naturel qui s’observe en tous pays : Comme en Europe au Moyen-Age, les lépreux abyssins se groupent auprès des portes des grandes villes pour mendier. A quelques centaines de mètres de l’enceinte de Harrar,
(1) P. II. J. Lampe. De organisatie van de lepra bestrijding in Surinam. Geneeskundig Tijdschrift, fascic. 72. 24 mai 1932.
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ils ont constitué le village de Haouzine (1), sur un terrain qui leur a été abandonné par le gouvernement. Pendant le jour, on ne voit dans cette agglomération que les femmes qui vaquent aux soins domestiques, des vieillards, ou des infirmes. Tous les lépreux valides se sont répandus dans la ville pour quémander leur pain. Pas n’est besoin d’insister sur les dangers de contamination que ce village de lépreux ambulants fait courir à la population saine.
En 1901, Mgr Jarosseau a fondé, près de Harrar, la léproserie Saint-Antoine. Elle abrite 50 Gallas lépreux qui ont construit eux-mêmes leurs « toucoules » ou cases indépendantes. Ce sont des huttes rondes en pisé et surmontées d’un toit conique en paillotte.
Fig. 222. — Léproserie de Harrar.
Elles sont disposées régulièrement en quinconce sur trois rangs (fig. 222). Le personnel se compose du P. Charles qui dirige la léproserie depuis 23 ans, de deux religieuses, d’un médecin, le Dr J. Féron, qui donne ses soins gratuitement et de quelques lépreux faisant l’office d’infirmiers. Dans un long bâtiment sont aménagés : le logement du personnel, la salle de traitement et de pansement, la pharmacie. Deux fois par semaine, les malades reçoivent une injection d’huile de chaulmoogra ou d’hyrganol et leurs ulcérations sont pansées. Sous l’influence de cette thérapeutique, la mortalité a très sensiblement diminué. Les lépreux valides travaillent aux champs, les lépreuses font le pain et vaquent aux soins du ménage. Chaque groupe de 6 ou 7 malades reçoit mensuellement, pour sa nourriture, une somme de 35 piastres, avec laquelle il se procure surtout du pain, parfois de la viande et même de la bière du pays. En outre, il est fait des distributions de tabac, d’achara (écorce de café), de sel et d’autres denrées alimentaires : quatre fois par an, chaque groupe dispose d’un bœuf. Tous les six mois, chaque malade est pourvu d’un vêtement.
L’entretien d’un lépreux revient à 5 thalers par mois (2), dépense de pharmacie en sus. Un bœuf vaut environ 40 thalers (250 francs).
(1) D’après une note manuscrite du Dr J. Féron, du 21 déc. 1930, que m’a transmise M. Justin Godard.
(2) Le thaler vaut environ 6 fr. 50. II y a 15 piastres dans un thaler,
Jeanselme, — La Lèpre,
Au point de vue social, cette œuvre joue un rôle prophylactique important, car ces lépreux qui sont assurés du nécessaire ne se livrent pas à la mendicité, qui paraît être le moyen le plus actif de dissémination de la lèpre en Abyssinie comme ailleurs.
Les habitants du village de lépreux d’Haouzine, témoins des bons effets du traitement obtenus à la léproserie Saint-Antoine, ont demandé assistance à la Mission catholique, qui maintenant doit pourvoir à l’entretien de 100 lépreux au lieu de 50. Pour que le gain prophylactique soit réel, il faut que ces lépreux, dont la vie est désormais assurée, ne soient plus autorisés à mendier.
Le lieu d’isolement peut affecter les formes les plus diverses. Un village , rappelant le village natal, a les préférences de l’indigène. Il y peut élever sa case, cultiver ses légumes, mener à peu près son existence habituelle, aussi la privation de la liberté lui semble moins lourde. Sur cette agglomération, les autorités administratives et médicales doivent exercer une surveillance discrète, veiller à ce que le bien-être et l’hygiène régnent parmi les internés ; enfin assurer le traitement qui justifie la réclusion.
Si ces conditions ne sont pas remplies, le village de lépreux, non seulement n’est pas utile, il est nuisible. Voici ce que j’écrivais, à la fin du siècle dernier, après avoir visité les villages de lépreux indo-chinois qui n’étaient alors soumis à aucun contrôle effectif. « Un village de lépreux, celui de Ninh-Binh, par exemple, est un vaste rectangle limité seulement par une levée de terre.
Les lépreux parqués dans cet espace construisent de misérables paillottes où ils vivent avec leurs familles, de sorte que la population saine égale au moins celle des lépreux. Comme l’allocation allouée par le Protectorat est notoirement insuffisante, les lépreux rayonnent dans les localités environnantes pour aller mendier dans les marchés. Ceux qui sont encore en état de travailler s’engagent au service des paysans voisins pour faire les semailles et la moisson ».
Au plus haut degré de perfectionnement, le village de lépreux s’est insensiblement transformé en colonie agricole.
Fig. 224. — Vue d’ensemble du village de l’Ile Désirée (Côte-d’Ivoire)
(Photo, du Dr Robineau)
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Le mode d’isolement dans une île du littoral (1) convient surtout aux colonies encombrées de vagabonds et d’immigrants sans famille. Mais il est dilïicilement accepté des indigènes qui refusent de vivre loin de leurs parents et de leur village. A cette catégorie de malades conviennent mieux des léproseries terrestres, établies dans une île fluviale, par exemple. Ces agglomérations doivent être distantes de toute habitation par un espace d’au moins deux cents mètres.
Quand l’internement idéal pourra être réalisé dans une île maritime ou fluviale, celle-ci devra remplir les conditions suivantes :
1° Etre susceptible de culture ;
2° Etre abondamment pourvue d’eau ; les ablutions fréquentes étant la base du traitement hygiénique de la lèpre ;
4° Etre peu peuplée pour qu’elle puisse être évacuée par ses habitants avant l’arrivée des lépreux. Fig. 225. — Institut léprologique de Bamako
Les internés encore valides recevront des terres qu’ils pourront mettre en culture. Ils auront tous les privilèges de la liberté, à condition qu’ils ne fassent aucune tentative d’évasion.
Les lépreux dont les mutilations sont trop avancées pour leur permettre un travail quelconque seront réunis dans des pavillons de construction légère et peu coûteuse.
Les prisonniers lépreux seront détenus dans un quartier à part.
Fig. 226. — Léproserie de Robben Tsland (Colonies anglaises Sud- Africaines)
Vue panoramique du quartier indigène.
Une infirmerie, une salle de pansement, un petit hôpital, une pharmacie avec délivrance des médicaments, une buanderie compléteront l’ établissement.
Le traitement sera largement dispensé. Car, de toutes les excuses que la société puisse
(1) Ce plan d’organisation des léproseries est extrait de mon Etude sur la lèpre dans la presqu île Indo-Chinoise et au Yunnan Presse médicale, 1900). Il a été incorporé dans le rapport de la Commission de la lèpre présente à la Société de Pathologie exotique et voté par cette dernière (séance des 10 mars et 14 avril 1909).
invoquer pour prendre des mesures de rigueur envers un malheureux malade, l’essai de le guérir ou de le soulager est assurément la plus valable à ses yeux.
Aucun produit de culture, aucun objet fabriqué ne pourra être exporté de bile.
Un médecin exercé au diagnostic de la lèpre résidera dans l’agglomération. Un laboratoire sera mis à sa disposition.
Les sorties et les visites seront réglementées.
Toutes les fois que des personnes saines seront autorisées à vivre dans l’agglomération, elles seront soumises aux mêmes obligations que les malades.
Les unions ne seront pas prohibées d’une façon absolue, mais les enfants devront être, dès leur naissance, soustraits à la contagion.
La société qui prive ces malheureux de la liberté, souvent pour la vie, a le devoir non seulement de leur assurer le bien-être matériel, mais aussi de leur procurer les distractions propres à adoucir la rigueur de leur sort. A chaque asile, devraient être annexés des salles de conversation, de jeux, de lecture et de musique, des ateliers, enfin de vastes jardins où les malades pourraient se promener sans contrainte.
Dans certaines contrées, la configuration du sol exige que les lépreux soient logés dans des bâtiments d'habitation collective, analogues aux salles des hôpitaux. Mais jamais une léproserie ne doit être conçue sur le modèle d’une prison. Les essais de séquestration trop rigoureuse vont à l’encontre du résultat cherché, en poussant la population à la résistance, au recel des malades et les lépreux à l’évasion. Donc, par humanité et par intérêt bien entendu, l’isolement des lépreux doit toujours être pratiqué, comme le conseille Ambroise Paré, le plus doucement et aimablement qu’il sera possible, ayant mémoire qu’ils sont semblables à nous...
Le malade doit entrer à l’asile, par attirance et non par refoulement.
Les léproseries de Madagascar ne sont pas situées dans des îles, mais elles sont bornées par des limites naturelles : accidents de terrain ou petits cours d’eau qui ne donnent pas l’aspect d’une enceinte, bien que celle-ci soit assurée par un mur de clôture. La léproserie d’Ambohidratrimo (Emyrne centrale), par exemple (fîg. 229), est un établissement assis à liane de coteau, distant de 15 kilomètres environ de Tananarive dont il reçoit les lépreux. Ouvert en avril 1900, le nombre de ses pensionnaires a été d’abord de 400, puis de 600, de 750 et actuellement, il peut recevoir 980 lépreux.
Les bâtiments sont étagés sur trois terrasses dont les différences de niveau sont peu
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sensibles. La terrasse supérieure est réservée aux religieuses qui sont logées dans un pavillon bien aéré et entouré d’un jardin. De cette position élevée qui domine toute l’agglomération, la surveillance est facile. Sur la terrasse moyenne sont disposés les magasins et la pharmacie. Sur la terrasse inférieure, beaucoup plus vaste que les deux autres sont groupés les pavillons destinés aux lépreux. Ils forment trois quartiers distincts : celui des hommes, celui des femmes, celui des enfants ou orphelinat. Ce dernier est lui-
(E. Jeansej.me. France et Colonies, Ve Congrès International de Dermatologie ,
Berlin, 1 904)
même subdivisé en trois parties : la maternité, la section des enfants sains, la section des enfants lépreux.
Ces pavillons sont spacieux, bien ventilés et construits en brique. Chaque lit comprend un bâti rectangulaire en maçonnerie, blanchi à la chaux, sur lequel est étendue une couchette en zozoros (espèce de jonc). La désinfection est peu coûteuse et facile à réaliser. 11 suffit de badigeonner à la chaux le bâti et de changer le matelas. Des cuisines et des latrines sont aménagées auprès de chaque pavillon.
Les familles ne sont pas désunies. Elles sont logées dans des cases spéciales. Les enfants furent d’abord laissés à leur mère. A deux ans seulement ils étaient placés à V orphelinat.
Aujourd’hui les nouveau-nés sont enlevés à leur mère aussitôt après l’accouchement et gardés à l’orphelinat jusqu’à la puberté.
Au nord de l’établissement, la buanderie est établie sur un petit ruisseau qui ne dessert aucun village. Les linges et vêtements des malades sont lessivés dans un grand bassin.
Au bas du coteau s’étalent les rizières, les champs de maïs, de manioc et de patates.
L'ensemble des bâtiments et des terrains de culture qui en dépendent occupent une superficie de 60 hectares dont 39 en rizières. Toute la récolte est versée au magasin de la léproserie et sert à l’alimentation des malades.
Les lépreux peuvent élever des volailles et des porcs pour améliorer leur ordinaire qui consiste en riz ou manioc, légumes ou viande.
L’enclos est arrosé- par une source claire et abondante dont le trop plein se déverse uniquement dans les rizières de la léproserie.
Fig. 230. — Plan d’un des pavillons de la léproserie de Mandalay. (D’après un schéma pris sur place en 1900).
Dans les contrées où la température est torride pendant toute l’année, les bâtiments peuvent être construits en bois léger. Telle était la léproserie catholique de Mandalay située à 2 milles à l’est de la ville. Quand je la visitai en 1900, aux paillottes élevées primitivement, on avait déjà substitué des pavillons en bois, au nombre de neuf pour les hommes et trois pour les femmes. Chaque corps de logis de forme rectangulaire contenait de seize à trentedeux lits (fig. 230). Chacun de ces bâtiments était bâti sur pilotis, disposition commandée par le climat. Il est nécessaire, en effet, que la construction soit isolée du sol et que l’air circule librement au-dessous d’elle, car la saison des pluies se prolonge pendant plusieurs mois en Birmanie. Le toit à double versant, couvert de tuiles en bambou, se prolonge au delà des façades, de manière à garantir de la pluie et du soleil le promenoir ou véranda qui règne sur les quatre côtés.
Les parois sont extrêmement minces. L’espace compris entre les piliers qui soutiennent la charpente du toit est comblé par une ou deux épaisseurs de natte en bambou écrasé, maintenues de distance en distance par des cadres de bois qui donnent à l’ensemble une rigidité suffisante.
Les fenêtres sont garnies de panneaux en bambou tressé qui se lèvent comme des trappes et abritent l’intérieur de la salle contre l’ardeur du soleil. Les parois en nattes ne montent pas jusqu’au toit. .Elles sont surmontées d’une large bande en treillis qui fait le
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tour du pavillon. Enlin, un espace libre de 15 à 20 centimètres de hauteur compris entre cette claire-voie et la base du toit établit une large communication entre le dedans et le dehors. Le comble n’est pas plafonné, de manière à augmenter le cube d’air contenu dans la salle (fig. 231).
Ce mode de construction, en bois léger, a l’avantage d’être peu coûteux, et de réaliser au mieux l’aération continue. Grâce à cette disposition, un nombre élevé de malades, arrivés à la période d’ulcération, peuvent être réunis dans une salle de faibles dimensions sans que l’atmosphère exhale une odeur fétide .
Les dépendances qui pourraient contribuer à vicier l’air, — la salle des ablutions dont les lépreux doivent faire un usage journalier et les water-closets, — ne font jamais corps avec le pavillon principal, mais sont situés à proximité et abondamment pourvus d’eau.
L’asile de Rangoon, qui était dirigé par le regretté Père Freynet, prêtre des Missions Etrangères, lorsque j’y fis un assez long séjour, est tout en bois comme celui de Mandalay. Il est situé à deux milles de la ville, dans une région boisée et isolée de toute habitation (fig. 232-233).
La colonie ou village « kampong » de lépreux de Baroe (Celebes) a 32.816,45 mètres carrés de superficie (voir le site et l’aspect, fig.
241 et 242. Elle est située à 30 mètres d’altitude au-dessus de la mer, dans une vallée dont les versants sont en pente douce, à 2 kilomètres du littoral. Le sol est calcaire et propre à la culture.
L’enceinte de la léproserie est formée par une haie vive de « kajoe tjina ». Le terrain est planté d’arbres, fruitiers ou non. Trente-cinq maisons construites selon le modèle de la région Mandar sont réparties sur six terrasses. Chaque habitation, élevée sur pilotis, comporte deux appartements superposés pour deux familles ; ils ont une cuisine commune avec deux chaudières pour cuire le riz. Il y a 5 puits, dont 2 pour les bains et les 3 autres pour la boisson. Les eaux usées sont évacuées dans les latrines qu’elles contribuent à nettoyer, puis elles sont reçues dans un puisard cimenté et couvert.
Autour des habitations, règne une vérandah ; dans chaque maison, il y a deux chambres et un local pour laver le linge. L’eau qui a servi à cet usage se rend au puisard.
De 1925 à 1929 inclusivement, le coût de la nourriture, par tête et par jour, a oscillé entre 10 et 13 cents de florin. Les repas se composent essentiellement de riz et d’autres légumes indigènes ; quatre fois par mois, de la viande est servie aux lépreux. En principe, les légumes viennent de la Colonie. Le riz est amené, chaque mois, de l’extérieur. Les lépreux valides se livrent au jardinage, font la cuisine, soignent les poules et les chèvres. L’un d’eux est charpentier.
Un médecin se rend à la Colonie, une fois par semaine. Les malades retrouvent dans ce kampong la vie qu’ils menaient dans leur village natal ; ils reçoivent la visite de leur famille, mais très peu d’entre eux obtiennent une permission de sortie. Les indigènes s’accommodent fort bien de ce genre d’existence, aussi n’y a-t-il pas d’évasions.
Fig. 231. — Détails de construction d’un des pavillons de la léproserie de Mandalay.
(D’après un schéma pris sur place en 1900).
Un ministre du culte chrétien et un iman sont attachés à l’établissement.
Kavser insiste sur la nécessité de gagner la confiance des lépreux, de les traiter charitablement, et non comme des parias, de leur inspirer la foi en la vertu du traitement chaulmoogrique. Si, dit-il, on cultive avec soin l’état psychique du lépreux, point n’est besoin que la Colonie soit entourée d’une enceinte infranchissable.
On remarquera que, tout en laissant aux intéressés le maximum de liberté compatible avec la prophylaxie sociale, l’Administration s’est réservée le droit de dresser le plan de la Colonie et de la pourvoir des organismes d’hygiène, tels que l’amenée de l’eau potable et l’évacuation des eaux usées.
L’expérience a montré qu’il faut établir des catégories parmi les lépreux. Les incurables, sur doivent pas vivre côte à côte avec les malades
Fig. 232.
Léproserie de la mission catholique (Basse-Birmanie) .
à Bangoon
lesquels la médication a peu de prise, ne dont l’infection est encore peu avancée. Les uns et les autres seront placés dans des quartiers distincts, d’abord parce que la vue des mutilés enlève tout espoir à ceux qui, au début de l’évolution lépreuse, pourraient être améliorés par le traitement, et en second lieu parce que, dans la lèpre comme dans la tuberculose, la superinfection des sujets est possible. Les premiers dont on ne négligera pas d’ailleurs le traitement seront admis dans des hôpitaux; les seconds seront soignés dans des infirmeries aménagées pour la médication intensive de la lèpre. Ainsi peu à peu s’est imposée la notion de formations sanitaires distinctes :
1 asile ou le refuge pour les incurables, la station de traite-
Fig.
-33. Léproserie de la mission catholique à Bangoon (Basse-Birmanie) .
ment pour les malades encore justiciables de la médication. 11 y a tout intérêt crue ces 01 ma lons sPeciaIisees, nees d’un fond commun, la léproserie, soient définitivement séparées.
« Dans un hôpital ordinaire, lorsque la visite médicale, les opérations et les pansements
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sont achevés, il n’y a plus qu’un mot d’ordre : le repos. Dans une léproserie, à l’exception d’un certain nombre de sujets alités, le mot d’ordre doit être : le mouvement. 11 faut créer un courant de vie qui détourne la pensée du malade de son idée fixe : une maladie qui ne pardonne pas et une captivité dont il ne voit pas la fin (1) ».
De la plus humble léproserie jusqu’à celles qui contiennent la population d’une ville et sont pourvues du plus grand confort et des derniers perfectionnements de la science moderne, on observe tous les intermédiaires. Parmi les plus célèbres, en régions exotiques, on peut citera des titre s divers, Molokaï (îles Hawaï) (fig. 234), Kuala Lumpar (Etats Malais), Nagashima (Japon),
Santo Angelo et Santa Isabcl (Brésil),
Agua de Dios (Colombie) et surtout Culion (Philippines), la plus grande léproserie du monde, qui contient environ 5.500 lépreux et 800 personnes saines attachées à leur service. Lorsque les Américains, maîtres des Philippines, en 1906, conçurent le projet de fonder une léproserie unique, leur choix se porta sur la petite île de Culion parce qu’elle est abondamment pourvue d’eau. L’établissement occupe un site accidenté, des collines et des dépressions enserrées par des baies très découpées (fig. 235-236).
« Culion est une ville ; elle possède des bâtiments d’utilité publique parmi lesquels les hôpitaux et cliniques tiennent la plus grande place, des locaux commerciaux plus ou moins massifs, des maisons d’habitation collective et des maisons privées. On y trouve toutes les formes d’habitation, depuis la grande bâtisse en pierre jusqu’à la maisonnette légère en bambou et nipa du type malais. Les édifices d’utilité commune se rangent au-dessus de la petite rade et autour du vieux fort espagnol. Au delà de la crête et plus loin au sud se pressent, sur la colline la plus éloignée de la rade, les maisonnettes privées qui se présentent, avec leurs toitures en feuilles de palmier, comme un immense rocher...
« Cent cinquante maisons d’usage commun, comprenant les services administratifs, les hôpitaux et les habitations collectives ; 900 maisonnettes privées construites par les lépreux à leurs frais ; une centaine de boutiques de commerce ; 14 kilomètres de route, telles sont en gros les matérialités de Culion. Lorsqu’on va du warf au vieux port, on voit, sans parler des hôpitaux et cliniques au nombre de 15, la maison de l’administration, la poste, le téléphone central, la T. S. F., les magasins du gouvernement (riz, autres vivres, vêtements) ; les écoles, l’école professionnelle, la présidencia (police et justice), la boulangerie coopérative, les églises catholiques et protestantes, la station de quarantaine, l’usine chimique. Il faut mentionner l’usine à incinération d’ordures et les égouts.
« Le chef responsable est un médecin-directeur. Quinze employés travaillent dans ses bureaux ; il y a un chef de comptabilité et un ingénieur-chef et 21 médecins, chimistes et pharmaciens (2) ».
(1) E. Burnet, La lèpre, Légende, Histoire, Actualité, Paris, 1932.
(2) E. Burnet, ibid., pp. 120-122.
Fig. 234.
Etablissement des lépreux dans File de Molokaï (archipel hawaïen). (H. C. de Souza-Araujo, Leprosy... Rio de Janeiro, 1929).
Le port de Ivalaupapa et la barrière naturelle qui sépare la léproserie du reste de l’île. — Vue partielle de Kalawao.
Les enfants qui naissent à Culion, au nombre de 70 en moyenne chaque année, posent un problème dilTieile à résoudre. Comme l’allaitement artificiel sous le climat tropical est meurtrier, on laisse ces enfants à leur mère jusqu’à six mois, puis ils sont placés jusqu’à
Fig. 235. — Colonie de Culion, aspect oriental. A gauche, le Pilapilan ou district fermier. H. W. Wade et J. N. Rodriguez. A description of leprosy... Manille, 1927).
deux ans dans une nursery située en dehors de l’enceinte. Après quoi, ceux qui sont devenus lépreux, sont rendus aux parents. Quant aux autres, après deux ans d’observation, ils sont
Fig. 236. — (1) Vue panoramique de la colonie de Culion (Philippine).
(2) Cases des lépreux de la colonie de Culion (Philippines)
(H. W. Wade et José Avellana Basa. The Am. J. of. Trop. Med., sept. 1923).
envoyés dans une colonie d’enfants, Welfarevillc, située près de Manille, où ils sont soumis à une étroite surveillance. Autrefois, quand les enfants étaient élevés parleurs parents, environ la moitié d’entre eux étaient infectés à l’âge de douze ans. La séparation après les six premiers mois a fait tomber la proportion des enfants qui deviennent lépreux à 20 pour 100.
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On cherche actuellement à perfectionner l’allaitement artificiel, de façon à pouvoir écarter l’enfant de sa mère dès la naissance.
Les divertissements occupent une grande place dans la vie des lépreux de Culion : ils sont très amateurs de fêtes religieuses, de cortèges, de spectacles, de musique et de danses, du cinéma et de la T. S. F. Ils ont du goût pour les excursions, les pique-niques et le camping. Les fêtes, celle de Noël en particulier, sont l’occasion de grandes réjouissances.
Environ 7 à 800 lépreux débarquent à Culion chaque année. Ils sont d’abord mis en observation. Les malades atteints de paludisme, de dysenterie, d’ankylostomiase,
Fig. 237. — L’île Cébu (Philippines). F.xtrait du The Leonard Wood-Memorial, vol. 1, n°2, avril 1933
de syphilis sont dirigés sur l’hôpital où ils sont tout d’abord soignés de ces maladies. Quant aux lépreux valides, ils gagnent directement leurs quartiers.
Le traitement n’est pas à proprement parler imposé ; mais on met tout en œuvre pour qu’il soit accepté. Une fois par semaine, le lépreux reçoit une injection d’un produit chaulmoogrique.
Une léproserie modèle a été récemment ouverte dans l’île Cébu, qui est l’une des îles Philippines la plus éprouvée par la lèpre (fig. 237).
La nouvelle léproserie de Nagashima (Japon) peut être considérée comme un modèle du genre. Construite dans un site magnifique sur la Mer intérieure entre Sikokou et Rondo, elle se compose de quinze compartiments aménagés comme les maisons japonaises. L’un d’eux est réservé aux femmes et aux enfants légèrement atteints. Cet établissement sera en même temps un centre d’isolement, de traitement et d’éducation prophylactique antilépreux. Il recevra d’abord 500 lépreux, et plus tard jusqu’à 1.000. Il sera
complété par une colonie de lépreux « guéris » ou, tout au moins, bactériologiquement négatifs (1).
Les caractéristiques de cet établissement modèle sont les suivantes : village situé au milieu d'un vaste terrain planté d’arbres et sans enceinte ; routes bonnes et ombragées; jardins ; salles de réunion ; pavillon pour le réfectoire ; salles de malade s cont enant environ 20 lits ; habitations séparées pour les familles ; salle de traitement, salle d’opération, clinique dentaire, établissement de bains ; logement particulier pour les médecins ; pharmacie, etc.
En somme, un grand asile de lépreux comporte les parties essentielles suivantes : des locaux séparés pour le personnel sain (administratif et médical) ; — un refuge ou hospice pour mutilés et incurables ; — un hôpital pour les lépreux en période d’activité et encore influençables par le traitement ; — - un hôpital général pour le traitement des maladies concomitantes ou intercurrentes ; — une infirmerie pour les lépreux valides qui
peuvent suivre un traitement ambulatoire ; — des cliniques spéciales pour les localisations de la lèpre sur les yeux, le nez, la gorge et le larynx, etc. ; — des installations pour la balnéation et l’hydrothérapie, pour l’emploi des agents physiques : électrothérapie, radiothérapie, diathermie, rayons ultra-violets, électro-coagulation, cautérisation ignée ou chimique, application de neige carbonique, etc.; — des laboratoires de bactériologie et de chimie ; — les habitations des lépreux individuelles ou collectives, conformes au climat et aux coutumes du pays ; — des quartiers ou divisions séparés pour les célibataires hommes, pour les célibataires femmes, pour les ménages ; — un orphelinat ou pouponnière située en dehors de l’enceinte de l’asile, où seront admis les nouveau-nés issus de lépreux ; — un jardin-potager autour ou à proximité des habitations ; — de vastes terrains de culture ; — des troupeaux et une laiterie ; — de l’eau abondante et de bonne qualité.
Comme type d’asile pour lépreux dans les contrées où la lèpre n’est pas endémique, je citerai l’établissement de Carville, Etat de Louisiane, (fîg. 245).
Le nombre des lépreux qui sont dispersés sur le territoire des Etats-Unis est minime ; il est estimé à 400. Les étrangers peuvent être reconduits en dehors des frontières, à moins qu’ils n’aient cinq ans de résidence aux Etats-Unis (2). Le Gouvernement, pour prévenir
(1) Et. Burnet. Rapp. sur le voyage d’étude du Secrétaire de la Commission de la Lèpre, etc. Société des Nations. Genève, 1930.
(2) Quarantine Laws and Régulations of the United States, édition de juin 1920.
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la formation de foyers dans le voisinage de chacun des lépreux nationaux, a décidé de les grouper en un établissement unique. Depuis 1894, existait une léproserie à Carville (Loui-
Fig. 239. — Léproserie du Cu-Lao-Rong (Cochinchine). Le pont de la séparation.
siane) ; en 1917, le Congrès Fédéral vota un Act ouvrant un crédit de 250.000 dollars pour acquérir l’établissement de Carville et pour y installer une « Léproserie Fédérale ». Elle
Fig. 240. — Léproserie de Cu-Lao-Rong (Gochiruhine). Allée centrale des logements des lépreux.
reçut au début 172 pensionnaires. Depuis lors, leur nombre s’accrut progressivement : il était de 257 en 1927, de 293 en 1928, de 308 en 1930. Lors de son achèvement, rétablissement de Carville pourra recevoir 500 malades. Le plus grand nombre des lépreux in-
ternés proviennent de l'État de Louisiane : 90 en 1927 ; 104 en 1928 ; 103 en 1930. Parmi les étrangers, les Chinois, les Grecs, les Italiens, les Mexicains prédominent.
Les malades sont internés d’autorité ou sur leur demande. Le règlement est très strict : défense aux lépreux de franchir les limites de la léproserie qui est entourée d’une enceinte assez élevée pour qu’elle ne puisse pas être escaladée; défense est faite aux lépreux de sortir du quartier qui lui est assigné, et de pénétrer sans permission dans une autre division.
La libération sur parole des malades reconnus non contagieux est mise en pratique ; en 1927 : 2 ; en 1928:29 malades bénéficièrent de cette mesure. En vue d’obtenir sa sortie,
Leprozesie kampong Baroe
Maeùene
“^>cV>e.al t:£SOO.
Fig. 241. — Flan de Baroe,. village de lépreux, Madjene, île Celcbes.
IL. Kaiser, Geneeskundig Tijdschrift voor Nederlandsch-Indië, juillet 1930).
le malade doit être examiné bactériologiquement au moins une fois tous les douze mois. S’il est trouvé négatif, un comité de trois médecins fait un contrôle bactériologique approfondi. S’il juge le cas « arrested », le malade reste six mois en observation, laps de temps durant lequel il est examiné cliniquement et bactériologiquement une fois par mois. S'il n’y a pas de rechute, pendant cet espace de temps, il est éloigné des lépreux en période d’activité et, une année durant, il est examiné au moins une fois chaque mois. Si cette année se passe sans rechute, le comité des trois médecins experts peut déclarer l’intéressé : guéri, en période silencieuse, latente, ou sans danger pour la santé publique. Si, pendant la période d’observation, il survient une rechute, la libération sur parole ne peut pas être accordée l’année suivante. Sur les lépreux libérés, il est fait des recherches cliniques et bactériologiques au moins tous les six mois pendant trois ans.
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Fig. 242. — Baroe, village de lépreux, Madjene (île Célèbes) (L. Kaiser. Geneeskundig Tiischrift
voor Nederlandsch-Indië, juillet 1930).
Maisons à deux compartiments.
Fig. 243. — Léproserie de Chacachacare destinée à recevoir tous les lépreux de la Trinité et de Tabago, soit 7 à 800 malades. (H. C. de Souza-Araujo, IIIe Conl. Internat, de la lèpre, Strasbourg, 1923).
Quartier des Femmes.
sur
Les morts sont enterrés aux frais du gouvernement. Lorsque la famille réclame le corps, l’inhumation est à sa charge avec l’obligation de se conformer aux prescriptions le transport des cadavres de personnes atteintes de maladies contagieuses.
La léproserie de Carville se perfectionne et prend de l’extension chaque année. Le
confort est tel que les malades se sentent chez eux, aussi les évasions sont-elles rares. Toutes les dispositions sont prises pour assurer le bien-être des lépreux et pour leur procurer des distractions, pour faciliter et rendre efficace le traitement, pour rendre les examens de contrôle plus sûrs.
Les bâtiments consistent en deux divisions d’habitation collective, Tune pour les hommes et l’autre pour les femmes et un pavillon particulier contenant douze chambres.
La nourriture est abondante et soignée.
L’établissement est entouré de pâturages. Il existe une ferme modèle et une laiterie avec 80 vaches exemptes de tuberculose. Le sol est draîné pour détruire les moustiques. Le climat est subtropical, en sorte que les malades peuvent vivre toute l’année en plein air (1).
En France, le « Sanatorium » de Valbonne, entretenu par l’Association de Secours aux Victimes des Maladies Tropicales dont le siège est à Paris, et dirigé par le pasteur Ph.
occupe les bâtiments d’une abbaye de Chartreux fondée en 1203.
Entouré de prés, de terres labourables, de vignobles et de champs d’oliviers, Valbonne est au centre d’une forêt domaniale de 1.500 hectares. Il est situé à 10 kilomètres de Pont-Saint-Esprit (Gard) et distant de 4 kilomètres à vol d’oiseau de la localité la plus proche.
On sait quel est le plan uniforme d’une chartreuse. Chaque moine possédait une habitation particulière qui donnait sur un petit jardin et s’ouvrait sur le cloître. A Valbonne, sur le grand cloître de 360 mètres de tour s’ouvrent 22 maisonnettes (anciennes cellules des moines), composées d’un vestibule, de trois pièces spacieuses, d’un promenoir, et de w. c. ; à chacune d’elles est annexé un petit jardin particulier avec un puits. Une maisonnette loge un ménage ou deux amis. Chaque occupant a sa chambre, la troisième pièce sert de salle à manger, de bibliothèque et de lieu de repos. Les dépendances fournissent pour la table des lépreux du lait, des légumes et des fruits en abondance. Les médicaments
(1) Marshall, The Militari) Surgeon, vol. 53, oct. 1923, p. 313. — O. E. Denney, Public Health Reports, pour les anùées 1927, 1928, 1930.
Delord, ancienne
Fig. 244. — Ilot Saint-Louis où sont internés les lépreux du bagne. (D’après V. L. Labernadie) .
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qui ont donné le meilleur résultat sont l’hyrganol iodé ou gaïacolé et l’aïouni (huile de chaulmoogra additionnée d’huile comestible), administrés par voie buccale. Les malades encore valides vaquent aux soins du ménage ; certains d’entre eux cultivent avec amour leur jardinet et l’ont transformé en un parterre de fleurs.
Depuis le mois d’août 1929, 31 lépreux ont été admis au sanatorium ; six sont sortis après avoir été déclarés non contagieux. Deux sont morts de pneumonie. Plusieurs pensionnaires n’ont fait à Valbonne qu’un court séjour : ils peuvent en effet sortir dès qu’ils en manifestent l’intention. Actuellement (23 septembre 1932), le nombre des lépreux hébergés à Valbonne est de 18 (1).
Sanatoria Leproseria Nacional cle Foniilles (province d’Alicante) (2). —
Institution privée de bienfaisance subventionnée par l'État et les Députations, et dirigé par des P. P. Jésuites, ce Sanatorium, depuis le changement de régime politique, relève directement de la Direction générale de la Santé. 11 entre dans les vues du gouvernement de transformer
ce simple asile en un établissement ayant un caractère scientifique et social .
Ce Sanatorium est situé dans la province d’Alicante, près du port de Dénia, à 150 mètres d’altitude au-dessus du niveau de la Méditerranée. Le climat y est doux ; jamais la température ne descend à 0° centigrade, elle oscille en général entre 15 et 25°.
Le domaine est enclavé dans une région montagneuse, il a 79 hectares de superficie et est entouré d’un mur dont le développement est d’environ quatre kilomètres.
Le terrain compris dans l’enceinte
est planté en arbres fruitiers de Fig. 246. — La grande salle commune à St. Jorgens Hospital (Bergen). +outes sortes (orangers oliviers
caroubiers, figuiers, vignes, etc.).
Fig. 245. — Etablissement de Carville (Louisiane). (O. E. Dennay The Trained Nurse and Hospitals Review, juillet, 1930.)
Parterre faisant face au hall du’mess.
Il y a, en outre, un potager, des parterres de fleurs et une vaste forêldepins (fig 252 et 253).
Le sanatorium se compose de vingt bâtiments [pavillons pour les hommes et pavillons, pour les femmes, infirmeries distinctes pour les deux sexes, cuisines et réfectoires, lingeries, lavoirs, bains, bibliothèque, église, lieux de récréation, théâtre, etc.) ; moulin à huile, basse-
(1) Renseignements fournis par le pasteur Pu. Delord. -
(2) D’après une note manuscrite qui m’a été obligemment adressée par le Dr P. Montâmes, directeur de 1 établissement (27 nov. 1932).
Jeanselme. — La Lèpre.
cour, vacherie, écuries, garage, etc. ; pavillon pour le personnel non atteint de la lèpre. Une clinique et un laboratoire ont été récemment installés.
Les lépreux dont l’état général est bon travaillent, s’ils le désirent, quelques heures par jour,, — jamais plus de six, — ils choisissent le genre d’occupation qu’ils préfèrent et sont rétribués à raison de 30 à 40 cents 1 heure. Cette organisation permet aux malades de satisfaire leurs menus caprices ; elle olfre un avantage bien plus grand, celui de combattre 1 oisiveté qui pèse si lourdement sur cette catégorie de malades souvent séquestrés depuis de longues années. Au sanatorium, il y a, parmi les lépreux, des équipes de laboureurs, de jardiniers, de maçons, de peintres, de charpentiers, des ouvriers préposés au nettoyage, etc. Certains constituent un corps d’infirmiers et d’infirmières qui assistent les praticiens, aident les impotents, font le ménage des salles et exercent la sur-
Fig.
247. — Décroissance de la lèpre en Norvège de 185G à 1920 par une méthode mitigée. (H. P. Lie. — IIE Conf. Internat, de la lèpre, Strasbourg, 1929).
veillance. Ce sont aussi les malades qui confectionnent et entretiennent le linge, qui le lavent et se livrent à toutes autres besognes analogues. Ils s’acquittent de toutes ces taches avec autant de zèle que d’intelligence.
Le traitement par l’alépol est administré dans la lèpre maculeuse ; dans les autres formes, l’antiléprol est employé, ou bien le moogrol, le chaulmoograte d’éthyle, les côlobiases de chaulmoogra. La neige carbonique, le thermocautère, l’acide trichloracétique sont utilisés pour le traitement local.
_ Tous les lépreux, quels qu’ils soient, sont admis sans conditions. Autrefois, dit Montâmes, ils venaient contraints et forcés, escortés de gendarmes ; aujourd’hui ils accourent spontanément. Sous le régime des portes verrouillées et des sentinelles, ces malheureux s’évadaient. Maintenant que la porte est largement ouverte, jours et nuits, nul ne songe à s’enfuir.
Quelques lépreux, conseillés par leurs familles, ont réclamé leur exeat et, comme ils ne remplissaient pas les conditions requises pour l’obtenir, ils sont sortis d’autorité. Ces cas
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sont rares ; la plupart des malades se conforment aux prescriptions de la direction qui sont les suivantes. Les patients dont tous les examens bactériologiques (peau et mucus nasal) sont négatifs et dont la maladie ne se traduit pas aucun signe clinique d’activité
sont transférés dans un pavillon où ils séjournent six mois en traitement et. en observation. Après quoi, si le processus paraît arrêté, ils obtiennent la permission de quitter le sanatorium.
Le personnel médical se compose du directeur, de trois médecins-résidents, de 5 spécialistes. d’un pharmacien, de 5 praticiens et d’infirmiers en nombre indéterminé.
Le nombre actuel des malades est de 220 ; il pourra être plus grand, quand les travaux en cours d’exécution seront achevés.
D. - DE QUELQUES QUESTIONS CONNEXES A L'ÉTUDE DES LÉPROSERIES
a) La ségrégation doiLelie être maintenue ou supprimée ?
Entre ceux qui tiennent pour les léproseries et ceux qui veulent les abolir s’est élevée une lutte ardente et passionnée qui n’est pas sans analogie avec la querelle qui divise
les abolitionnistes et les réglementaristes au sujet de la prophylaxie des maladies vénériennes. Les arguments donnés de part et d’autres sont connus, il me semble inutile de les rappeler.
Je me bornerai à résumer le réquisitoire que J.-D. Kayser, l’un des adversaires les plus résolus de l’internement obligatoire, a prononcé contre elle (1). Dès 1906, il visitait les kampongs de Batavia, Weltevreden et Meester Cornelis, à Java, et il ne tardait pas à être convaincu que la ségrégation était bien peu efficace.
En 1909, il exposa sa façon de voir dans un article intitulé « Leprabestrijdind » (2). Il y défendait les trois thèses suivantes : 1° un internement général obligatoire dans les Indes Néerlandaises est impraticable ; ■ — 2° le bénéfice d’un tel internement est encore très problématique ; - 3o r internement obligatoire de tous les lépreux est une cruauté injustifiée.
A titre d’argument, il cite ce qui est advenu aux îles Philippines, contrairement à
Fig. 249. — - La Chartreuse de Valbonne vue à vol d’oiseau.
(« Ceux qu’on oublie ». Association de secours aux victimes des maladies tropicales, Paris, 1930.)
ce qu’on en attendait, Culion après vingt-cinq ans, dit-il, est considéré par les Philippins comme un lieu de terreur, bien que les patients y reçoivent des soins excellents ; avec le Dr Albert (1921) il dit textuellement « que cet internement n’a pas fait diminuer en quoi que ce soit la diffusion de la lèpre aux Philippines ». D’autre part, il ajoute que ce système devient trop onéreux pour les Etats-Unis.
Kayser cite encore l’opinion de van Driel, qui est cependant le plus ardent défenseur de la ségrégation. Dans un radiospeech, ce dernier disait : « J’écrivais, en 1922, que les asiles de lépreux ne guérissent pas la lèpre, cela est vrai, mais qu’ils protègent la population saine. Le premier membre de phrase, hélas ! est toujours vrai, mais le second ne peut pas être accepté plus longtemps comme étant tout à fait exact. Ceci a été parfaitement démontré par la faillite de la grande expérience épidémiquologique faite aux Philipp:nes. Les Américains étaient d’avis que par l’admission de tous les lépreux à Culion qui était
(1) J.-D. Kayser. Valedictory Address, 10 nov. 1932.
(2) J.-D. Kayser. Leprabestrijding, Het Tidschrijt voor Nijverlieid en Landbouw, 1909.
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Fig. 250. — Une chambre de malade à la Chartreuse de Valbonne. (La Chartreuse de Valbonne, broch. Lyon, s. d.).
aménagé pour loger 5 à 6.000 indigènes, la maladie serait anéantie dans une couple de génération. Après un laps de 15 ans, ds ont dû avouer qu’ils avaient commis une erreur »... La meilleure façon d’amener la décroissance et éventuellement l’anéantissement de la lèpre, poursuit Kaÿser, c’est d’améliorer les conditions hygiéniques générales par lesquelles, dans le même temps, on est parvenu à enrayer le progrès des autres maladies contagieuses. Il faut, de plus, créer de petits hôpitaux et agrandir ceux qui existent déjà pour que les lépreux indigents puissent y entrer de leur plein gré. Ils sont contents d’y séjourner, affirme Kaÿser, comme le démontre leur présence dans notre asile de Batavia. Le traitement aussi est une condition essentielle pour la prévention de l’accroissement de la lèpre ; à cet égard, nous pouvons nous enorgueillir nous-même, dit-il, de résultats meilleurs que ceux d’autrefois.
Malgré le courant irrésistible d’idées généreuses qui exige l’octroi aux lépreux d’une
liberté de plus en plus grande et le sentiment de réprobation qu’inspire à l’époque contemporaine le maintien des léproseries, j’estime qu’elles ne doivent pas être totalement supprimées, mais devenir plus accueillantes, plus humaines et subir les transformations que nécessitent les données de la science moderne. A l’égard de certaines catégories de lépreux, la coercition, aussi adoucie que possible, mais pourtant effective, sera toujours indispensable aussi bien dans l’intérêt du malade que dans celui de la société. Dans les milieux indigènes, l’isolement à domicile est rarement praticable. Tous les membres de la famille, qu’ils soient sains ou malades, vivent dans la plus grande promiscuité et entassés dans une case unique. La surveillance sanitaire, dans de I elles conditions, serait illusoire et le traitement à domicile nécessiterait un personnel trop nombreux de médecins et d’infirmiers. A ces objections, on répond que le lépreux valide ira au dispensaire, et le lépreux alité dans un hôpital. Mais il faut compter avec les négligents, les pusillanimes cpii redoutent la douleur causée par les injections, les incrédules qui n’ont pas confiance dans la médication, enfin avec les récalcitrants ; à tous ces malades qui négligent ou refusent de se traiter, on ne peut l’imposer que si l’on recourt à l’internement. Enfin, il y a des lépreux qui jouent un rôle capital dans la dissémination de la lèpre, i sont les nomades, les vagabonds et les mendiants. Sans la ségrégation, il n est pas ossible d’exercer une surveillance effective sur ces malades indisciplinés. Restreindre
Fig. 251. — Un des jardins attenant à chaque cellule. (La Chartreuse de Valbonne, br. Lyon, s. d.).
ce possi
l’obligation de l’internement, pour cette catégorie de malades, aux lépreux porteurs de lésions ouvertes ne me paraît pas prudent, car ceux d’entre eux qui resteraient en liberté se soustrairaient certainement à des examens périodiques qui pourraient avoir pour conséquence l’isolement obligatoire.
Fig. 252. — Vue générale du domaine et des construction du « Sanatorio Leproseria Nacional » à Fontilles (Alicante). (Phot. communiquée par P. Montanés, directeur).
b) Des lépreux « libérés sur parole »
Voici, d’après H. E. Hasseltine (1), comment la libération sur parole a pris naissance. Les lépreux des îles Hawaï sont isolés dans deux établissements : l’hôpital Kalihi, près d’Honolulu, et la colonie des lépreux située dans l’île de Molokaï. A l’origine, Kalihi n’était qu’un bureau de réception où les personnes reconnues lépreuses étaient internées jusqu’à ce qu’elles fussent en nombre suffisant pour être transportées à Molokaï. Comme les malades séjournaient longtemps à Kalihi, on commença à les y traiter vers 1912. Dans quelques cas, l’amélioration fut si manifeste et si prolongée, que des lépreux furent autorisés à quitter Kalihi sous des conditions déterminées ( paroled ). A Molokaï, on procéda de la même manière.
Pour que la libération sur parole soit concédée, il faut : a) que le médecin auquel le malade est confié certifie que celui-ci se trouve dans les conditions requises pour être libéré ; — b) que le président du Bureau de Santé nomme trois médecins dûment qualifiés pour étudier l’histoire du cas et pour examiner à fond le malade ; — c) que ces médecins concluent que le lépreux peut être autorisé à vivre chez lui, sans danger pour l’entourage,
(1) H. E. Hansseltine. Statistical report on cases of leprosy which hâve left ségrégation on parole. United State public Health Service. Public Health Bulletin, n° 130, Washington, déc. 1922.
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s’il se conforme aux mesures prescrites ; — d) que le Bureau de Santé approuve le rapport des médecins en session régulière.
Les mesures imposées au libéré conditionnel sont de se présenter pour l’examen mé-
Fig. 253. — Sanatorium de Fontilles (Alicante). (Phot. communiquée par P. Montanés, directeur).
Malades faisant la récolte des fruits dans le verger.
dical à une époque, variable suivant les cas : par exemple, chaque semaine, chaque mois, chaque trimestre. Après une période d’observation d’un an au moins, l’intervalle qui
f ig. 254. — Projet d’une léproserie régionale à Grenade, destinée à recevoir les malades
de l’Andalousie tout entière.
Elle comprendra : un bâtiment principal, siège de l’Administration et la Chapelle (2) ; — trois pavillons chacun 60 lits pour lépreux mâles (3) ; — trois pavillons, chacun de 60 lits pour les femmes (4); — la morgue
(5) ; _ la buanderie (6) — ; l’habitation du directeur (7); — l’habitation du chapelain (8); - — la maison
du portier et des infirmiers (9).
Chaque pavillon contiendra 4 chambres d’isolement et 1 chambre pour les agonisants ; il aura deux étages. La construction en fer, aura 55 m. 60 de façade. La longueur du dortoir sera de 40 mètres.
sépare les examens peut être allongé par le Bureau de Santé. En cas de signes d’activité, le malade en surveillance est de nouveau interné.
En somme,
1° Pendant dix ans (1912-1921), 249 permissions ( paroles ) ont été accordées à 242 lépreux.
2° Durant cette période, 31 ont présenté des rechutes et ont été de nouveau internés ; 7 d’entre eux ont obtenu une seconde libération ;
3° La statistique par nationalité montre que ce sont les sujets de race caucasique (Américains et Européens, en particulier les Portugais) qui ont le mieux obéi au traitement ;
4° Les femmes ont obtenu, proportionnellement à leur nombre, plus de libérations que les hommes ;
5° D’une façon générale, ce sont les jeunes sujets qui ont reçu le plus grand nombre de libérations ;
6° Les chances d’arrêt de la maladie décroissent en raison directe du temps qui s’est écoulé avant que le traitement soit commencé, si toutefois celui-ci est institué avant la septième année ; les cas qui survivent à cette date offrent un pronostic un peu plus favorable, sans doute à cause de leur excellente résistance qui leur a permis de lutter avec succès contre la maladie ;
7° Environ 70 pour 100 des cas libérés avaient été en ségrégation 2 ans au moins, 22 pour 100 de 2 à 10 ans, 8 pour 100 plus de 10 ans ;
8° Des rechutes furent enregistrées à peu près chez 10 pour 100 des libérés sur parole qui avaient été en ségrégation moins de 2 ans et environ chez 19 pour 100 des libérés qui avaient été internés 2 ans ou plus ;
9° La plus grande proportion de libération a été observée parmi les cas qui avaient été classés, lors de l’admission, dans le type anesthésique ;
10° Sur les 242 lépreux qui furent libérés sur parole, le bacille de la lèpre avait été trouvé chez 157, dans 14 cas la recherche bactériologique n’avait pas été faite ;
11° En général, les malades offrant des signes de lèpre nerveuse ont fourni un nombre relativement plus grand de libérés sur parole que les malades présentant des manifestations cutanées.
A la colonie de Culion (Philippines), on pratique pareillement la libération sur parole des lépreux. Voici comment on procède. Après plusieurs mois de traitement, il est fait un examen bactériologique, s’il est négatif, l’examen est renouvelé à quatre reprises pendant les six mois suivants, s’il est constamment négatif, le sujet peut être libéré sur parole à condition de continuer le traitement et de se présenter régulièrement aux examens. Il reste dans cette situation de libéré sur parole pendant deux années qu’il peut passer à la léproserie ou en dehors d’elle. S’il ne suit pas à la lettre les prescriptions, il est de nouveau interné. Après quoi, s’il est toujours négatif, il est obligatoirement libéré.
De 1914 à juin 1929, 6.800 lépreux ont reçu un traitement de 6 à 100 mois. Du 1er janvier 1922 au 31 décembre 1929, 1.400 sur ces 6.800 ont été libérés sur parole ou définitivement (depuis 1914, 2.013).
Sur 508 lépreux inscrits sur la liste des négatifs, de 1922 au 15 octobre 1925 (1), 75 (soit 15 pour 100) ont été dans la suite reconnus bactériologiquement positifs. Sur 64 de ceux-ci, 55 pour 100 ne présentaient aucun signe clinique de rechute.
A Culion, la libération sur parole est acquise après quatre examens négatifs faits dans l’espace de six mois. Or, beaucoup de cas négatifs devinrent positifs après six mois d’observation. « A ne considérer que les malades chez qui une réaction clinique a été constatée et parmi ceux-ci seulement ceux qui avaient eu au moins un ré-examen négatif, on note que, de 16 qui étaient dans ce cas, tous sauf un furent positifs après le sixième mois. » Dans la moitié de ces cas (soit dans 8 cas sur 16), le retour à l’état positif eut lieu dans une période comprise entre 6 et 12 mois après la libération sur parole. S’appuyant sur ces faits,
(1) H. W. Wade et G. B. Lara. Studies on négative lepers, III : The problem of relapses. The Journ. of tlie Philippines Islands, vol. VII, avril 1927.
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les auteurs se demandent s'il ne serait pas sage d’étendre la durée de la période qui précède la libération sur parole [pre-parole période ) à une année, ou tout au moins à neuf mois (1).
Sulpicio Chiyuto a publié les résultats d’une étude portant sur 40 enfants, tous issus de père et mère lépreux, sauf un seul dont le père était atteint de lèpre, mais dont la mère était indemne de cette maladie. Ces enfants avaient été admis à Welfareville par les soins du Bureau de Bien-être public comme non-lépreux à l’exception de 8 considérés comme « cliniquement suspects » parce qu’ils présentaient des aires dépigmentées qui coïncidaient avec les régions qui avaient été en contact, peau contre peau, avec leurs parents lépreux (2), observation qui confirme la notion que la lèpre est contractée dans la première enfance et ne devient franchement évidente qu’à l’âge adulte (3).
J. O. N olasco a fait des constatations post-mortem qui expliquent les rechutes observées parmi les « paroled quiescent and arrested ». A l’autopsie de 42 lépreux de forme quiescente et arrêtée, cet auteur a décelé le bacille de Hansen 27 fois, c’est-à-dire dans la proportion de 64,3 pour 100 des cas, dans les organes profonds, tandis que dans les 15 autres, soit dans 35,7 pour 100, il ne put pas être mis en évidence.
Le bacille tend à persister un temps relativement long dans les nerfs, les ganglions lymphatiques et, jusqu’à un certain point, dans les testicules. En aucun cas il n’a pu être mis en évidence dans la rate, le foie, les reins et les capsules surrénales (4).
La libération sur parole offre de multiples avantages dont les principaux sont de désencombrer les asiles et d’inciter les traités et de guérir, si possible.
Toutefois B. M. van Driel a formulé des critiques qui visent l’application de la méthode plutôt que le principe lui-même. En 1912, il a prétendu que, du moins à Hawaï, les examens n’étaient pas conduits avec assez de soin et que les contrôles à domicile étaient effectués trop à la hâte. A Culion, on s’efforce de tenir compte de ces critiques. Mais B. M. van Driel ne s’en tient pas là ; il considère comme inadmissible qu’un homme sain doive souffrir dans son voisinage des malades qui, à tout moment, peuvent redevenir contagieux.
Hayashi a suivi 240 lépreux rendus négatifs par le traitement, il a constaté qu’ils étaient redevenus positifs après un intervalle de six mois et demi en moyenne.
Mitsuda pense que tous les lépreux rendus négatifs sont appelés à redevenir positifs. Actuellement, dit-il, aux îles Hawaï, tous les « paroled » rentrent de nouveau à l’asile. Aux Philippines, qu’il a visitées, le même auteur affirme qu’il est extrêmement dilïicile de savoir ce que les lépreux deviennent après leur libération. Les léprologistes de Culion reconnaissent qu’on perd la trace d’environ la moitié des lépreux libérés sur parole.
Malgré ces objections dont je ne méconnais pas la gravité, on peut répondre que la mise en liberté des lépreux en période négative est sans danger pour la population saine, si les examens sont pratiqués consciencieusement. Mais ce contrôle doit être continué indéfiniment.
(1) Tout récemment, G. B. Lara (The parole and folow-up of quiescent cases of leprosy and associated problems. The Journ. of the Phil. Isl. Med. Assoc., oct. 1932), est revenu sur cette question. Il confirme les conclusions qu’il avait émises avec Wadf. en 1927. Sur 896 libérés sur parole, ils ont compté en moins d’un an 28,8 pour 100 de récidives. La durée du stage exigé avant la libération est donc trop brève.
(2) The sites of the depigmented macules in children coïncide with the régions that hâve been in prolonged skin to kin contact with leprous parents...
(3) Sulpicio Chiyuto. Early leprotic changes in children and their bearing of the transmission and évolution of the disease. Monlhly Bulletin of the bureau of Health, Manille, janv. 1933, p. 5-48, 8 photogr.
(4) J. O. Nolasco. Mycobact. leprae in deep organs in « quiescent » and « arresled » cases. Transacrt. of the open Meeting of the Leprosy, Manille, oct. 1932.
lépreux à demander leur admission afin d’être
c) De la conduite à tenir à l'égard des enfants issus de lépreux
D’après Denney, ceux qui sont laissés à leurs parents, contractent la lèpre dans la proportion de 44 pour 100. Par contre, dans les asiles de Nasik et de Ramchandrapuram (Inde britannique), où des habitations spéciales ont été élevées pour les nouveau-nés, aucun sur 34 n'a été contaminé dans le premier établissemment et dans le second deux seulement qui étaient restés plus longtemps que les autres en contact avec leurs parents. A Almora (Inde britannique) où, depuis trente ans, la séparation des enfants est effectuée, un seul est devenu lépreux. Hasseltine rapporte qu’à Molokaï (Hawaï), sur 121 enfants de lépreux qui avaient été séparés de leurs parents aussitôt après la naissance, un seul fut atteint de lèpre. On connaît les faits surprenants signalés par Rodriguez aux Philippines ; des enfants isolés de leurs parents, 23 pour 100 contractèrent la lèpre ; des enfants laissés à leurs parents 11 pour 100 seulement devinrent lépreux, ce qu’on peut attribuer à de multiples causes ; les enfants séparés furent examinés avec le plus d’attention, mais nourris et soignés plus mal que les enfants vivant avec leur mère ; en outre ils furent séparés beaucoup trop tard après l’accouchement, en moyenne à l'âge de trois ans et demi seulement ; enfin, les bâtiments destinés aux enfants séparés de leurs parents ne réalisaient pas les exigences requises. Rodriguez pense que la séparation des enfants doit avoir lieu au plus tard à six mois. Mais, s’ils sont élevés dans des conditions défavorables, ils succombent en grand nombre à la consomption ou aux troubles gastro-intestinaux comme cela s’observe à Hawaï, et en Nouvelle-Calédonie. A la Désirade, Noël laisse les enfants au sein maternel jusqu’à trois mois en prenant toutes les précautions possibles pour qu’il n’y ait que le minimum de contact entre la mère et l’enfant.
Gomez, Avellana, et Nicolas donnent une statistique portant sur 83 enfants isolés dans une enceinte de la colonie de Culion : 22 restèrent sains ; 25 moururent ; 26 furent éliminés parce qu’ils présentèrent des signes évidents de lèpre ; 5 furent confiés à des parents sains hors de la colonie ; 5 quittèrent le lieu d’isolement pour cause de maladies autres que la lèpre. Ainsi donc, aux Philippines, d’après les derniers rapports, la situation des nouveaunés laisse encore à désirer parce qu’ils ne sont pas séparés de leur mère aussitôt après l’accouchement.
En présence de ces résultats, se pose la question de savoir s’il ne convient pas de séparer les époux et d’interdire le mariage aux lépreux célibataires. La séparation des époux peut être conseillée, mais non imposée. A Hawaï, sur 98 hommes mariés, 4,9 pour 100 avaient des femmes lépreuses ; sur 83 femmes mariées, 3,32 pour 100 avaient des conjoints lépreux. D’après la statistique de Molokaï, le nombre des accouchements dans les ménages lépreux par rapport à celui des ménages non-lépreux de même race est réduit d’un tiers seulement. Si l’on voulait empêcher les lépreux de procréer, ce n’est pas seulement le mariage qu’il faudrait leur interdire, mais l’union libre des sexes, ce qui est irréalisable.
Comme la diminution du nombre des naissances dans les ménages de lépreux est imputable à l’homme dont la fécondité est fort amoindrie, on a proposé la stérilisation des lépreux mâles. K. Mitsuda (1) a préconisé la vasectomie. En neuf ans, il a pratiqué 170 fois cette opération et il a reconnu qu’elle est inoffensive. « Il nous paraît, dit-il, qu’on n’agirait pas trop contre la loi de nature si les malades eux-mêmes demandaient, de leur propre initiative, à subir cette opération afin de pouvoir librement fréquenter leurs comf1) Kensuké Mitsuda, Prophylaxie de la Lèpre au Japon. IIIe Conf. Internat, de la Lèpre (Strasbourg-, 1923), Paris, 1924, p. 379.
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pagnes d’infortune, d’autant plus que la lèpre engendre tôt ou tard une altération des testicules et amène l’absence de sperme. Aussi n’y aurait-il pas lieu à critique si l’on provoquait artificiellement et avant terme, la suppression de l’organe reproductif ».
En somme, Mitsuda recommande la stérilisation facultative. Aller plus loin et la rendre obligatoire, serait incompatible avec l’instinct de beaucoup d’êtres pour qui la fin de l’union sexuelle est la procréation de l’enfant; d’autre part, elle irait à l’encontre de certaines prescriptions religieuses qui subordonnent l’existence du mariage à sa consommation effective.
TRAITEMENT
A. — ESSAI DE TRAITEMENT ABORTIF
L’évolution de la lèpre a été enrayée après l’exérèse ou la destruction totale d’un foyer lépreux solitaire, tache ou tubercule. Assurément une localisation unique n’est pas nécessairement un accident initial ; elle peut être secondaire à l’envahissement des voies lymphatiques ou sanguines. Mais, en cas de doute, la prudence conseille de se comporter comme si l’unique élément était certainement un chancre lépreux.
Rare, Marcano et Würtz, Goodhue et ITasseltine, Campana, Sakurane, L. Roger et Muir, Klingmüller, Glingani recommandent la destruction du foyer et la surveillance du malade indéfiniment prolongée.
Avant d’intervenir, on fera bien de s’assurer par la ponction que les ganglions lymphatiques de la région ne sont pas déjà infectés. L’opération pourra parfois être tentée même dans ce cas, si l’éradication totale du groupe ganglionnaire paraît possible.
Quel que soit le procédé auquel on aura recours pour anéantir le foyer lépreux : excision, cautérisation par le fer rouge ou les caustiques chimiques, l’opération sera toujours largement pratiquée.
Quand la première manifestation constatée est une plaque d’anesthésie sans élément cutané apparent, le mieux sera de la couvrir d’injections intra-dermiques de préparations chaulmoogriques en ayant soin de déposer le liquide à tous les étages de la peau et même dans l’hypoderme ; les confins de la zone insensible devront être dépassés en tous sens.
Il n’existe aucun remède spécifique de la lèpre, mais il est possible d’obtenir une sédation des symptômes, un arrêt de l’évolution morbide, peut-être même la guérison radicale de l’infection par un ensemble de moyens thérapeutiques dont la coopération est indispensable. Ce sont l’hygiène du lépreux ; — - le traitement des maladies concomitantes ; — le traitement médicamenteux ; — le traitement local des manifestations lépreuses ; — le traitement des complications.
I. — HYGIÈNE DU LÉPREUX
L’importance du facteur terrain est surabondamment démontrée par la marche lente, et l’arrêt relativement facile de l’infection chez les sujets jeunes et vigoureux, par l’évolution rapide et le peu d’influence de la médication chez les individus débiles ou âgés.
Avant d’instituer le traitement médicamenteux, il est donc nécessaire de placer le malade dans les meilleures conditions pour renforcer la résistance de l’organisme. E. Muir, qui a fort bien exposé ces prescriptions hygiéniques (1), montre qu’elles ne sauraient être convenablement exécutées sans la collaboration intelligente du malade et du médecin. Il est convaincu que l’efficacité du traitement médicamenteux est considérablement accrue par l’observation de ces règles. Il va même jusqu’à dire que, dans beaucoup de cas, les conditions hygiéniques l’emportent en valeur thérapeutique sur le traitement spécial. Il les résume dans le curieux schéma suivant (fig. 255).
Ces prescriptions doivent être suivies non seulement pendant la période préparatoire, mais aussi pendant toute la durée du traitement et même au delà, car toute défaillance de l’organisme peut entraîner une nouvelle offensive de bacille assoupi et non détruit.
Alimentation. — Les populations faméliques sont décimées par la lèpre. Une disette peut même transformer l’endémie habituelle en un véritable épidémie. De nos jours, les populations sous-alimentées du Centre-Africain offrent à l’infection lépreuse une proie facile ; il est certain que les grandes misères et les famines ont joué un rôle au Moyen-Age dans la recrudescence de la lèpre.
(1) E. Muir. La lèpre. Diagnostic. Traitement. Prévention. Trad. P. Hermant, Paris, 1929. Voir le chapitre : Instructions pour les personnes soumises au traitement de la lèpre, pp. 53-59.
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La Conférence de Manille a de nouveau insisté sur l’importance du régime diététique du lépreux. On a noté, dit-elle, dans la fréquence de la lèpre en différents districts d’une même contrée, Inde, Corée, Chine, ou autres pays, des inégalités qiu montrent combien il serait important d’étudier le régime alimentaire de ces peuples (1).
Contrairement à ce qui a lieu dans la tuberculose, l’inappétence et les troubles digestifs ne surviennent guère dans la lèpre qu’à une période avancée de la maladie. A St- Jorgens hospital (Bergen), où les lépreux peuvent choisir les aliments qu’ils préfèrent, sans égard pour les autres malades, ils apprécient fort ce privilège. Il est curieux de voir l’importance qu’ils attachent à cette question : que mangeront-ils ? Le menu du jour est l’objet de discussions qui accaparent la plus grande partie de leur triste et uniforme existence (2).
La ration alimentaire du lépreux sera généreuse, bien équilibrée et riche en vitamines. La viande et le poisson n’y entreront qu’en faible quantité et seront toujours d’une grande fraîcheur ; les aliments salés, marinés, épicés, indigestes seront déconseillés. Les pois, les haricots, les lentilles, mais surtout les légumes verts, en particulier ceux qui peuvent être mangés crus, les fruits de saison, le lait, le beurre et les œufs à peine cuits, seront donnés à discrétion.
Bref, le régime lacto-végétarien est le plus recommandable. Pour ce qui concerne les céréales (riz ou froment), le polissage ne serra pas poussé à fond, ce qui détruirait la cuticule du grain, siège des vitamines.
L’alcool sera proscrit ; il sera fait un usage modéré des excitants (café, thé, tabac) Le repas sera précédé et suivi d’un court temps de repos.
Exercices corporels. — La marche, la gymnastique et les sports sont utiles au lépreux. Ils pourront être pratiqués avec moins de ménagement que dans la tuberculose, parce que la lèpre n’attaque pas un organe vital. Néanmoins il faut éviter le surmenage ; tout exercice suivi d’une élévation de température qui persiste quelques heures est préjudiciable. La vie en plein air, dans un climat sec et tempéré, l’hygiène de la peau, les bains, les douches et les frictions, le séjour au bord de la mer, bref un genre d’existence analogue à celui que l’on conseille aux tuberculeux contribuent à mettre le lépreux en état de supporter le traitement médicamenteux et d’en tirer profit.
Travail manuel. — Tout lépreux, à quelque condition qu’il appartienne, doit s’y livrer dans la mesure de ses forces. Non seulement il fortifie le corps et assouplit les extrémités rétractées, mais en obligeant le malade à exécuter une tâche quotidienne, il l’empêche de concentrer sa pensée sur sa situation tragique et sur l’avenir qui lui est réservé. Aussi tous les lieux d’isolement aménagés à l’époque contemporaine mettent-ils de vastes terrains de culture et des ateliers à la disposition de leurs pensionnaires.
Traitement moral. — Il faut bannir la dépression psychique, la tristesse, le décou-
(1) Et. Burnet. Rapport de la Conférence de Manille (janv. 1931). Revue cl' Hygiène, Paris, juin 1932, ‘p. 471.
(2) G. Armauer Hansen et II. P. Lie. IIe Conf. Internat, de la Lèpre, Bergen, 1909, t. II, p. 60.
Fig. 255. — Les ennemis de la lèpre.. — Comptez-les sur vos doigts (d’après Ê. Muir). — La lèpre. Diagnostic, Traitement, Prévention, traduction française de P. Hermant, Paris, 1929).
ragement, faire luire aux yeux du désespéré l’espoir en l’amélioration et même en la guérison. Aussi l'ascendant que le médecin sait prendre sur le patient joue-t-il un rôle de premier ordre. Inspirée dans la phase qui précède le traitement proprement dit, la confiance en la médication doit être entretenue pendant toute la durée de la cure.
Autres prescriptions hygiéniques. — Le bien-être, le confort sous toutes ses formes, sont d’excellents auxiliaires du traitement médicamenteux.
Les évacuations intestinales doivent s’effectuer régulièrement. La constipation qui aggrave les poussées et qui exacerbe les douleurs de la névrite sera combattue par le régime et par des laxatifs légers (séné, huile de paraffine, etc.).
II. — TRAITEMENT DES MALADIES CONCOMITANTES
Avant de commencer le traitement médicamenteux, il faut soigner les maladies qui coexistent chez le lépreux et qui diminuent sa résistance organique, par exemple la syphilis, le paludisme, les affections intestinales, en particulier l’ankylostomiase et la dysenterie.
a) Chez tout lépreux, le contrôle sérologique doit être fait, et s’il dénote une réaction caractéristique de la syphilis, celle-ci sera traitée soit par des séries successives de novarsénobenzol ou de préparations de bismuth, soit par des injections alternatives de ces deux médicaments, soit enfin par des frictions mercurielles. Muir réserve ce mode de traitement intensif et préalable aux cas de lèpre nerveuse dans lesquels la guérison de la syphilis, dit-il, est souvent suivie de la disparition graduelle des symptômes de la lèpre même sans aucun traitement spécial antilépreux. Quant aux cas de lèpre cutanée nodulaire il serait souvent préférable, d’après lui, de donner un traitement combiné s’adressant aux deux maladies.
Pour atteindre ce but, poursuit Muir, on associera l’iodure de potassium aux injections intra-musculaires d’avenvl dissous dans l'huile d’hydnocarpus :
Avenyl (1) . 0,25 centig.
Créosote pure . 4 cc.
Huile d’hydnocarpus . 100 cc.
Dissoudre et stériliser.
Dose : 4 à 10 cc. deux fois par semaine.
Une cure comporte quinze injections. Après un mois durant lequel l’avenyl est supprimé et le traitement antilépreux continué seul, la réaction sérologique et des cures consécutives d’avenyl sont prescrites au besoin. Cette forme de traitement n’a jamais donné de mauvais résultats, l’avenyl à ces doses étant inofîensif.
b) Le paludisme sera traité par la quinine. La plasmoquinine pourra lui être substituée dans la tierce bénigne. A cette médication spécifique, on ajoutera un traitement tonique longuement prolongé.
(1) Avenyl : « préparation mercurielle utilisée dans la lèpre compliquée de syphilis », d’après W. A. Newmann Dorland, The American illustrated Medical Dictionary, Philadelphia and London, 1929.
c) Contre l’ankylostomiase, Muir conseille la formule suivante :
Huile de chenopodium . .
Tétrachlorure de carbone
XX gouttes XL »
Mélanger et diviser en 6 capsules qu’on donnera au lever et qu’on fera suivre d’une purgation par le sulfate de magnésie.
Ce traitement sera répété deux fois à une semaine d’intervalle.
La tuberculose, les néphrites, les anémies profondes d’origine indéterminée aggravent le pronostic, non seulement parce qu’elles sont des facteurs de débilitation de l’organisme, mais parce qu’elles contre-indiquent l’emploi des préparations chaulmoogriques. Les recherches entreprises par le service sanitaire fédéral américain ont établi que les éthers éthyliques du chaulmoogra aggravent considérablement l’état des tuberculeux. (Voir pages 631-632 les complications qui peuvent survenir au cours du traitement par l’huile de chaulmoogra).
En résumé, l'hygiène intégrale du lépreux renforce la résistance du sujet . Le traitement médicamenteux doit toujours être précédé du traitement des maladies concomitantes . On observe des améliorations considérables sans traitement par le chaulmoogra , si Von prescrit des vivres frais tels que le lait, de la thyroïde, V exercice physique et le travail manuel, et si Von relève l'état moral du malade.
III. — TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX OU SPÉCIAL
Innombrables sont les remèdes qui ont été vantés contre la lèpre. Quelques-uns ont survécu dont le plus notoire porte le nom d'huile de chaulmoogra. Si l’on en croit la tradition, ses propriétés thérapeutiques étaient déjà connues dans l’Inde à une époque fort reculée. Du Siam, le précieux médicament fut importé en Chine au xvic siècle. Au commencement du xvme siècle, les graines de chaulmoogra étaient employées, au Japon, comme moyen curatif de la lèpre.
En 1857,Monat, médecin du Bengale, fait connaître les succès qu’il a obtenus en faisant absorber aux lépreux de l’huile de chaulmoogra. Ces résultats sont confirmés dans la suite, en Europe, où l’on enregistre à l’hôpital Saint-Louis en particulier (Emile Vidal, Hallopeau), de notables rémissions grâce à ce médicament.
Caractères organoleptiques de Vhuile de chaulmoogra
A la température ordinaire, elle a la consistance du beurre ou de la vaseline. Sa couleur est d’un blanc sale tirant un peu sur le jaune chamois clair. Ordinairement homogène, elle peut présenter un aspect granuleux, ce qui est dû à des mélanges. Son odeur est fade et nauséeuse, son goût provoque chez beaucoup de malades un dégoût insurmontable.
Jeanselme. — La Lèpre.
Des graines oléagineuses fournissant l’huile de chaulmoogra
On a cru d’abord que l’huile de chaulmoogra du commerce était extraite des graines de Gynocardia odorata. G. Desprez, il y a une trentaine d’années, démontra que les graines vendues dans les bazars de Calcutta et de Bombay, dans les drogueries de Londres, de Paris et de Hambourg, sont fort différentes de celles de Gynocardia odorata (1). Mis en éveil
Fig. 256. — Chaulmoogra vrai, Taralktogenos Kurzii King (Em. Perrot : Le Chaulmoogra).
Fig. 257. — Krabao d ’ Indo-Chine, Hydnocarpus anthelminthica, Pierre (Em. Perrot : le Chaulmoogra).
par les observations de Desprez, Prain, alors directeur du jardin botanique de Calcutta, reprit la question et ne tarda pas à découvrir que l’huile du commerce est extraite de Taraktogenos Kursii King.
Des recherches ultérieures ont établi que cette plante n’est pas seule susceptible de produire une huile thérapeutiquement active. Une dizaine d’autres, peut-être plus, appartenant aux Flacourtiacées, peuvent être employées contre la lèpre. L’huile du commerce est souvent un mélange provenant de différentes graines oléagineuses de cette famille. Les plantes qui les produisent ont toutes pour habitat les régions tropicales ; Inde
(1) G. Desp rez. Etude sur le Chaulmoogra..., Thèse de V Université de Paris Pharmacie. 1900.
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britannique, Siam, Cambodge, Philippines, Bornéo, Brésil, Afrique Occidentale, toutes contrées où la lèpre est endémique.
Toutes ces espèces renferment les acides du groupe chaulmoogrique et hydnocarpique, ce sont : Taraktogenos Kursii King (ou véritable chaulmoogra) ; — une douzaine d ’ Hydnocarpacées : Hydnocarpus castanea, H. Curtisii, H. alpina, H. wightiana , H. anthelminthica ou Krabao , H. alcalae, H. subjalcata, H. Woodii, H. Hutchinsonii , H. venenata ; — Asteriastigma macrocar pa ; — Oncoba echinata ou Gorli, — Carpotroche brasiliensis (1). A cette liste il faut peut-être ajouter divers Caloncoba. Gynocardia odorata doit être rejeté du groupe des plantes dont les graines sont utilisables dans le traitement de la lèpre. Pangium edule doH aussi être exclu (2).
Alors que les graines des espèces asiatiques sont volumineuses, — Alexis et Menaut ont cité un fruit pesant 1 kg. 500 et contenant 108 graines du poids de 0 kg. 300, — celles d'Afrique sont beaucoup plus petites ; ainsi, d’après Jouatte, le poids des graines de Gorli est de 43 à 54 milligrammes et Peirier donne pour celles de Caloncoba, 12 centigrammes environ.
Ces dernières peuvent être traitées directement. Au contraire, les graines d’Hydrocarpus et de Taraktogenos sont enfermées dans une coque ligneuse plus ou moins épaisse qui doit être brisée et c’est de l’amande seule, munie de son tégument propre, que l’huile est extraite. L’importance relative de la coque et de l’amande paraît variable selon les espèces. Alexis et Menaut ont, pour le Krabao, retiré 108 grammes d’amande pour 192 grammes de coque. Noël Bernard signale qu’il faut environ 10 tonnes de graines pour obtenir 1 tonne d’huile. Par contre les graines reçues de Pondichéry et provenant d’H. wightiana, ont donné 64 d’amande pour 36 de coque. La teneur en huile des graines varie, selon les espèces, de 40 à 60 pour 100 dont on peut retirer, dans les meilleures conditions, 28 à 35 pour 100 de matière grasse.
L’huile de chaulmoogra vendue sur les marchés de l’Inde est souvent falsifiée par l’adjonction d’huiles de toutes sortes, de beurre, de graisses animales, etc. (Desprez). En Chine, de l’huile de soja lui est incorporée dans une proportion qui peut atteindre 50 pour 100 (Read).
Propriétés physiques et chimiques des huiles de chaulmoogra
Power, le premier, a établi que l'huile de chaulmoogra contient des acides gras spéciaux qui ont un noyau à 5 atomes de carbone, caractéristique qui les différencie des acides gras ordinaires. Avec ses collaborateurs, il est parvenu à en fixer la formule chimique. Ce sont 1° V acide chaulmoogrique : C18H3202 dont la structure est la suivante :
CH
It2C hc
H2C — CH(CH2)12 . co2h
(1) Em. Perrot. Chaulmoogra et autres graines utilisables contre la lèpre. Travaux de l Office national des matières
végétales, etc., Notice 24, avril 1926. v
(2) Sur les plantes qui fournissent l’huile de Chaulmoogra, consulter : A. Goris et J. \ allard. Graines et Huile de Chaulmoogra, Bull, des Sciences pharmacologiques, avril 1907. — René Jumelle. Les huiles de Chaulmoogra, leurs origines, leurs caractères et leur mode d’action. Thèse de la faculté de Médecine, Paris, 1926; — J. C. Peirier. Contribution à l’étude des plantes oléagineuses du Cameroun. Thèse de la faculté des Sciences, Aix-Marseille, 1930.
2° l'acide hydnocarpique C16H2802 :
CH
H2C — CH(CH2)10 • C02H
Power a pareillement démontré que ces deux acides dévient fortement à droite le plan de polarisation. Parmi les huiles végétales, cette propriété ne s’observe d’après André
que dans l’huile de ricin et seulement à un beaucoup plus faible degré. Ce même auteur admet que l’activité optique de l’huile de chaulmoogra ne dépend pas exclusivement de sa teneur en acides chaulmoogrique et hydnocarpique. En effet, après avoir séparé l’huile de chaulmoogra en deux portions : solide et liquide, il a constaté que la fraction liquide peut dévier la lumière polarisée d’une façon très sensible, bien que les glycérides des deux acides gras soient contenus exclusivement dans la partie solide. Schlossberger, pour expliquer ces constatations, émet l’hypothèse qu’outre les deux acides gras connus, l’huile de chaulmoogra renferme des acides gras liquides dont on méconnaît l’existence.
Récemment, à Culion, des acides gras synthétiques ont été préparés ; ils seraient aussi actifs que les acides naturels et posséderaient l’avantage de se mieux diffuser dans les tissus. Perkins ne croit pas impossible qu’on parvienne à obtenir un produit fortement bactéricide, peu toxique et doué d’un grand pouvoir de pénétration dans les foyers morbides.
Perkins, Granville et O. Cruz ont fait l’étude physique et chimique d’un certain nombre d’ Huiles de chaulmoogra préparées avec des graines de Flacourtiacées ( Hydno carpus alcalae, H . antheminthica, H . Hutchinsonii, H. venenata, LI. wightiana, H. subfalcata, H. Woodii, Taraktogenos Kursii, Pangium edule, Gynocardia odorata). De cette étude, il résulte que l’huile de chaulmoogra vraie, provenant de Taraktogenos Kursii, est très voisine, au point de vue chimique, des huiles des différentes espèces d ' Hydnocarpus. Toutes ces huiles, à l’exception cV Hyclnocarpus alcalae, contiennent les acides gras non saturés caractéristiques, séparables par distillation fractionnée des éthers éthyliques. L’huile d' H. alcalae contient une très forte proportion d’acide chaulmoogrique, mais seulement peu ou pas du tout d’acide hydnocarpique. D’après les analyses, les huiles provenant des espèces d’hydnocarpus paraissent aussi utilisables dans le traitement de la lèpre que l’huile de chaulmoogra vraie retirée du Taraktogenos Kursii. Par contre, les huiles de Gynocardia odorata et de Pangium edule semblent dépourvues de toute vertu thérapeutique par défaut des acides gras non saturés caractéristiques.
D’après L. Rogers, les sels de l’acide hydnocarpique sont les plus actifs. L’acide hydnocarpique in vitro agit plus fortement sur les bacilles acido-résistants que l’acide chaulmoogrique. Les sels de soude, même en quantité minime, sont 300 fois plus toxiques pour les bacilles acido-résistants de la lèpre humaine, de la lèpre murine, de la tubercu-
Fig. 258. — Fruit d’Hydnocarpus, d’après le Dr Noël, de la Désirade (Antilles Françaises).
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lose aviaire que l’acide phénique et détruisent l’agent microbien, même à la dilution , d’un millionième (Sweeney).
Alors que tous les auteurs attribuent l’action des huiles et des préparations de chaulmoogra à la présence des acides chaulmoogrique et hydnocarpique contenus dans la pulpe, Stevenel déclare que «le principe actif de l’huile de chaulmoogra très soluble dans les corps gras provient exclusivement des téguments durs des graines dites de chaulmoogra » (1).
Des poisons contenus dans l’huile de chaulmoogra
L’huile brute renferme des substances toxiques qui peuvent causer de graves empoisonnements. Un centigramme d’huile de chaulmoogra provoque des crises cardiaques et tétaniques chez les grenouilles ; pareils accidents s’observent aussi chez les chiens (Lewin). La substance toxique isolée de l’huile brute tue le lézard de la même façon que le curare (Stévenel). Tout récemment Noël Bernard a signalé de nouveau la toxicité des acides libres de chaulmoogra pour le lapin.
Modes d’emploi de l’huile de chaulmoogra
Elle est administrée par la bouche ou injectée dans les muscles, sous la peau ou dans la peau.
En raison de son odeur et de son goût nauséeux, on la fait prendre dans du thé ou dans un peu de rhum. Dans les pays tempérés, l’huile figée durant la saison fraîche peut être enrobée dans du pain azyme ; il est préférable de la répartir dans des capsules kératinisées contenant chacune dix gouttes.
Le malade, à sa convenance, absorbe l’huile, soit à jeun, soit avant, pendant ou après les repas. On prescrit d’abord V gouttes matin et soir ; graduellement on augmente le nombre de gouttes données chaque jour jusqu’à C gouttes si la tolérance est parfaite, et l’on continue cette dose quotidienne tant qu’elle ne provoque pas de troubles digestifs (dégoût insurmontable, nausées, vomissements, constipation opiniâtre ou diarrhée). Certains sujets peuvent en absorber jusqu’à CC gouttes. De Azua a pu faire ingérer quotidiennement jusqu’à CCC gouttes d’huile. La dose de CD gouttes a pu être atteinte. Enfin Patron Espada (Mexique) aurait même réussi à faire absorber, ce qui est à peine croyable, 45 grammes par vingt-quatre heures, à condition de soumettre le malade au régime lacté exclusif (2). Dès que les premiers signes d’intolérance se manifestent, il faut suspendre l’emploi de l’huile par la bouche, quitte à le reprendre à dose progressive après quinze jours à un mois de repos.
L’huile de chaulmoogra, lavée à l'alcool, filtrée sur coton et stérilisée à 100°, peut être injectée dans les muscles fessiers. Je l’ai administrée par cette voie, à la dose de 5 centimètres cubes pendant plusieurs semaines. Tourtoulis (du Caire), Raynaud (d’Alger), A mar ai. ont eu aussi recours à ce mode d’introduction. Mais la persistance de nodosités douloureuses, alors même que l’huile a été déposée dans les muscles et n’a pas fusé dans le tissu cellulaire sous-cutané, ne permet pas d’employer ce procédé d’une façon courante. La
(1) Pharmacien Général Bloch, Cornm. consult. de la Lèpre au Min. des Colonies, 1932.
(2) Renseignement qui m’a été fourni oralement en 1892.
formule de Brocq et Pomaret : Eucalyptol = 30 grammes ; huile de chaulmoogra = 70 grammes, est moins irritante, cependant tôt ou tard elle provoque des plaques d’induration qui obligent à suspendre les injections. Quand j'injectais l’huile de chaulmoogra en nature (formule Brocq-Pomaret), avant l’emploi courant des éthers éthyliques, je
TRRAKTOGENQS KURZII ASTERIASTIGMA MACROCARP A
Fig. 259. — Graines diverses du groupe chaulmoogrique (Em. Perrot, Le Chaulmoogra ).
limitais la série à une dizaine d’injections de 5 centimètres cubes faites à cinq jours d’intervalle. Puis, pendant deux mois environ, l’huile était prise par la bouche de la façon précédemment indiquée ; au premier signe d’intolérance au traitement par voie buccale succédait une nouvelle série d’injections dans les muscles qui avaient recouvré leur souplesse.
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Grâce à ce mode de traitement alternant, la médication chaulmoogrique pouvait être poursuivie presque sans discontinuité. J’ai vu de fort longues trêves chez des lépreux qui s’astreignaient à suivre indéfiniment cette médication.
Afin de la rendre plus supportable, Muir emploie pour les injections l’huile purifiée d’Hydnocarpus wightiana additionnée de 4 pour 100 de créosote ; Wilson conseille l’huile stérile d ’Hydnocarpus anthelmenthica avec addition de 1 pour 100 de camphre.
Avant de pousser l’injection, il faut toujours s’assurer que l’extrémité de l’aiguille n’a pas pénétré dans la lumière d’un vaisseau.
Les injections intra-veineuses sont indolentes, mais elles exposent à l’embolie pulmonaire ; elles provoquent des quintes de toux par l’irritation des voies respiratoires, des vertiges et des syncopes par leur action sur les vaisseaux du cerveau. L’injection doit toujours être poussée lentement après avoir aspiré du sang dans la seringue et effectué son mélange intime avec le produit à injecter. Celui-ci doit être rendu très fluide.
Vahram, le premier, a injecté dans les veines de deux lépreux ce qu’il appelle une pseudo-suspension colloïdale d’huile de chaulmoogra (gomme arabique renfermant 0 gr. 00072 environ d’huile par centimètre cube). Il ne dépassait pas la dose de 2 centimètres cubes par injection et ne faisait pas à chacun de ses malades plus de 30 injections consécutives espacées de deux en deux jours, soit au total 0 gr. 0432 d’huile pure en 60 jours. Dès les premières piqûres, on constatait une amélioration notable.
Stevenel (1), en 1911, a utilisé à la Martinique une émulsion à 5 pour 150, d’abord de sérum physiologique, ultérieurement d’eau distillée. Elle était obtenue par addition d’une faible quantité de soude normale à l'huile, puis de l’eau ; la soude était ajoutée juste en quantité suffisante pour bleuir le papier de tournesol ; enfin on stérilisait à 110°. En effectuant cette préparation, Stevenel cherchait moins à neutraliser l’huile qu’à la réduire en globules dont la grosseur ne dépassait pas le volume d’un globule sanguin. Il faisait des injections de 5 centimètres cubes ou la donnait par la bouche, parfois même en lavement. Comme Vahram, Stevenel a obtenu dès les premières injections intraveineuses des résultats encourageants. Il a même observé in vitro une action dissolvante de l’émulsion sur l’endroit cireux des bacilles. Montel qui a récemment fait usage de ce produit, déclare en avoir obtenu de bons résultats. Lamoureux (1923) a obtenu de bons et rapides effets de ce produit, en particulier dans les formes aiguës ; le traitement doit être poursuivi pendant deux ans.
L’introduction de l’huile de chaulmoogra par la voie rectale n’a jamais donné aucun résultat.
Les onctions d’huile de chaulmoogra (Brousse et Vires ; Impey) peuvent amener des améliorations locales ; mais elles ne doivent pas être substituées au traitement général par la bouche ou par injection.
Complications survenant au cours du traitement par l’huile de chaulmoogra
On en a signalé un certain nombre. Rodriguez, en 1925 à Culion, pendant une période de six mois, a dû suspendre la médication chaulmoogrique dans 350 cas ; la complication qui nécessitait cette interruption de traitement était : dans la proportion de 45 pour 100, la tuberculose ; dans 18 pour 100, une néphrite chronique ; dans 15
(1) Blocii, Commission consultative de la lèpre au Ministère français des Colonies, Paris, 1932.
pour 100, une réaction lépreuse à rechute et prolongée ; dans 5 pour 100, une poussée de lèpre oculaire ; enfin dans 17 pour 100, d’autres complications.
Une réaction lépreuse comme conséquence du traitement chaulmoogrique est loin d’être rare. Certaines peuvent même être dangereuses. Une forte fièvre de réaction peut améliorer l’état du lépreux, mais aussi l’aggraver, surtout si la réaction est traînante et récidivante. Au cours de ces poussées fébriles peuvent se développer des foyers de tuberculose ou des lésions rénales. Pendant ces réactions, il peut être utile d’interrompre le traitement ou tout au moins de diminuer les doses de telle façon qu’elles n’exacerbent pas la fièvre. D’après Rodriguez, sur un total de 3.294 malades traités, 20 pour 100 ont eu, soit une, soit plusieurs réactions lépreuses. De ces cas, 30 pour 100 furent améliorés, 42 pour 100 restèrent stationnaires, 31 pour 100 furent aggravés, tandis que chez les autres lépreux qui n’eurent aucune réaction l’état s’améliora dans 45 pour 100 des cas, ne fut pas modilié dans 42 pour 100 et empira seulement dans 13 pour 100.
Les éthers éthyliques de chaulmoogra
Ils furent préparés pour la première fois, en 1905, par Power.
En 1908, à l’instigation de Engel, la fabrique chimique de Bayer, à Elberfeld, fit préparer par Hoffmann et Taub les éthers éthyliques de l’huile de chaulmoogra, produit qui est connu sous le nom d ’antiléprol. L’huile était saponifiée et débarrassée des substances malodorantes. Par éthérification, portant sur les éthers éthyliques inférieurs, et par distillation fut obtenue une préparation purifiée, neutre, presque incolore et d’odeur faible. Dreyer, et surtout Engel, ont fourni la preuve que ce produit est actif dans la lèpre.
A Honolulu, Dean et Wrenshall, au cours de recherches prolongées pendant plusieurs années, isolèrent par distillation fractionnée et plus tard par cristallisation systématique les acides gras et préparèrent leurs éthers éthyliques. Ils ont fait l’essai clinique de ces produits, soit isolés, soit mélangés, et ils ont constaté que les éthers éthyliques totaux offraient de multiples avantages : d’une part ils sont plus diffusibles dans l’organisme et doués d’une elficacité thérapeuthique plus grande ; d’autre part leur préparation est moins coûteuse et moins longue à effectuer (1).
Par diverses méthodes (séparation des acides gras par cristallisation dans l’alccol, séparation par l’acétate de baryum, distillation fractionnée des éthers éthyliques dans le vide), ces mêmes auteurs ont pu isoler les divers constituants des huiles de Tarciktogenos Kursii, Hydnocarpus Wightiana, H.cinthelminthica, H. çenenata, H. alcalae, Pangium edule et en déterminer les constantes physiques et chimiques (point de fusion, poids spécifique, pouvoir rotatoire, indice d’iode, etc.) (2).
Au sujet de la préparation des éthers, mention doit être faite des travaux d’ALExis et Menaut et de ceux de Guichard. Au lieu d’effectuer leur préparation sur l’huile obtenue par expression, qui ne représente en somme qu’un extrait incomplet de la graine, ils ont essayé d’obtenir la totalité de ses principes. Il ne pouvait être question, en raison des grosses quantités à traiter, d’extraire la totalité de l’huile par un dissolvant. Aussi, Alexis et Menaut décidèrent-ils de passer, non par l’huile, mais par les savons. Utili-
(1) Déjà les travaux antérieurs de Sudhamoy Ghosh, de Calcutta (1916) justifiaient l’emploi du produit total Car, après distillation des acides gras de l’huile de chaulmoogra, il était parvenu à préparer des sels sodiques de ces acides que L. Rogers considérait comme très actifs.
(2) Arthur L. Dean et Richard Wrenshall. Fractionatioq of Chaulmoogra Oil, Journal of the American Chemical Society, vol. XLII, déc, 1920, pp, 2627-2645,
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sant en partie le procédé de Pen, ils torréfiaient légèrement les graines, les broyaient et effectuaient directement la saponification sur la masse obtenue par la soude en solution alcoolique.
Ils obtinrent ainsi des savons totaux de Krabao ainsi que des éthers totaux auxquels ils donnèrent le nom de kraboate de soude, de kraboate d’éthyle. Guichard, jugeant ce procédé onéreux, saponifiait par un lait de chaux, séparait les acides gras et, au lieu d’éthérifïer à chaud par l’alcool et l’acide chlorhydrique, effectuait l’opération à froid en présence d’acide sulfurique. Il put ainsi, en 1927-1928, mettre à la disposition du Service de Santé français une forte quantité d’éthers et d’acides gras (1).
D’après la nouvelle pharmacopée des Etats-Unis, les éthers éthyliques doivent avoir les propriétés suivantes : être fluides, limpides, de coloration jaune claire, d’odeur légèrement fruitée, insolubles dans l’eau, mais solubles dans l’alcool, le chloroforme et l’éther.
Mode d’emploi des éthers éthyliques associés. — Les injections intra-musculaires d’éthers éthyliques se font à dose progressive : commencer par 0,5 cm3, augmenter lentement et graduellement jusqu’à 3 à 6 centimètres cubes environ. Faire l’injection une fois par semaine. Après 12 à 16 injections, repos de 4 à 7 semaines. Faire ensuite une nouvelle série d’injections à dose plus forte. Dans les cas rebelles, elle a pu être portée jusqu’à 16 centimètres cubes. A Culion, Lara, De Yera et Eubanas font ordinairement une injection sous-cutanée ou intra-musculaire de 0,5 ou 1,0 cm3, une fois par semaine, progressivement ils montent jusqu’à 4 à 5 centimètres cubes ; 10 centimètres cubes une fois ou 4 à 5 centimètres cubes deux fois par semaine donnent des troubles trop intenses : perte de poids, inappétence, vomissement, faiblesse générale, oppression, coliques, forte réaction, œdème et albuminurie. Muir donne d’abord 1 centimètre cube, fait prendre la température dont l’élévation doit être à peine appréciable ; si elle dépasse 37°7 et persiste plus de vingtquatre heures, il abaisse la dose. L. Rogers et Muir, dans chaque cas particulier, augmentent la dose en tenant compte de la susceptibilité individuelle, de l’aptitude du sujet à faire une réaction, enfin de l’infiltration causée par les injections.
Mc Donald conseille, pendant le traitement par injections d’éthers éthyliques, de faire ingérer trois fois par jour une capsule contenant 2,5 pour 100 d’iode. Quant à l'iodure, il pense que son usage est superflu. D’après Muir, la médication par les éthers éthyliques est renforcée par l’addition d’iode, de créosote, de thymol, etc. Actuellement l’emploi de l’iode est en général abandonné.
Durée du traitement. — L’amélioration obtenue est d’autant plus fréquente que la médication a été plus prolongée. Ainsi, à Culion, Wade a noté que cette amélioration n’est que de 26 pour 100 pour un traitement ne dépassant pas 3 mois. Pour un traitement de 8 mois, elle se produit dans 42 pour 100 des cas ; pour un traitement de 9 mois, elle atteint 74 pour 100 ; pour un traitement de 12 mois, 81 pour 100 ; pour un traitement de 15 mois, 93 pour 100. Genevray prolonge le traitement dans les cas guéris en apparence. Mc Donald n’a pas observé une seule rechute sur un ensemble de 78 cas qui avaient été traités durant quinze mois, quatre ans auparavant. Muir estime que la durée du traitement doit être subordonnée à la rapidité de rétrocession des symptômes. S’ils disparaissent lentement, la cure sera plus longue. Dans le deuxième stade de la maladie, où les bacilles sont en grand nombre et l’immunité faible, l’amélioration est plus longue à se manifester. Dans le troisième stade, le traitement sera continué jusqu’à disparition complète des symptômes ; toutefois, il y a des états définitifs qui ne peuvent pas être modifiés et si toutes les manifestations d’activité ont disparu, le traitement peut être suspendu.
Comme il a été dit précédemment, l’âge de la maladie joue un grand rôle dans la ré-
(1) Bloch, Commission consultative de la lèpre, Paris, 1932,
sistance au traitement. D’après Hasseltine, à Kalihi et à Molokaï, l’amélioration a été de 44 pour 100 pour une maladie datant de 6 mois ; de 18,5 pour 100 pour une maladie d'une année ; de 17 pour 100, pour une de 2 ans ; de 10,5 pour 100 pour une de 3 ans ; de 9 pour 100, pour une de 4 ans ; de 4 pour 100, pour une de 5 ans ; de 1 pour 100, pour une de 8 ans ; de 3 pour 100, pour une de 10 ans. Au-dessus de 10 ans de maladie, l’amélioration ne s’observait que dans la proportion de 0,5 pour 100 des cas.
Habituellement les injections d’éthers éthyliques ne produisent pas d’infiltration notable des tissus quand l'injection est déposée en plein muscle. Sur de nombreux malades, auxquels j’ai fait des injections de 2 cm3 d’hyrganol additionné de 5 pour 100 de gaïacol, — et cela presque sans interruption pendant des années, à raison de trois injections par semaine — , les masses musculaires ont conservé indéfiniment leur souplesse et les patients n’éprouvaient aucune soulïrance.
Les éthers éthyliques peuvent être introduits dans l’organisme par voie intra-veineuse, en prenant toutes les précautions d’usage.
Résultats du traitement par les éthers éthyliques. — Il est certain que leur emploi, courant aujourd’hui, a modifié l’opinion de beaucoup de léprologues qui niaient l’action thérapeutique de l’huile de chaulmoogra. Les statistiques émanant de Molokaï (Hollman, Mc Donald, Hasseltine), de Culion (Wade, C. Nicolas et E. Rixas-Pineda, Rodriguez) ont beaucoup fait pour amener ce revirement. Puis des résultats aussi favorables furent enregistrés partout, à la Havane, en Argentine, en Colombie, au Brésil, dans les colonies françaises, notamment en Nouvelle-Calédonie (Genevray, Noc et Javelly).
Ce qui prouve la confiance des léprologues américains dans l’efficacité des éthers éthyliques, c’est la mise en liberté sur parole de nombreux lépreux traités par ce médicament et rendus bactériologiquement négatifs. Cette pratique, inaugurée aux îles Hawaï et aux Philippines, a donné de bons résultats malgré un certain nombre de récidives (voir Prophylaxie, p. 614 et suiv.). Actuellement, elle est suivie dans tous les centres d’isolement bien organisés et possédant les moyens de contrôle indispensables. Une autre preuve de la foi des médecins en l’action de l’huile de chaulmoogra et de ses dérivés, ce sont les immenses plantations de Taraktogenos et d’Hydnocarpées qui ont été faites dans différentes régionsdu globe, à la suite de la publication des résultats obtenus par l’emploi des éthers éthyliques.
Cependant certains léprologues font des réserves sur l’elhcacité des éthers éthyliques, tel H. P. Lie, tels aussi Travers qui, avec la préparation de Muir E. C. C. O. (éthyle-créosote-camphre-huile), n’a pas obtenu de « résultats encourageants », Huizenga qui estime la durée de l’expérience encore «trop courte pour qu’on puisse porter un jugement motivé» sur la valeur de cette médication, N. O. Wayson qui, à la suite de ses observations sur les lépreux d’Hawaï, se montre particulièrement réservé. Les léprologues japonais ne sont pas très satisfaits des Athylester. D’autres auteurs ne leur attribuent qu’un effet passager. Certains même les accusent d’être sans action ou d’aggraver l’état des malades (Harper, Bjarnhjedinsson, Aoki, etc.).
On a soutenu que les éthers devraient être de fabrication récente pour être actifs. Si cette assertion est exacte, elle pourait peut-être expliquer en partie les jugements contradictoires portés sur les éthers. Tandis que l’huile de chaulmoogra utilisée dans les différentes colonies françaises provient en grande partie de Pondichéry, les éthers doivent de préférence être fabriqués sur place, ce qui demande un outillage peu compliqué si l’on prépare des éthers non distillés.
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Traitement par injections intra=dermiques de préparations chaulmoogrique (1)
Depuis peu, ce procédé est devenu courant dans plusieurs grands centres de traitement, notamment aux Philippines et aux îles Hawaï. Les préparations injectées sont variables : on emploie de préférence les éthers éthyliques étendus d’huile d’olive à partie égale et additionnés de 4 à 5 pour 100 de créosote (Cochrane et Maxwell), ou de thymol (Kerr), mais aussi l’alépol, et des savons sodiques des acides gras. On a conseillé d’additionner la préparation d’iode pour modifier la pigmentation de la peau.
On injecte, une fois par semaine, au maximum 5 centimètres cubes en une séance et pas plus de 0,1 cm3 au même point d’une lésion. On doit, autant que possible, grouper les injections de telle sorte que l’élément traité soit complètement couvert de boules d’œdème. Si les nodules sont trop petits ou trop peu nombreux pour recevoir 5 centimètres cubes, le surplus est injecté dans les muscles. Avant de faire une nouvelle injection au même point on attendra que la réaction locale consécutive à la précédente intervention soit complètement dissipée. Muir n’injecte pas la préparation dans le foyer même, mais au-dessous, en répartissant le liquide de divers côtés de telle façon que l’élément soit uniformément et complètement infiltré.
Ce nouveau mode d’admininistration du traitement chaulmoogrique a été favorablement accueilli. La méthode « plancha » de Mercado, qui consiste à associer aux injections intra-musculaires des injections intra-dermiques, est supérieure au traitement par les injections intra-musculaires seules, disent Lara, De Vera et Eubanas. D’après De Vera, l’injection in situ est un complément important de la thérapeutique de la lèpre.
L’indication majeure des injections intra-dermiques est la rechute lorsqu’elle survient chez des sujets qui, bien que rendus négatifs par le traitement chaulmoogrique, ne l’avaient pourtant pas suspendu. Les tubercules jeunes, et même anciens, se résorbent en quelques semaines par cette méthode.
En somme, les injections intra-dermiques ont pour effet : de produire un certain degré d’irritation des éléments, ce qui favorise leur résorption, et de mettre le médicament en contact immédiat avec les bacilles contenus dans le foyer infectieux. Cette médication est donc à deux fins.
A ces avantages qui sont incontestables, il faut opposer, comme contre-parties, les inconvénients qu’elle présente, dont les principaux sont la longueur de chaque séance de traitement, le surcroît de travail qu’elle impose au personnel médical, enfin et surtout les souffrances qu’elle fait endurer aux lépreux.
Savons préparés avec les acides gras
L. Rogers paraît avoir été le premier à utiliser l’hydnocarpate de soude, savon pouvant être injecté dans les veines. Il faisait une solution à 3 pour 100 dans du sérum physiologique additionnée de 0,50 pour 100 d’acide phénique ; puis, il la répartissait en ampoules
(1) Joum. oj the Philippine Medical Association, sept. 1929. — Et. Burnet, Rapp. sur la Conf. de Manille, Rev. d’Hyg., Paris, juin, 1932. — Leprosy Reoiew, juill. 1931 etc.
de 7 centimètres cubes qui étaient stérilisées. Il espérait obtenir, par l’introduction directe du médicament dans le sang, une action plus prompte et plus énergique. Par un traitement de 3 mois ou plus, il constatait la disparition complète des manifestations morbides dans 25 pour 100 de cas si la maladie durait depuis 3 à 5 ans, dans 50 pour 100 si elle datait de moins de 3 ans. Ces succès furent confirmés d’autre part ; mais ce mode d’introduction avait l’inconvénient de causer très facilement des thromboses. Lara, De Ver a et Eubanas, à Culion, ont fait usage d’une solution d’hydnocarpate de souue pure à 1 pour 100, injectée deux fois par semaine dans les veines à la dose de 1 à 30 centimètres cubes sur 7 malades qui reçurent de 21 à 46 injections ; chez deux d’entre eux, elles durent être rapidement suspendues pour cause de thromboses veineuses ; chez les autres la lèpre évoluait d’une façon modérée ; les manifestations étaient surtout cutanées et il n’y avait aucune complication. Après 6 mois de traitement, aucun de ces cas n’était modifié, amélioré, ni empiré. La solution à 1 pour 100 était moins thrombosante que celle à 3 pour 100 employée par Rogers. Des recherches comparatives entre le traitement par injection intra-veineuse de sels de soude et le traitement par injections intra-musculaires d’éthers éthyliques furent poursuivies pendant une année ; elles furent suspendues parce que les éthers étaient plus efficaces et que les sels de soude causaient trop de thromboses.
Muir fit la remarque qu’une solution à 2 pour 100 n’irritait pas la paroi veineuse si, avant de pousser l’injection, ou remplit la seringue de sang. Il déclare que ce traitement est plus efficace que l’huile pure ou les éthers éthyliques seulement.
Les nouvelles formules de Rogers sont connues dans le commerce sous le nom d’Alepol-, c’est un sel de soude des acides gras réunis de l’huile d’hydnocarpus ayant les points de fusion les plus bas, parce qu’ils thrombosent peu les veines. Ces préparations ont l’avantage de pouvoir être livrées sous forme de poudre, d’être relativement bon marché et presque indolores si, comme l’indique Cochrane, Ton additionne falepol d’une solution d’acide phénique à 0,5 pour 100 au lieu de dissoudre l’acide phénique directement dans l’alepol. D’après Muir, on peut obtenir par fractionnement de H. wightiana, de H. anthelmenthica et H. alpina, des sels sodiques peu thrombosants ; il emploie une solution à 2 pour 100 dont il donne des doses ne dépassant pas 8 centimètres cubes.
Alexis et Menaut ont préparé des sels de soude des acides gras (kraboates de soude neutres) qui se prêtent à la confection d’élixirs agréables au goût et destinés aux lépreux qui ne peuvent pas bénéficier des injections intramusculaires.
Peirier a donné récemment la technique pour obtenir un soluté de chaulmoograte de soude injectable. Il faut observer que : chaulmoograte de soude ne veut pas dire combinaison de l’acide chaulmoogrique avec de la soude, mais de tous les acides de l’huile de chaulmoogra. La préparation de Peirier, utilisée par Raymond, tant en injections intramusculaires qu’intraveineuses, a été fort bien tolérée à la dose de 0 gr. 60 de savon par semaine. Elle n’a causé ni douleur, ni rougeur, ni empâtement et a produit la cicatrisation rapide d’ulcères, de maux perforants ; bref, elle a été suivie de signes de régression aussi évidents que ceux qu’on obtient par les médications réputées les plus actives (1).
Noël Rernard, directeur de l’Institut Pasteur de Saïgon, emploie des comprimés d’un savon total neutre qui sont très bien tolérés à des doses supérieures à celles qui sont couramment en usage. Ils auraient déjà donné d’excellents résultats (2).
Cette médication est fort en faveur parmi les indigènes. Très régulièrement, tous les huit jours, les malades se rendent au dispensaire où ils reçoivent le nombre de comprimés nécessaires au traitement de la semaine.
(1) Los indications concernant l’emploi des sels sodiques dans les colonies françaises sont empruntées à Bloch, Commission consultative de la Lèpre, Paris, 1932.
(2) Noël Bernard, Commission consultative de la Lèpre au Ministère des Colonies, Paris, 1932,
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Technique de la préparation des comprimés de savon et dose quotidienne prescrite. —
L’amande de la graine est broyée et réduite en pulpe. Celle-ci est traitée par l’alcool méthylique ou éthylique ou par l’acétone, largement neutralisée avec du carbonate de chaux jusqu’à ce que l’alcool ou l’acétone, ne laisse plus de résidu. La pulpe imbibée d’alcool est passée à la presse. L’extraction est facile et donne une huile peu colorée qui se sépare du solvant par décantation.
L’huile filtrée obtenue est stable, ne s’acidifie pas et offre une composition sensiblement fixe. Le savon répond à la formule suivante :
Huile de Chaulmoogra filtrée . 25 kgs 800
Solution (le soude à 37°B . 13 » 380
230 kilogrammes d’huile donnent environ 319 kilogrammes de savon qui contient 80,9 pour 100 d’acides gras. Ce savon est râpé, séché au soleil, puis pulvérisé et transformé en comprimés.
Au début, on donne 2 à 4 comprimés par jour. Il est possible de faire ingérer progressivement aux malades de 15 à 16 comprimés, ce qui fait une dose quotidienne de 3 grammes d’acides gras du groupe chaulmoogrique.
Beaucoup de lépreux indigènes hésitent à se rendre au dispensaire parce qu’ils redoutent les injections intramusculaires. Les comprimés constituent par contre un moyen excellent de dépistage des malades clandestins. L’importance prophylactique de ce procédé ne le cède peut-être pas à sa valeur thérapeutique.
Conditions nécessaires pour que le traitement puisse manifester son action Résultats généraux de la médication chaulmoogrique
Tout récemment, Et. Burnet pouvait écrire : « Quelle que soit la forme du traitement par le chaulmoogra, toutes les discussions sont dominées par la grave objection formulée à Honolulu : « Il n’existe pas de preuves que le traitement général et diététique plus le chaulmoogra donne davantage de résultats que le traitement général et diététique seul. Nous n’avons pas de démonstration péremptoire de l’efficacité du chaulmoogra comme tel (1) », Il est difficile, en effet, d’apprécier sa valeur. D’abord, parce que la lèpre en 1 absence de toute médication peut se stabiliser ou même régresser. Aussi une conclusion ferme ne peut être émise à ce sujet que si un nombre important de lépreux sont soumis au traitement de façon à éliminer les causes d’erreur résultant des rémissions spontanées. D autre part, les améliorations observées au cours du traitement par l’huile de chaulmoogra peuvent tenir à d’autres facteurs thérapeutiques, tels que l’hygiène, le régime diététique ou la guérison des maladies concomitantes. Par contre, l’inactivité de l’huile peut être attribuée, dans certains cas, à des contrefaçons, mal façons ou falsifications. On a dit récemment que la date de la préparation du produit aurait sur son action thérapeutique un certaine importance. Laffitte croit que les graines s’altèrent et qu’il est nécessaire d extraire
(1) Et. Burnet, Rapp. sur le voyage d’études, etc., Soc. des Nat., Genève, 1930.
l’huile dans les deux mois de la récolte. C’est un point à vérifier par la détermination des constantes physico-chimiques et par l’action thérapeutique de l’huile.
Pour toutes les raisons que je viens d énoncer, la lèpre a été longtemps considérée comme au-dessus des ressources de l’art. « Nous ne pouvons en aucune façon, disait A. Hansen, contribuer à la guérison de la lèpre ; elle n’est curable que dans un nombre infime de cas, et alors la guérison est spontanée ». Le passage de la forme tubéreuse à la forme nerveuse était même considéré, il y a quelque dix ans, comme une terminaison favorable.
Pour juger la valeur du traitement par l’huile de chaulmoogra, il importe de l’appliquer correctement. Le donner aux faméliques et aux surmenés, aux tuberculeux, aux albuminuriques ou aux sujets épuisés par l’anémie qui est la conséquence de l’ankylostomiase, c’est aller au-devant d’un échec certain. Une autre condition qui, pour n’être pas absolument nécessaire, a le meilleur effet sur la médication, c’est que celle-ci soit entreprise à une période peu avancée de l’évolution morbide. Déplus, elle doit être énergique et poursuivie encore pendant un à deux ans après la disparition des bacilles. Le succès est à ce prix. L’opinion des médecins de l'Inde, des colonies de Molokaï et de Culion concordent à cet égard.
Au stade précoce de l’infection, une régression lente des symptômes dénote une faible capacité de résistance chez le sujet, ou bien elle doit faire soupçonner une maladie latente qu’il faut rechercher et guérir avant de continuer le traitement.
La dose du remède, dit Rodriguez, en se basant sur les résultats de sa pratique à Culion, doit être fixée en considération de l’âge du sujet, de l’état général, de la forme et de la période de la maladie, de la coexistence d’autres affections. Sur l'effet favorable ou défavorable des réactions, les avis sont partagés. On a cru tout d’abord que les plus hautes doses étaient les meilleures ; actuellement on admet en général qu’il faut commencer par des doses faibles et les augmenter progressivement de façon à ne pas provoquer des réactions lépreuses fortes qui peuvent favoriser la dissémination de nouveaux foyers bacillaires
Lara (Culion) estime que les réactions ne sont pas nécessaires. En effet, sur 528 malades devenus bactériologiquement négatifs par l’emploi de l’huile ou de ses dérivés, 90 pour 100 n’avaient eu aucune réaction, et celle-ci quand elle a eu lieu fut défavorable dans la plupart des cas. Muir juge au contraire que les réactions modérées produisent une amélioration progressive. Celles-ci d’ailleurs peuvent être si légères qu’elles ne se traduisent par aucun symptôme objectif ou subjectif et par aucune ascension thermique. Si les progrès de la régression s’arrêtent, le traitement sera suspendu pendant une semaine ou plus longtemps. Après quoi, l’huile sera donnée à la même dose ou à dose plus élevée ; si l’on n’obtient pas une réaction légère, on changera de préparation.
En somme, il faut procéder par tâtonnement, une dose uniforme ne doit pas être prescrite à toute une catégorie de lépreux de même type et parvenus à la même période ; la dose doit être individuelle.
Le sexe du sujet n’est pas sans influence sur les effets du traitement. D’après Lara les améliorations obtenues seraient moindres chez la femme vers 30 ans, période d’acmé de l’activité sexuelle, et vers 50 ans, période de la ménopause.
L’âge est un facteur dont le rôle est admis par tous. Les enfants supportent en général de très hautes doses. Jusqu’à 10 ans, ils sont très sensibles au traitement. Les adultes, ayant plus de 30 ans, sont moitié moins influençables par l’huile de chaulmoogra que les sujets qui sont au-dessous de cet âge. Les cas les plus défavorables concernent les vieillards.
Relativement aux formes, les nerveuses et celles qui ne sont que faiblement systématisées tolèrent sans danger de hautes doses et le traitement les améliore. Dans les formes nettement systématisées, au contraire, la régression est moins certaine et l’accroisse-
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ment des doses provoque des réactions sévères. Aussi, d’après Lara (Culion) et Hasseltine (Hawaï), la lèpre nerveuse obéit beaucoup mieux à l’huile de chaulmoogra et à ses dérivés que la lèpre nodulaire ou mixte. Le traitement accélère la marche régressive des formes atténuées qui spontanément tendent à la guérison.
Voici quelques statistiques ou opinions sur les résultats d’ensemble obtenus par l’emploi de l’huile de chaulmoogra.
Heiser, en s’appuyant sur les observations faites en Extrême-Orient (Philippines, Hawaï et Japon), pense que, dans un quart des cas, l’huile de chaulmoogra et ses dérivés transforment la lèpre ouverte en forme fermée et rendent les malades bactériologiquement négatifs.
Wade et Lara (Culion) établissent que, sur 6.000 cas, 800 après traitement sont en période silencieuse ou pratiquement guéris.
L. Rogers, après examen de 7.500 cas traités aux Philippines, à Hawaï, dans l’Inde britannique, au Japon, au Siam, en Corée et en Nouvelle-Calédonie, conclut que le traitement est suivi de succès s’il est bien dirigé, s’il est adapté à chaque sujet et surtout s’il est institué de bonne heure.
Rodriguez (Culion) considère que le succès dépend de la durée du traitement, du triage des cas, de l’âge et du sexe des sujets, de l’ancienneté plus ou moins grande de la maladie, de l’état général des malades, des complications et enfin du médicament employé et de la dose prescrite.
M’Cants (Hawaï) pense que tous les cas récents et même les anciens peuvent être améliorés, puisqu’un tiers des cas sont libérés sur parole.
Hasseltine (Hawaï) émet un avis analogue.
Mitsuda (Japon) est convaincu que, si l’huile de chaulmoogra ne guérit pas radicalement la lèpre, elle a sur cette maladie l’influence la plus heureuse.
Les succès les plus durables que j’ai obtenus, je les dois à la prise par la bouche de l’huile à haute dose et battue dans du lait. Pour entretenir la tolérance, il importe de soumettre les malades au régime lacté exclusif ; malheureusement beaucoup d'entre eux, se croyant guéris, cessent le traitement ou sont obligés de le suspendre à cause d'une répugnance invincible ou de troubles gastro-intestinaux. Or l’absorption d’huile doit être continuée presque indéfiniment et sans arrêts notables, sinon des retours offensifs de l’infection assoupie sont à craindre. Témoin, ce lépreux que E. Gaucher considérait comme guéri par l’huile de chaulmoogra. Il le présenta comme tel à l’une de ses leçons de l'hôpital Saint-Louis. Mais, quelques années plus tard, le malade cessa le traitement et ne tarda pas à subir une violente rechute.
Adoptant la division établie par E. Muir, du processus lépreux en trois stades, L. M. Mo ntel (de Saigon) formule ainsi les indications du traitement chaulmoogrique à chacune des périodes de l’infection. Au premier stade où les bacilles se multiplient en petit nombre et ont un siège circonscrit et régional, l’infection doit être attaquée très énergiquement. Dans le second stade ou de réaction, les bacilles ont pullulé ; ils se sont généralisés et la bacillémie est fréquente ; les lésions affectent une forme floride ; il importe alors d’agir avec eirconpection au moyen d’injections intra-dermiques ou sous-dermiques, à petites doses et souvent renouvelées. Une stabilisation peut encore être escomptée, mais elle est plus rare qu’au premier stade. Enfin, au troisième où domine la régression, la médication peut être de nouveau et sans danger très énergique, mais dans les meilleures conditions l’amélioration obtenue ne sera que partielle (1).
(1) L. R. Montel. Les phases de la Lèpre. Leur importance dans l’appréciation des résultats du traitement chaulmoogrique. Rev. coloniale de Méd. et de dur., 15 janv. 1933.
Programme des expériences thérapeutiques à réaliser
On a même été jusqu'à nier l’efficacité de la médication chaulmoogrique. En effet, dans 8 à 10 pour 100 des cas de lèpre, l’évolution s’arrête spontanément; or, c’est précisément dans cette proportion que les libérés sur parole restent négatifs plusieurs années après leur libération. Pour être fixé sur la valeur thérapeutique du chaulmoogra, Wayson demande que l'on fasse deux groupes de malades aussi équivalents que possible et placés dans les mêmes conditions de régime et de traitement général, mais que l’un d’eux seulement soit soumis à la médication chaulmoogrique. Après un certain temps, on comparerait les résultats. Dennay, directeur du sanatorium de Carville (Etats-Unis), professe à peu près la même opinion que Wayson sur la médication chaulmoogrique.
A la demande de la Commission consultative de la lèpre, le ministre des Colonies a décidé d’instituer une série d’expériences thérapeutiques comparatives dans les formations sanitaires importantes, autrement dit dans celles qui comportent le traitement d’au moins 3 à 400 lépreux et qui ont à leur tête un médecin spécialisé dans l’étude de la lèpre.
Un certain nombre de lots homogènes seront constitués :
a) Les uns absorberont ou recevront en injections, soit l’huile extraite de Hydnocarpus anthelminthica ou krabao, soit l’huile extraite de Hydnocarpus Wightiana. Il y aura lieu d’établir des divisions, chacune de 30 malades, dans ces deux grandes catégories, suivant que ces huiles seront administrées telles qu’elles sont livrées ou après neutralisation, gaïacolées à 4 °/0 ou non gaïacolées, données en injection ou par la bouche.
b) D’autres séries, comportant un pareil nombre de malades, seront traitées parallèlement par les éthers éthyliques de ces huiles, distillés ou non distillés, gaïacolés à 4 % ou non gaïacolés.
c) Des groupes de lépreux recevront la médication chaulmoogrique sous forme de savon, en injections ou en comprimés.
d) Enfin des lots de malades pourront être soumis au traitement par les huiles totales obtenues par les dissolvants et par les éthers et savons qui en dérivent ; il y a, en effet, grand intérêt à comparer l’action de ces produits et celle des produits de même ordre provenant de l’expression.
Autant que possible, pour que ces expériences puissent être concluantes, les malades qui composeront ces différents lots devront appartenir à la même forme clinique, être parvenus au même stade de l’infection et offrir des lésions de même ordre et de même gravité. Pour qu’on puisse émettre une opinion motivée sur la formule thérapeutique la plus efficace et sur le meilleur mode d’administration de ce produit, le temps durant lequel chaque lot de malades sera maintenu à une médication uniforme ne saurait être inférieur à une année.
Mode de préparation de V huile de chaulmoogra et de ses dérivés
Les résultats ne pouvant être comparables que si les produits utilisés dans les expériences ont été préparés de la même façon, en suivant une méthode dont tous les détails sont en quelque sorte standardisés, la Commission de la lèpre, sur l’avis du pharmacien général Bloch, a formulé les prescriptions suivantes :
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1° Huile. — La neutralisation se fera, le cas échéant, de la manière suivante : Titrer l’acidité de l’huile, l’exprimer en acide oléique ; — Calculer le poids de l’acide contenu dans la totalité de l’huile à traiter : ce sera celui du carbonate de soude cristallisé à 10 H20 à employer, le peser, ajouter 1 /10e de son poids d’eau, chauffer à 40° pour le dissoudre ; — Verser la dissolution saline dans l’huile, chauffer à 40° en agitant énergiquement le mélange à plusieurs reprises ; — — Abandonner le tout au repos, ne décanter et filtrer qu’après refroidissement à 25-30° (1).
L’huile ainsi traitée doit être neutre et conserver très longtemps sa neutralité (2).
2° Ethers éthyliques non distillés. — Ils devront être préparés selon l’une des techniques indiquées à la Conférence de Manille (janvier 1931) (3).
3° Ethers distillés. — Ils seront demandés à la Métropole, s’ils ne peuvent pas être préparés dans la colonie d’après le procédé indiqué par la même Conférence.
4° Savons. — a) Comprimés suivant la formule de l’Institut Pasteur de Saigon : Mélanger à la température ordinaire (25 à 35°) 10 kilogrammes d’huile avec 5 kg. 200 de soude à 37° Baumé. Mélanger intimement par brassage ; la masse s’échauffe ; laisser refroidir ; râper à la grosse râpe de cuisine ; — sécher au soleil ou à 35-40° pendant un temps à déterminer une fois pour toutes pour ramener la teneur en eau à 6 % ; — pulvériser au mortier ; — faire des comprimés de 25 centigr. à l’aide de la poudre ci-dessus tamisée, qui se prête à la confection de comprimés sans addition d’aucun excipient.
(1) Si l’on ne disposait que de carbonate de soude sec, l’on emploierait pour la neutralisation 37 pour 100 du poids de l’acide oléique, dissous dans deux fois son poids d’eau.
(2) M. J. Guillebm m’a remis la note manuscrite suivante sur la préparation de l’huile d ’ Hydnocarpus anthelminlhica destinée au traitement de la lèpre en Cochinchine : Parmi les nombreuses Flacourtiacées dont les graines renferment des acides gras de la série chaulmoogrique (C”H2”402), seul V Hydnocarpus anthelminthica est pratiquement utilisé en Indochine.
Cette plante, abondante dans la forêt cambodgienne, fournit des graines à coque très dure, pesant de 1 ,80 à 2 grammes, qui se pressent au centre de la pulpe d’un fruit globuleux dont la taille varie de celle d’une petite orange à celle d’un pamplemousse. Le fruit doit être cueilli à maturité, soigneusement dépulpé ; les graines, séchées à l’obscurité ou à la lumière diffuse, peuvent être conservées, il suffit pour cela de les aérer de temps en temps par brassage. Cette dessiccation doit être soigneusement surveillée car elle influe sur la qualité de l’huile. Trop brutale, elle provoque l’éclatement de la coque, l’amande des graines ainsi fissurées est rapidement détruite par les agents d’altération (microorganismes, champignons, humidité).
La dessiccation est contrôlée par le dosage de l’humidité dans l’amande ; une bonne opération ne laisse pas plus de 5 pour 100 d’eau. L’humidité tolérée avant le passage à la presse ne devra pas dépasser 10 pour 100.
La matière grasse est extraite par expression de l’amande séparée de la coque. (La coque représente en moyenne 62,5 pour 100 du poids total de la graine convenablement séchée, l’amande 37,5 pour 100). La teneur en huile de l’amande est en rapport avec le degré de dessiccation. Les chiffres indiqués ci-dessus représentent des moyennes obtenues sur plusieurs centaines de kilos de graines :
Pour humidité de 30 pour 100, on trouve 43 pour 100 de matières grasses solubles éther
Pour humidité de 10 pour 100, on trouve 55 pour 100 de matières grasses solubles éther
Pour humidité (le 5 pour 100, on trouve 69 pour 100 de matières grasses solubles éther
Le rendement théorique en huile est de 17 à 18 pour 100 de la graine totale. Ce rendement est difficilement atteint
par l’expression à froid, que l’on utilise les moulins à huile indigènes ou la presse hydraulique ; pratiquement il ne dépasse pas 12 pour 100. A chaud (expression à la vapeur par presse hydraulique) il est sensiblement amélioré au détriment de l’aspect de l’huile qui, de jaune ambrée, devient rouge brunâtre, tout en conservant son activité antilépreuse.
L’extraction par un solvant approprié constituerait sans doute le traitement de choix.
L’huile obtenue renferme, outre les glycérides des acides de la série chaulmoogrique, tous les lipides présents dans les graines (stérol, lécithines). Elle présente un indice d’acidité variable avec l’état de conservation des graines et le mode d’extraction 5 à 30 pour 100.
Cette acidité libre croît avec le vieillissement de l’huile. Il est à souhaiter que les huiles fraîchement extraites soient stabilisées par une neutralisation préalable, facile à réaliser par saturation de l’acidité libre par le carbonate de soude. Le savon provenant de la réaction peut être récupéré. L’huile ainsi traitée conserve les propriétés de l’huile acide totale d’origine, et garde une composition physico-chimique sensiblement constante. Elle est moins toxique, mieux tolérée par le malade qu’elle soit introduite par la bouche ou par les voies sous-cutanée ou intramusculaire.
(3) E. Burnet, Rapp. de la Conf. de Manille..., Rev. d’Hyg., juin 1932, p. 475. — Cf. Annales de Médecine et de Pharmacie Coloniales, fasc. 4, 1931.
Jeanselme. — - La Lèpre.
La composition des comprimés obtenus est la suivante : H20, 5,80 à 6 %. Acides gras : ) %. Alcali total : en Na, 0,10,1 %.
b) Solution pour injections intra-veineuses : Utiliser la technique donnée par Peirier (1).
Emploi de divers autres huiles ou baumes
Déjà E. Vidal, médecin de l'hôpital Saint-Louis, prescrivait à l’intérieur le baume cle Gurjum ( Dipterocarpus laevis,D. tuberatus, D. trinervus). Il produit souvent de l’irritation des reins et de l’intestin.
Dès 1859, on faisait usage de Y huile de Kanti. On la donnait dans du lait ou tout autre liquide chaud. Mais on l’employait de préférence en onctions étendues sur tout le corps ou limitées à la muqueuse nasale.
L’huile de Cajeput dont le principe actif est l'eucalyptol, a été pareillement conseillée.
L’huile de Carpotroche brasiliensis est employée dans le traitement de la lèpre sous la forme de « Karpotran ». Ce médicament contient les sels de cuivre des acides gras de cette huile à l’état colloïdal en milieu aqueux (c’est un physiohydrosol de carpotrochate cuprique). Le malade reçoit d’abord, 5 injections intra-musculaires de 2 centimètres cubes à raison d’une tous les deux jours ; puis, à même intervalle, 5 injections intraveineuses de 2 centimètres cubes, ensuite 5 injections intra-veineuses de 5 centimètres cubes faites tous les cinq jours, et finalement une injection de 10 centimètres cubes dans les veines une fois par semaine. Généralement le karpotran ne provoque aucune réaction locale focale ou générale.
En Afrique, des recherches sur les propriétés thérapeutiques de Oncoba echinata ou Gorli et de divers Ccdoncobas sont en cours d’exécution.
Récemment De Vera, à Culion, a fait des expériences cliniques avec diverses huiles végétales et animales : Huile de foie de morue , H. de soja, H. d’olive, Huile de coco, à divers degrés de saturation et avec leurs éthers éthyliques. Ces produits étaient injectés dans les muscles à la dose initiale de 0,005 mmg. à 0,01 ctg. ; elle était augmentée jusqu’à ce que l’injection devienne douloureuse. Ces produits furent inégalement actifs ; les groupes saturés ne donnaient que de faibles améliorations. Moins les huiles étaient saturées, meilleure était leur action. Les éthers éthyliques agirent mieux que les huiles.
L. Rogers a injecté, dans les veines et dans les muscles, l’huile de soja en solution à 3 pour 100.
La conférence de Manille a été d’avis qu’il y avait lieu d’essayer l’huile ( dilo oil ) de Calophyllum bingator dans la réaction lépreuse.
Adjonction de Viodure de potassium au traitement chaulmoogrique
L’emploi des iodures dans la lèpre est encore très discuté. Les uns les considèrent comme utiles ou mêmes indispensables. D’autres les tiennent pour nocifs et proscrivent leur usage. Certains enfin pensent qu’ils peuvent être dangereux à certaines phases et salutaires dans d’autres. L’iodure de potassium chez les hanséniens doit donc être manié avec la plus grande prudence.
(1) Peirieb. Ann. de Aléd. et de Pharmacie Coloniales, fasc. 4, 1931.
TRAITEMENT
Le but qu’on se propose en l’administrant est d’amener la rupture des cellules lépreuses, de désagréger l’enveloppe des bacilles. L’iodure mobilise les bacilles, mais il détruirait les bacilles mobilisés si son emploi était prolongé.
Je ne puis mieux faire que reproduire presque textuellement le chapitre que Muir, l’un des protagonistes du traitement de la lèpre par l’iodure de potassium, consacre à ce médicament (1).
L’ingestion d’iodure a pour effet de produire une série de phénomènes connus sous le nom de réaction lépreuse, ce sont :
1° La turgescence des lésions existantes. — Des lésions cutanées affaissées ou à peine perceptibles deviennent érythémateuses et turgescentes ; les troncs nerveux, sièges de localisations lépreuses, se tuméfient et sont douloureux au palper ; les glandes lymphatiques sont hypertrophiées et ssnsibles à la pression ; fréquemment, les lésions testiculaires antérieures se réveillent ; la rhinite s’exacerbe ; les algies osseuses et articulaires des membres peuvent causer de grandes souffrances. En somme, tous les foyers bacillaires, quel que soit leur siège, peuvent entrer en recrudescence.
2° La bacillémie. — Quelques-uns des bacilles libérés peuvent pénétrer dans le système circulatoire.
3° La formation de nouveaux nodules. — Ils résultent d’embolies bacillaires détachées des anciens foyers et arrêtées dans les capillaires du derme. « Si cependant, ajoute Muir, le traitement est conduit suivant les règles conseillées, ces nodules ne sont pas permanents et disparaissent à nouveau en quelques jours ».
4° L’élévation de la température proportionnelle à l’intensité de la réaction. — Le
but est de causer par le traitement ioduré la désagrégation des lépromes et l’élimination des éléments rompus. La dose d’iodure prescrite doit donc être réglée sur l’intensité de la réaction (on évitera par conséquent les réactions excessives), et sur le pouvoir d’élimination des produits libérés. Au début du traitement, il est nécessaire de donner des petites doses et de les augmenter graduellement pour trouver le seuil de réaction. La dose initiale et le taux d’accroissement seront fixés en tenant compte de la gravité de l’infection et du seuil de réaction que l’expérience permet au médecin d’apprécier dans une certaine mesure.
Les règles suivantes peuvent être utilisées comme guide pour le dosage de l’iodure dans les différentes formes et périodes de la lèpre :
1° Dans les cas de lèpre nodulaire au second stade durant lequel les bacilles sont assez nombreux dans la peau, et au troisième stade pendant lequel l’infiltration bacillaire est dense, commencer par 5 centigr. par jour et augmenter la dose chaque jour de 5 centigr. jusqu’à ce qu’il se produise une réaction annoncée par une élévation de température au-dessus de 37°2, un gonflement et une rougeur des lésions cutanées ou une sensibilité accusée des troncs nerveux. Dans le cas de lèpre nerveuse primaire ou secondaire, de lèpre cutanée nodulaire au premier stade dans lequel les bacilles sont rares dans la peau, débuter par 0,25 centgr. par jour jusqu’à 1 gr. 50 ou jusqu’à réaction.
2° Quand la température s’abaisse au-dessous de 37°2 et que les signes de réaction ont disparu, continuer l’iodure en donnant la dose qui a produit la réaction. L’iodure devra maintenant être pris seulement une ou deux fois par semaine.
3° Quand une dose n’est pas suivie de réaction, donner la dose qui suit. Quand il y a fièvre ou gonflement, ne pas l’augmenter.
4° Le taux d’accroissement de la dose doit dépendre de l’intensité des réactions provo-
(1) E. Mum. La lèpre. Diagnostic. Traitement. Prévention. Trad. P. Hermant ; 1929, pp. 36-41.
quées. Dans quelques cas (formes nodulaires au 2e et 3e stade), la dose ne peut être élevée que très lentement, à raison de cinq centigrammes seulement à la fois. Dans la plupart des cas (forme nerveuse primaire, et nodulaire au premier stade), il est possible de doubler la dose chaque fois jusqu'à ce qu’une réaction se produise ; parfois aucune réaction ne se produit même avec la dose maxima de 15 grammes. Dans ces cas, l’augmentation peut être effectuée suivant le rythme suivant : 0 gr. 25 ; 0 gr. 50 ; 1 gramme ; 1 gr. 25 ; 1 gr. 50 ; administrés chaque jour en une dose ; puis, 3 grammes ; 4 gr. 50 ; 6 grammes ; 7 gr. 50 ; 9 grammes ; 10 gr. 50 ; 12 grammes ; 13 gr. 50 ; 15 grammes, donnés deux fois par semaine à trois ou quatre jours d’intervalle. Ces fortes doses peuvent être divisées en deux parties égales prises l'une au lever, l’autre au coucher. Jusqu à ce qu on ait acquis de V expérience, il est bon de procéder lentement dans les formes nodulaires au second et troisième stade et dans la forme nerveuse secondaire de façon à, éviter les réactions excessives. Dans les cas de forme nerveuse secondaire, les douleurs dans les troncs nerveux et dans les os des jambes et des bras peuvent être effroyables.
5° Quand les réactions durent plus de quarante-huit heures, ou lorsque le malade se sent plus affaibli après la réaction, l’iodure devra être donné une fois seulement par semaine ; dans le cas contraire, le donner deux fois par semaine.
6° Si le malade se sent encore fatigué, l’arrêt de l'iodure peut être prolongé occasionnellement, et on administre une préparation tonique au fer, à l’arsenic ou à la strychnine ; mais il importe de mener le traitement avec aussi peu d’interruption que le permettent l’intensité des réactions et les forces du malade.
7° L’iodure de potassium peut être prescrit sous forme d’une mixture, mais il est plus pratique tle la prescrire sous forme de comprimés de 1 gramme, 5 grammes, 10 grammes, suivant l’importance de la dose à prendre. Ces comprimés devront être dissous dans un grand verre d’eau. Plus grande sera la quantité d’eau, moindre sera le risque de production d’iodisme.
8° Entre 0 gr. 25 et 1 gr. 50, il y a quelquefois des symptômes d’iodisme ou même un rash iodique ; mais, en général, ces symptômes ne se produisent pas ou sont moins marqués quand la dose dépasse 1 gr. 50. D’après l’expérience de Muir, l’absorption de lait et de beurre semble diminuer l’iodisme.
9° La température du malade doit être relevée au moins quatre fois par jour quand cela est possible ; car ce renseignement est fort utile pour le choix de la dose à prescrire. Quand cela n’est pas possible, le traitement peut généralement être conduit d’une façon satisfaisante en utilisant, comme guide, l’aspect général du sujet, l’état des lésions de la pean et les symptômes présentés.
Les sujets de forme nodulaire au premier stade supportent souvent de fortes doses d’iodure qui ne provoquent qu’une légère élévation de température ou un gonflement transitoire des lésions; par contre, les sujets de forme nodulaire au second stade réagissent beaucoup plus violemment parce que le nombre des cellules lépreuses, prêtes à éclater, est beaucoup plus considérable. Dans le premier cas, on dit que le seuil de réaction est élevé, et dans le second qu’il est bas.
Quelquefois le seuil tombe si bas, que la réaction commence sans l’administration de l’iodure. Dans ces cas, on observe ce qu’on appelle « la fièvre lépreuse » qui peut survenir ou disparaître suivant que le seuil de réaction s’abaisse ou s’élève. Dans ces cas, cinq centigrammes seulement d’iodure peuvent provoquer une violente réaction. Parmi les causes qui abaissent le seuil de réaction, on peut mentionner la débilité, la toxémie gastro-intestinale, le manque d’exercice et la mollesse consécutive des muscles.
Quand la fièvre et la turgescence des lésions durent plus de trois jours, il faut faire une injection intra-veineuse de 0,02 centgr. de tartrate double d’antimoine et de potassium dans 2 centimètres cubes d’eau salée physiologique tous les deux jours et donner une potion tonique laxative au fer et à l’arsenic, jusqu’à disparition des phénomènes réactionnels. Cesser alors l’antimoine et reprendre l’iodure.
TRAITEMENT
S’il y a une réaction nerveuse douloureuse, 3 gouttes d’une solution de chlorhydrate d’adrénaline au millième dans 30 gouttes de sérum seront injectées par voie intramusculaire, et l’injection sera répétée après cinq minutes si la douleur n’a pas cédé à la première injection ; 0,20 centgr. de salicylate de soude, dissous dans 5 centimètres cubes de sérum physiologique et donnés en injection intra-veineuse, soulagent les douleurs osseuses et articulaires. L’infiltration sous-cutanée suivant le trajet d’un nerf douloureux de 10 centimètres cubes de sérum normal contenant 0,25 cm3 de solution de chlorhydrate d’adrénaline au millième et 0,50 centgr. de bicarbonate de soude atténuent souvent la douleur pour un temps considérable. L’injection ne doit pas être faite dans le nerf. Le sulfate d’éphédrine à la dose de 0,10 centgr., administré par la bouche est un médicament encore plus efficace contre les douleurs nerveuses de la lèpre.
Sous l’influence du traitement de la réaction, le seuil se relève graduellement, la réaction que cause l’iodure devient moins forte, dure seulement un à trois jours et cesse avec l’élimination du médicament. Il est ensuite possible d’augmenter progressivement la dose sans craindre une réaction prolongée.
L’épreuve de la sédimentation des globules rouges a été proposée comme moyen de contrôle de l’efficacité du traitement chaulmoogrique ou mixte (préparations chaulmoogriques et iodures), en raison des indications que cette épreuve fournit sur la désintégration du tissu lépreux et la résistance de l’organisme.
Malgré la haute autorité de Muir, je ne saurais conseiller la médication iodurée dans la lèpre ; car, si l’on mobilise les bacilles, on n’a jamais la certitude de les détruire.
Comment expliquer l'action des préparations chaulmoogriques ?
On ignore totalement pourquoi l’huile de chaulmoogra est efficace. Wayson, à Honolulu, n’a pas pu constater d’action lytique de ce remède sur le bacille de la lèpre. Il lui dénie tout caractère spécifique : comme le lait, ce serait un médicament de choc.
En l’absence de culture du bacille de LIansen, on s’est adressé, pour mettre en évidence l’action des produits chaumoogriques, aux bacilles de la tuberculose humaine et aviaire, au bacille-Thimothée, au Streptothrix de Deycke. Lindenberg et Pestana ont établi que les acides chaulmoogriques ont une action supérieure à l’acide pbénique sur les acido-résistants et que, sur les bacilles qui ne sont pas acido-résistants, son action est nulle ou faible ; ils attribuent celle-ci aux acides gras non saturés. Walker et Sweeney ont recherché l’influence de l’huile de chaulmoogra sur le bacille de la lèpre murine (B. de Stefansky) ; ils ont constaté que les sels de soude possèdent un pouvoir antiseptique et bactéricide très élevé à l’égard de ce bacille et que les sels de soucie des acides gras isolés agissent faiblement en comparaison des acides gras réunis, que les autres huiles non saturées, entre autres celles du lin ou l’huile de foie de morue, n’ont qu’un très faible pouvoir bactéricide.
Ces expériences, d’une façon générale, n’ont pas paru convaincantes. Pour Schlossberger, Klopstock et d’autres, un certain pouvoir bacillicide direct appartient à 1 huile de chaulmoogra, mais en outre celle-ci agit indirectement sur le bacille par le renforcement du pouvoir fermentescible. Lie pense que les cadavres des bacilles acido-résistants, par suite de leur dissolution, libèrent des endotoxines et que celles-ci provoquent une réaction antitoxique de l’organisme. Rogers estime que l’action de l’huile de chaulmoogra n’est pas spécifique, mais qu’elle est commune à toutes les graisses non saturées ;
de plus, il y aurait accroissement de la lipase dans le sang, celle-ci est fortement augmentée dans le sérum des cas traités.
Quel est celui des deux acides (chaulmoogrique ou hydnocarpique) qui ale plus d’action ? La question n’est pas tranchée. L’huile extraite des graines de Gorli ne contient que l'acide chaulmoogrique ; les recherches de IIasseltine (Honolulu), celles de Green (Kuala Lumpur) ont montré que l’action de cet acide seul est plus faible que celle des deux réunis.
Rogers et Muir admettent que la résorption du tissu lépreux causée par le traitement et la destruction des bacilles, peuvent entraîner l’introduction de toxines dans le sang d’où résulterait une sensibilisation susceptible de provoquer une réaction soudaine, parfois même une élévation thermique qui peut se prolonger pendant plusieurs mois.
Autres médicaments dont remploi a été préconisé
Arsénicaux. - — Dès que l’arséno et le novarsénobenzol furent entrés dans la pratique courante de la syphilis, les léprologues du monde entier en firent l’essai dans la lèpre avec des succès divers. D’autres préparations arsénicales, telles le silbersalvarsan, l’arrhénal, l’hectine, l’atoxyl, la tryparsamide (Culion), ont été aussi injectées aux lépreux. Mais c’est surtout l’éparséno, après les publications de Pomaret (Paris) et de Hasson (Alexandrie), qui a retenu l’attention.
Jamais je n’ai obtenu d’effets utiles des arsénicaux dans la lèpre, en particulier de l’arséno et du novarsénobenzol, de sulfarsénobenzol et de l’éparséno. Au surplus, l’emploi de médicaments qui peuvent provoquer des névrites ne me paraît pas indiqué dans une infection dont l’un des caractères essentiels est la lésion des nerfs périphériques. Bjarnhjedinsson (Reykjavik) a observé, à la suite d’injections d’hectine, des accidents qu’il qualifie de « neuro-récidive lépreuse ». Ils consistaient chez un sujet en cécité absolue, chez un autre en surdité également absolue ; dans l’un et l’autre cas, la lésion sensorielle persista durant quinze jours environ ; l’état de ces deux malades ne fut aucunement amélioré.
Les préparations arsénicales ne doivent être administrées, à mon avis, qu’à petites doses et à titre de toniques et de reconstituants. C’est donc un traitement adjuvant.
Antimoniaux. — Plusieurs expérimentateurs, en particulier Cawston, ont constaté que les préparations d’antimoine dissolvent l’enveloppe grasse des bacilles.
On a injecté dans les veines des lépreux le tartre stibié, dilué au millième, le tartrate de soude, le stibenyl. L’oscol, combinaison de soufre et d’antimoine, l’antimoine en solution colloïdale ont été administrés en injections intramusculaires. Ces diverses préparations ont donné des résultats variables, incertains ou nuis. Hasseltine juge que l’antimoine est moins efficace que les éthers éthyliques. D’après W. H. Hoffmann, le stibenyl, l’antimosan, le stibosan associés aux préparations chaulmoogriques améliorent d'une façon surprenante l’état général, réduisent les bacilles en granulations, élèvent le taux de l’éosinophilie.
L’albuminurie n’étant pas rare au cours du traitement, les urines doivent être souvent examinées.
L’indication majeure de l’antimoine est la réaction lépreuse. Pour peu qu’elle persiste, on injectera dans une veine 0,02 centigrammes de tartre stibié dissous dans 2 centimètres cubes de sérum physiologique, tous les deux jours, jusqu’à ce que la rémission se produise.
TRAITEMENT
Mercuriaux. - — La coexistence de la syphilis avec la lèpre est loin d’être rare ; aussi, quand la concomitance des deux infections est possible, il sera bon de soumettre le sujet au traitement spécilique.
Déjà au Moyen-Age (Gilbert I’Anglais) et à la Renaissance (Paracelse), le mercure fut employé contre la lèpre, sous forme de frictions. Dans les temps modernes, la médication mercurielle fut reprise par Beauperthuy, Danielssen, Ehlers, IIaslund, Leloir, Vidal, Petrini, Glück (de Sarajevo), etc. Les résultats furent contradictoires, mais généralement défavorables.
A la période contemporaine, à Carville (Louisiane), Denney, Hopkins, Woolley et Barentine (1925) traitent, par le mercuro-chrom 220, 44 cas de lèpre qui furent suivis pendant une année au minimum. Une solution à 1 pour 100, préparée chaque jour, était injectée dans les veines à la dose de 2,5 milligrammes par kilo de poids corporel. Les ulcérations furent favorablement influencées dans les formes nodulaire et mixte ; les ulcérations trophiques réagirent plus lentement, les nodules fibreux ne furent pas sensiblement modifiés, les formes anesthésiques pures dont révolution était avancée ne furent en rien influencées par la médication. La fièvre lépreuse tomba immédiatement, mais reparut quelques mois plus tard et de nouveaux nodules se formèrent. Il se manifesta une amélioration de l'état général et surtout des infections secondaires; plus tard, l’amélioration fut plus lente. Chez les lépreux atteints de tuberculose, les résultats furent mauvais. Chez beaucoup de sujets, les doses durent être réduites. Les manifestations consécutives aux injections se produisirent surtout après le première. Dans une communication plus récente, Denney dit que le mercuro-chrom dans du glucose à 25 pour 100 injecté dans les veines produit de fortes irritations des reins et donne peu de résultats. Young, Hill et Denney ont pu sur 44 lépreux obtenir des résultats favorables dans la proportion de 63 pour 100; ils se servaient d’une solution à 1 pour 100 dont ils injectaient dans les veines de 30 à 40 centimètres cubes, environ 3 à 5 milligrammes par kilogramme de poids corporel ; ils faisaient soit une injection unique, soit une seconde après trois à quatre jours.
Muir sur la préparation « Hg 33 » fournit les renseignements suivants. Le traitement arsénical de la lèpre à Wassermann positif produit, dans beaucoup de cas, une réaction sérieuse et une aggravation, par conséquent, il est préférable d’user d’une préparation mercurielle en solution dans l’huile d’hydnocarpus. Cette préparation « Ilg 33 » (le 2-myristoxymercuri-3-hydroxybenzaldehyd) soluble jusqu’à 0,25 pour 100 dans l’huile d’hydnocarpus, est injectée sous la peau, elle est à peine plus irritante cpie l’huile seule ; elle a été donnée deux fois par semaine, par série de 15 injections de 10 centimètres cubes, sans eifets toxiques. Dans 30 cas, l’amélioration eut lieu à peu près constamment, surtout dans ceux où la réaction de Wassermann devint négative (soit dans 16 cas). L’huile seule injectée sans Hg n’eut aucune influence sur la réaction de Wassermann. La réaction resta positive.
Préparations auriques. — Le Krysolgan fut reconnu actif, d’abord dans l’uvéite lépreuse, par Schnaudigel. On sait que cette localisation résiste à un grand nombre de médicaments. Une amélioration manifeste se produisit après 12 injections. En ce qui concerne la dose, Kupffer emploie 0 gr. 001 à 0,01 ou 0,02 en dilution convenable dans de l’eau distillée, d’abord tous les deux jours, ensuite une fois par semaine en injection intraveineuse. Après une série d’une dizaine d’injections ou plus, il faut suspendre pendant quelques semaines. Les premières injections provoquent souvent une forte réaction deux à sept jours après ; graduellement les réactions suivantes s’atténuent. Ce médicament est spécialement indiqué dans l’opacité et les nodules de la cornée, dans l’iritis et les déformations de l’iris. W. LI. Hoffmann a observé, sous l’influence de ce médicament, la disparition complète des phénomènes irritatifs de l’œil. Puente, par des doses massives de 0 gr. 35 à 0 gr. 40, provoqua de la fièvre et de l’irritation des reins.
Paldrock et P Ângel ont injecté de la Sanocrysine à trois lépreux âgés de 28, 20 et 51 ans, atteints de lèpre tubéreuse. Les deux premiers reçurent, dans l'espace de quatre mois et demi, de 4,5 à 5 grammes de sanocrysine en solution aqueuse dans les veines, d’abord une fois par semaine, à la fin une fois tous les quinze jours. Le troisième reçut 6 grammes de sanocrysine dans l’espace de 4 mois. Pendant le traitement, on observa de l’élévation de la température, des phénomènes généraux et des réactions focales avec de fortes démangeaisons ; le taux de la lipase ne fut pas sensiblement abaissé, le nombre des leucocytes s’accrut, la proportion des lymphocytes augmenta au dépens d’une diminution correspondante des neutrophiles. La médication n’eut pas d’influence sur les nodules. Puente et Pierini donnèrent la sanocrysine à cinq lépreux indemnes de tuberculose à la dose de 0,025 à 0,50, le premier de forme tubéreuse reçut 5 gr. 15, le second de forme maculeuse 5 gr. 4, le troisième de forme mixte 4 gr. 65 (diarrhée et amaigrissement), le quatrième de lèpre tubéreuse 5 gr. 3 (traces d’albumine), le cinquième de forme maculeuse 3 gr. 25 (diarrhée, érythrodermie) durant trois semaines, amaigrissement, fièvre, disparition des taches. En résumé : aucune action accusée ; la sensibilité peut réapparaître et des poussées aiguës peuvent s’éteindre momentanément.
Le solganol, d’après Feldt, aurait l’avantage que sa toxicité est très faible en comparaison des autres préparations d’or et que son pouvoir curateur sur les animaux infectés de la récurrente ou de streptococcie est le plus efficace. La tolérance fut encore accrue par dilution de la solution préparée, à parties égales, avec une solution de chlorure de sodium.
La dose initiale était d’un milligramme, l’élévation fut prudente à la suite de réactions intenses ; lorsqu'il se produisait des réactions focales manifestes, l'injection n’était faite que toutes les deux semaines; dans la suite elles furent plus fréquentes. Paldrock combinait l’emploi du solganol avec son traitement parla neige carbonique; quand l'enveloppe du bacille était détruite par la neige carbonique, à ce mode de traitement local était ajouté le solganol (jusqu’à la dose totale bien tolérée de 11 à 13 grammes), et de fort bons résultats furent obtenus.
Sels de cuivre. — Des nombreux essais thérapeutiques faits avec le cuprocyan, le cuproiodase, le cuprocyanure associé au cyanure de potassium, l’hyposulfite de cuivre, le sulfate de cuivre dissous dans du citrate de soude, le citrate de cuivre, etc., on ne peut tirer aucune conclusion utile.
Des préparations de bismuth , d 'argent, de platine, de plomb, de terres rares, de tellure... injectées à des lépreux n’ont pas donné jusqu’ici des résultats encourageants.
Danielssen qui a beaucoup utilisé le « Salicyh >, le donnait quatre fois par jour pendant des semaines et des mois à doses progressives jusqu’à 2 grammes ; simultanément il améliorait l’état général par l’alimentation, l’huile de foie de morue, le fer et le quinquina ; après six mois il observait de bons effets dans les deux formes. D’après A. Hansen, Danielssen, après ce traitement, renvoya beaucoup de lépreux qu’il considérait comme guéris. A la dose de 4 grammes par jour, le salicyl a été recommandé par Arning, Bergmann, Lutz, Hallopeau, Kaurin, de Molde, Petersen, etc. Corrêa faisait des injections intra-veineuses de salicylate de soude en vue de dissoudre l’enveloppe des bacilles. Le salicyl a été ensuite recommandé en frictions.
Le Thymol a donné à Hamzah (Sumatra) de remarquables résultats en ce qui concerne les phénomènes nerveux, le sommeil, l’état général, les ulcérations et les éruptions. Il injectait dans les muscles le thymol dilué au dixième dans de l’huile de foie de morue à la dose de 4 centimètres cubes tous les 3 ou 4 jours pendant un mois, plus tard une fois par semaine. Diverses autres formules ont été prescrites ; dans l’une d’elles le thymol est mélangé à de l’huile de Taraktogenos, de l’huile de foie de morue, de l’eucalyptol et du gaïacol.
Haslé (Madagascar) a traité 27 cas de lèpre (5 de forme tubéreuse, 10 de forme mixte,
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12 de forme nerveuse), tous très typiques, à un degré assez avancé et en période d’activité, par des injections intra-veineuses d’une solution à 2 pour 100 de Chlorure de calcium cristallisé dissous dans de l’eau distillée et stérilisée à l’autoclave. La solution était toujours fraîchement préparée. Chaque malade reçut deux séries de 15 injections de 150 centimètres cubes faites tous les deux jours, les deux séries furent séparées par un intervalle de quinze jours. Les injections étaient faites très lentement, en 15 à 20 minutes. Quand le malade éprouvait un goût de chaux ou des nausées, l’injection était suspendue. Les nodules se ramollissaient ordinairement après la quatrième ou cinquième injection et se cicatrisaient vers la quinzième. Le plus souvent les ulcérations étaient très manifestemment influencées lorsqu’elles n’étaient pas trop profondes. Quant aux taches, elles étaient plus rebelles et ne commençaient à céder qu’après quinze injections. Dans deux cas, l’état ichtyosi forme de la peau disparut après deux séries de traitement. Les tubercules situés sur la muqueuse des voies aériennes supérieures étaient favorablement influencés, de même les adénopathies, les épaississements des nerfs. L’action sur la rhinite ne fut pas aussi évidente, et les troubles sensitifs, moteurs et trophiques ne furent aucunement modifiés. Les bacilles de la muqueuse nasale ne disparurent point, mais l’amélioration de l’état général était si visible que beaucoup de malades venaient spontanément au traitement.
Je citerai encore Y Ichtyol préconisé à l’intérieur par Unna, le Pétrole que Kalindfro administrait intus et extra, enfin le Phénol recommandé par Danielssen, Boeck, Neumann, Unna, Besnier. Bertarelli injecta sous la peau jusqu’à 3 centimètres cubes d’une solution de phénol à 1 ou 2 pour 100 pendant sept mois sans provoquer de lésions rénales et il vit dans la lèpre tubéreuse des améliorations générales et locales. La plupart de ces médications sont tombées en désuétude.
Tuberculinothérapie
Divers auteurs (Max Joseph, Kaposi, Arning, Babes) ont injecté à des lépreux Y ancienne Tuberculine de Koch. Babes a constamment obtenu par ce moyen une réaction générale et dans les cas de lèpre cutanée il a en outre observé une réaction locale. Cette réaction rappelle celle que présentent les tuberculeux, mais elle en diffère par certaines particularités. Les malades avaient été d’ailleurs examinés soigneusement pendant la vie et le furent plus tard à l’autopsie ; leurs organes étaient exempts de manifestations de la tuberculose, ce qui répond à une objection formulée par Arning et Brieger.
Il faut une dose plus forte de lymphe, chez les lépreux que chez les tuberculeux, pour obtenir une réaction ; la fièvre apparaît plus tardivement, au bout de 24 heures, et ne se montre souvent qu’après des injections répétées. Elle dure plus longtemps que celle de la tuberculose et, contrairement à cette dernière, récidive souvent plusieurs fois après une seule injection ; les accès consécutifs sont de même type que le premier et se montrent à la même heure, soit le lendemain, soit le troisième jour ; enfin, si les injections sont répétées, il y a ordinairement accumulation de leur action.
La réaction locale qui, dans la tuberculose, apparaît le plus souvent en même temps que la fièvre, se montre dans la lèpre plus tardivement et seulement après plusieurs jours de traitement. D’abord à peine perceptible, elle consiste plus tard en de la sensibilité, de la rougeur et un gonflement érysipélatoïde débordant les lépromes. Lorsqu’elle tombe, on constate souvent une modification favorable des nodules (dessiccation, affaissement). Dans la lèpre nerveuse, la réaction générale à la tuberculine est très franche, la réaction locale est difficile à discerner ; cependant une amélioration consécutive se produit.
Il résulterait de ces constatations : 1° que l’injection de tuberculine fournirait un moyen de différencier la lèpre pure, soit de la tuberculose, associée ou non à la lèpre, soit des maladies nerveuses qui la simulent ; — 2° qu elle aurait une influence curative.
Babes a donc essayé le traitement par la tuberculine.
Il commençait par de très petite doses et ne renouvelait l’injection qu’après cessation complète de la poussée fébrile. Tous les malades, après deux mois de traitement, auraient été remarquablement améliorés ; mais aucune expérience ne put être poursuivie assez longtemps pour être démonstrative, et quelques réactions particulièrement intenses montrèrent qu’il fallait être prudent. Doutrelepont aurait obtenu des résultats analogues avec une tuberculine aviaire.
Babes a fait également des essais thérapeutiques avec la nouvelle tuberculine de Koch : même à haute dose, elle ne déterminerait pas de fièvre, mais elle n’aurait pas d’effets curatifs.
Babes a extrait des produits lépreux une léprine par une méthode calquée sur celle employée par Koch pour obtenir la tuberculine. A dose un peu plus forte que celle-ci, elle ferait également réagir les lépreux et les tuberculeux. Scholtz et Klingmüller, par contre, n’ont pu réussir à extraire des lépromes une substance capable de produire une réaction chez les lépreux.
Essai de sérothérapie et de vaccination antilépreuses
En 1896, Cariiasquilla (de Bogota) faisait, de dix en dix jours, trois injections souscutanées de 15 à 30 centimètres cubes de sérum de lépreux à des chevaux ; dix jours après la dernière injection, il les saignait et leur sérum était injecté sous la peau des lépreux à doses progressives ne dépassant pas 15 centimètres cubes ou donné par la bouche à doses plus fortes. L’auteur affirmait avoir constaté de notables améliorations sur tous les malades traités, mais ces résultats ne furent pas confirmés à la conférence internationale de Berlin (1897) : Hal lopeau (Paris), Alvarez (Honolulu), M. Raynaud (Alger), Dehio (Dorpat), Arning (Hambourg), Brieger (Berlin) déposèrent des conclusions nettement défavorables ; les quelques améliorations observées étaient de courte durée.
Déjà, d’autres expérimentateurs avaient injecté aux animaux, pour rendre leur sérum immunisant, non pas du sérum sanguin de lépreux, mais des produits lépreux. Ainsi procédèrent De Luc a, Laver de. Ce dernier extirpait des lépromes, en triturait 25 grammes avec 15 grammes de sang en nature et 20 grammes d’eau stérilisée. Il obtint ainsi un liquide qu’il injecta à un bouc, ce qui provoqua chez cet animal une réaction fébrile. Huit jours après, l’animal était saigné et son sérum à l’état frais était injecté à des lépreux. Sur ceux-ci, Laverde, après une réaction presque constante, constatait une amélioration considérable. Mais ces résultats n’ont pas été confirmés. Metschnikoff et Besredka pensent que les sérums de Carrasquilla et de Laverde contiennent une ou plusieurs cytotoxines (leucotoxine, hémotoxine) ; c’est à ces poisons cellulaires, d’après eux, qu’il faudrait attribuer les améliorations, indéniables dans quelques cas.
Récemment, Sézary a étudié les effets de Y autohémothérapie sur 7 lépreux en période d’évolution. Des injections sous-cutanées ou intra-musculaires, d’abord de 5 et ensuite de 10 centimètres cubes, ne produisirent aucune réaction clinique locale ou générale. Sur 4 malades, de violentes douleurs névritiques disparurent très rapidement ; l’un d’eux guérit en trois semaines d’une paralysie radiale. Dans un cas, des ulcérations cutanées s’épidermisèrent en quelques jours. Chez un sujet, une régression des lépromes et infiltrats cutanés s’effectua en un mois. Dans deux autres cas, des infiltrations de la peau s’améliorèrent très promptement, mais dans la suite l’état demeura stationnaire. Dans 3 cas, la fièvre cessa en deux à trois semaines. Comme tous les procédés de désen-
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sibilisation, l’autohémothérapie agit très rapidement. Mais, en général, seules les lésions récentes sont favorablement influencées.
Un grand nombre de vaccins ou d’autovaccins ont été préparés avec des tissus lépreux, des bacilles extraits de ces tissus, de prétendues cultures du bacille de la lèpre ou même avec des germes qui présentent des affinités avec lui.
E.-R. Rost, du service médical de l’Inde, croit avoir réussi à cultiver le bacille de la lèpre ; de ses cultures, il retire une substance, la léproline, qui serait douée de propriétés spécifiques. Quand on l’injecte à un lépreux, elle provoque une turgescence des taches anesthésiques, un gonflement des tubercules et une ascension thermique. Lorsque les phénomènes locaux et généraux se sont éteints, le lépreux, dit Rost, éprouve une amélioration notable. Les tubercules s’affaissent, les macules s’effacent, l’anesthésie se dissipe, les ulcères de mauvais aspect tendent à se cicatriser. La léproline est inoffensive ; on doit pourtant s’abstenir de l’injecter aux sujets en période aiguë, aux cachectiques, aux albuminuriques et aux lépreux entachés de tuberculose (1).
De Beurmann qui a vu, à la léproserie de Rangoon, des malades traités par la léproline, dit qu’ils étaient très améliorés et pratiquement guéris. Avec Gougerot, il a obtenu à l’hôpital Saint-Louis des résultats qu’il juge très satisfaisants, surtout chez les sujets qui avaient des réactions intenses après les premières injections de 0,10 cm3 de léproline, et chez lesquels les mêmes injections, répétées tous les dix jours, donnaient des réactions de moins en moins fortes. « Les observations de Rost et celles que nous avons pu suivre, concluent de Beurmann et Gougerot, montrent que cette méthode de traitement arrête l’évolution de la maladie, qu’elle améliore le lépreux et qu’elle peut, si elle est poursuivie assez longtemps, amener une guérison complète, ainsi que nous l’avons vu en Birmanie (2) ».
Quant à moi, je ne puis me rallier à l’opinion des auteurs précités. Pendant mon séjour à la léproserie de Rangoon, en 1900, je n’ai pu constater aucun effet utile de l’emploi de la léproline.
En 1905, Deycke (de Hambourg) a obtenu en partant de lépromes, la culture d’un Streptothrix leproides. De ce bacille acido-résistant, qui n’aurait aucune connexion avec le bacille de la lèpre, il a retiré une graisse bactérienne, le nastin qui, combiné avec le chlorure de benzoyle (nastin B) aurait la propriété de désagréger l’enveloppe des bacilles acidophiles et par conséquent de favoriser leur bactériolyse. Les bacilles de la lèpre recueillis sur des sujets traités par le nastin, lorsqu’ils sont colorés par la méthode de Gram, ne seraient plus uniformément colorés, mais seraient représentés par une série de points.
Il existe trois préparations de nastin B (nastin B0, Bx, B2) qui ne diffèrent entre elles que par le degré de concentration du nastin, la teneur en chlorure de benzoyle étant invariable. L’injection de ce médicament doit toujours être strictement sous-cutanée et non intramusculaire.
Dans les cas de lèpre oculaire ou nerveuse, Deycke recommande le nastin B0. Quelle que soit la préparation employée, il est de règle de ne faire une nouvelle injection qu’après des phénomènes réactionnels déterminés par l’injection précédente. 11 n’y a ; contre-indications que les complications viscérales, la néphrite en particulier.
Deycke a publié à la IIe conférence internationale de la lèpre (Bergen, 1909) les résultats suivants : Sur 81 cas de lèpre tubéreuse soumis au traitement par le nastin, 37 ont été améliorés, les 30 cas de lèpre nerveuse, qui ont reçu du nastin, ont tous à des degrés divers, retiré un bénéfice de la médication. Au total, le pourcentage des succès d’après cette statistique serait de 94 pour 100.
disparition pas d’autre
(1) E.-R. Rost. Gaz med. of. India, 1904.
(2) De Beurmann et Gougerot, Bull . de la Soc . méd. des*Hùp. de Paria, 6 déc. 1907.
Plusieurs léprologues ont confirmé les résultats obtenus par Deycke. A. Kupffer, médecin de la léproserie de Kuda (Esthonie), se loue d'avoir employé le nastin soit seul, soit associé à l’huile de chaulmoogra. T. S. B. Williams (de Bushire) est également favorable au nastin. R. Biehler qui a traité par ce médicament 32 lépreux, dont 26 de forme tubéreuse et 6 de forme nerveuse, estime que ce médicament est le seul dont l’usage prolongé amène un arrêt dans l’extension du processus et une sédation de tous les symptômes. Il recommande, pendant les pauses comprises entre deux séries d’injections, l’usage de l’huile de chaulmoogra qui provoquerait la leucocytose et la bactériolyse des bacilles de la lèpre dépouillés de leur enveloppe de substance grasse.
E. Kiwul (de Wenden) a obtenu des effets inconstants : amélioration de l’état général et du processus lépreux dans 3 cas ; aucune amélioration appréciable dans 6 cas, aggravation évidente dans 5 cas. H. P. Lie reconnaît au nastin une action certaine dans la lèpre. Mais, d’après lui, il n’est pas un remède spécifique ; le bacillus leproïdes possède les réactions qui appartiennent en commun aux acidophiles ; le nastin n’a donc pas une action élective pour la lèpre et il peut agir sur les autres maladies à bacilles acidorésistants : d’où cette conclusion pratique, que le nastin peut réveiller une tuberculose latente. Lie conseille de débuter par les doses les plus faibles. Dans certains cas, le nastin lui a paru sans effet ; dans d’autres, une immunité vis-à-vis de ce médicament s’est développée au cours du traitement. Comme la tuberculine, le nastin provoque une réaction de l’organisme contre le bacille de la lèpre. Lie pense que cette réaction est absolument nécessaire pour obtenir la guérison (1). H. Ziemann (Cameroun) a obtenu une amélioration de l’état général et une sédation très prononcée des symptômes tant subjectifs (prurit, douleurs névritiques, anesthésies, hyperesthésies).
Plusieurs expérimentateurs n’ont enregistré que des échecs. Brinckerhoff et Wayson ont traité par le nastin 3 cas de forme nodulaire et 3 cas de forme anesthésique. Les injections ont été faites pendant une durée de cinq mois au moins et quinze mois au plus. L administration prolongée de petites doses semble n’avoir eu aucun effet. Quant aux fortes doses, elles provoquaient des douleurs musculaires assez violentes pour nécessiter l’abandon du traitement avant toute amélioration. Dans 4 cas, l’emploi du nastin, prolongé pendant plus d’une année, n’a donné aucun résultat appréciable.
H. Macleod a fait à un lépreux de forme nodulaire 150 injections de nastin, soit en en tout 54 centimètres cubes de nastin Bx et 187 centimètres cubes de nastin B2. Pendant les 16 mois de traitement, le malade n’a pas cessé de décliner.
Ki tasato a essayé le nastin de Deycke sur 7 lépreux. 11 a injecté de 8 cm3 5 à 70 cm3 pendant un laps de temps variant de quatre à quinze mois sans obtenir aucun résultat.
J. Ashburton Thompson a traité par le nastin 5 lépreux de forme nodulaire et 1 de forme nerveuse. Il injectait du nastin Bx, quelquefois du nastin B2, une fois par semaine ou tous les cinq jours. Suivant les cas, l’expérience se prolongea six, huit, neuf et dix mois. J. A. Thompson conclut que le nastin est une substance inerte, incapable de produire une réaction locale ou générale.
Lenz (de Bagamoio) est de même avis. Chez 4 sujets, il a constaté, après le traitement, la présence du bacille de la lèpre dans le mucus nasal.
Go rdon Messum, après avoir fait à une série de 20 lépreux, pendant une période de six mois à un an et demi, une injection hebdomadaire de 1 centimètre cube de nastin Bx et quelquefois de nastin B2, n’a obtenu aucun résultat.
Chez une malade à laquelle j’ai fait régulièrement, tous les cinq jours, une injection de nastin B1? pendant une période de six mois, je ne suis pas parvenu à enrayer les poussées fébriles subintrantes de macules et de tubercules.
objectifs que
(1) H. P. Lie, IIe Conf. Internat, de la Lèpre, Bergen, 1909, vol. III, pp. 241-245.
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Actuellement, le nastin est tombé en complet discrédit. Aucune communication récente n’est faite à son sujet.
Depuis 1908, Calmette et Guérin cultivent sur milieu de pomme de terre bilié une souche de tuberculose bovine qui, par les passages successifs, a perdu sa haute virulence originelle. Ce bacille, vaccin préventif de la tuberculose, ou « B. C. G. » a été inoculé à des lépreux (1). Sur 5 lépreux, R. Pons et Chastel (Saigon) ont fait trois injections sous-cutanées de 0 gr. 01 de B. C. G., émulsionné dans 2 centimètres cubes de liquide, la seconde sept jours après la première, la troisième dix jours après la seconde. Dans une seconde série d’expériences, ils ont injecté à 5 autres lépreux une dose unique de 0 gr. 01, 0 gr. 03, Ogr. 05, et 0 gr. 10 de B. C. G. Ces malades avaient été antérieurement soumis au traitement par les éthers chaulmoogriques sans amélioration notable. A la suite des injections de B. C. G. ils ont eu une réaction thermique variant de 38 à 40°, avec une courbature générale et une vive congestion des taches érythémateuses et des lépromes. Le traitement a eu pour conséquence d’amener la décoloration et la disparition des taches, l’affaissement des nodules et de rendre l’état général plus satisfaisant. Les malades du premier groupe, qui avaient des bacilles dans le mucus nasal avant de recevoir les trois injections de 0 gr. 01 de B. C. G., n’en présentaient plus après le traitement. L’un d’entre eux n’avait plus de bacilles dans ses lépromes ; les bacilles chez les quatre autres malades étaient réduits à quelques éléments granuleux. Parmi les sujets du second groupe, un malade, après une seule injection de 0 gr. 01 de vaccin B.C.G. ne présenta pas de modification notable au point de vue microbien ; trois autres sujets avaient reçu respectivement 0 gr. 03, 0 gr. 05 et 0 gr. 10 de B.C.G., chez deux d’entre eux les bacilles inclus dans le mucus nasal et dans les lépromes disparurent, quant au troisième, son mucus ne contenait plus de bacilles, quelques-uns subsistaient encore dans les nodules. Enfin le dernier malade, cliniquement lépreux, mais chez lequel il fut impossible de déceler des bacilles avant et après le traitement, on nota sous l’action du B.C.G. une franche amélioration des lésions locales. Les injections de B.C.G. ont produit des abcès rappelant le phénomène de Koch ; leur évolution rapide a paru influencer favorablement les effets du traitement.
P. Jouenne et R. Guillet (Dakar) ont pu améliorer, par des injections de B.C.G., deux malades qui avaient été réfractaires à toutes les médications usuelles. Le premier présentait des placards dépigmentés et anesthésiques, la recherche du bacille dans le mucus nasal et dans le suc ganglionnaire avait été négative. Le traitement a consisté en trois injections qui ont donné des abcès peu douloureux dans le pus desquels fut retrouvé le bacille de Calmette et Guérin. La sensibilité a réapparu en partie au niveau des taches qui sont maintenant à peine visibles. Le second sujet offrait une forme analogue, mais chez lui le bacille de Hansen put être démontré dans le suc ganglionnaire. Toutes les piqûres ont été suivies d’abcès. Après le traitement, on constata une régression de l’anesthésie et une augmentation de poids. Chez l’un et l’autre sujets, la cutiréaction à la tuberculine avait été négative.
Malheureusement, les résultats encourageants obtenus par Pons et Chastel, par Jouenne et Guillet n’ont pas persisté.
P. Remlinger et J. Bailly (Tanger), ont noté une amélioration considérable, chez un enfant de 10 ans à faciès léonin, à la suite de dix-neuf injections de B.C.G. faites en six mois. La dose initiale de 0 gr. 01 fut portée dans la suite à 0 gr. 015 milligr., elle déterminait au niveau de chaque piqûre une escarre étendue. Le bacille de LIansen, après avoir disparu du mucus nasal, s’y montra de nouveau. 1 outefois, concluent Remlinger et Bailly, si le B.C.G., s’est montré à peu près inopérant, on peut affirmer que, pendant la durée du traitement, l’état du petit malade ne s’est pas aggravé et que les fortes doses employées ont été absolument inoffensives.
Dans 2 cas de lèpre, l’un de forme mixte, l’autre de forme trophonerveuse mutilante,
(1) Cf. Bull, de la Soc. de Path .exotiq., Paris, juill. 1926, p. 520 ; — janv. 1927, p. 91 ; — avril 1928 et déc. 1929.
Mme E. Delanôe a obtenu une rétrocession rapide en associant les injections intraveineuses de novarsénobenzol aux injections intramusculaires de BCG, à la dose de 1, 2 et 2 centimètres et demi. Au niveau des piqûres, il ne se produisit que des indurations et non des abcès, ce que l’auteur attribue à l'injection profonde en pleine masse musculaire.
En 1926, sur les indications de Pons, j’ai traité 4 lépreux à l'hôpital St-Louis. Un jeune sujet, qui avait des poussées fébriles fréquentes accompagnées d’éléments érythématonodulaires hypéresthésiques ressemblant à ceux de l'érythème polymorphe, reçut à une dizaine de jours d’intervalle cinq injections de 1 centigramme de culture de B.C.G., en émulsion dans de l’eau physiologique ; les poussées qui, avant le traitement, duraient une à deux semaines seulement, se prolongèrent, de sorte qu’elles devinrent subintrantes et les nodules se multiplièrent. Dès les premières injections, apparurent des douleurs névritiques empêchant. tout sommeil. Les muscles des mains et des jambes s’atrophièrent, le mouvement d'opposition du pouce au petit doigt ne pouvait que s’ébaucher et le malade steppait en marchant. L'état du sujet s’était donc considérablement aggravé. Après, comme avant le traitement, le mucus nasal contenait des bacilles. Les abcès d’allures torpides qui succédèrent à chaque injection restèrent fistuleux pendant plusieurs mois.
Lin sujet d’une vingtaine d’années dont le tégument était moucheté de taches et d’infdtrats circonscrits ou diffus de couleur bistre, vestiges d’une poussée en voie d’extinction, vit, après trois injections d'un centigramme de B.C.G., ces éléments devenir turgescents et rouges. Le masque léonin, auparavant à peine appréciable, s’accentua et il n’a pas rétrocédé après la réaction focale. Les abcès consécutifs aux injections persistèrent longtemps. Le mucus nasal était toujours bacillifère.
Sur un jeune sujet atteint de lèpre nodulaire en période active furent faites six injections sous-cutanées de 1 centigramme de B.C.G. Le testicule gauche, depuis longtemps volumineux et légèrement sensible à la palpation, s’hypertrophia et devint hyperesthésique après la première injection. Les douleurs étaient intolérables après la cinquième. Toutes les injections ont été suivies d’abcès qui se cicatrisèrent lentement. Le malade ne tira aucun bénéfice de la médication.
Le quatrième malade, d’âge moyen, était au déclin d’une forte poussée de tubercules, le faciès était léontiasique, la rhinite bacillifère était très prononcée, de gros tubercules tapissaient le dos de la langue, le voile du palais et le vestibule du larynx. Deux injections de BCG furent faites aux doses habituelles ; après quoi, le traitement dut être suspendu parce que le malade, présentant des signes d'une varioloïde d’intensité moyenne, dut être dirigé sur l’hôpital des maladies contagieuses. Les deux injections avaient déterminé la sortie d’assez nombreux tubercules et réveillé une orchite chronique double. Trois mois après la seconde injection, je ne constatai aucune modification de l’état local et général du malade sous l’action conjuguée de B.C.G. et de la variole.
La seule conclusion qu’on puisse tirer de ces expériences c’est que l’emploi du B.C.G., est contre-indiqué quand la lèpre est en période active.
E. L. Peyre a fait à un homme d’âge moyen et à une fille, tous deux à faciès léontiasique, quinze injections d 'antigène méthyle tuberculeux de Nègre et Boquet à des doses très élevées. Les douze premières furent hypodermiques et les trois dernières intraveineuses. Les deux sujets augmentèrent de poids, mais les localisations tégumentaires ne lurent en rien modifiées.
J. Bejarano et E. Enterria ont injecté 0 cc. 5 à 1 centimètre cube d’une solution à 1 % de trichophytine par voie intra-veineuse. La tolérance fut parfaite. Dans les premières heures, il se produisit une réaction focale caractérisée par la turgescence des lépromes et un prurit intense. A cette phase réactionnelle succéda une régression des éléments avec ou sans ulcération (1).
(IJ J. Bejarano et E. Enterria. Las reacciones alergicas a la tricofitina... Actas Dermosifiliograpcas , avril 1 930, p. 546.
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Sézary, \ audremer et Mlle Brun ont institué un traitement spécifique de la lèpre au moyen des cultures qu'ils ont obtenues (voir pp. 137-138) (1). Ils injectent sous la peau, de cinq en cinq jours, à doses croissantes (0,25 ce3 ; — 0,50 ce3 ; — 0,75 ce3 ; — 1 gi\), une émulsion de culture dans du sérum physiologique, émulsion stérilisée par l'iode. Dans un cas tout récent (2), caractérisé par une tuméfaction œdémateuse considérable de la face et des membres supérieurs, et par des douleurs névritiques intolérables, ils ont observé une régression notable de la tuméfaction et une sédation prononcée des douleurs, dès la troisième injection. Après la sixième, la poussée était à peu près éteinte.
Médication de choc
Ce moyen, purement empirique, est surtout indiqué quand les autres modes de traitement ont échoué. Le résultat qu’on obtiendra ne peut pas être prévu : tantôt l’efficacité est surprenante, tantôt elle est nulle. Par le choc protéinique, L. Rogers et E. Muir ont réussi à faire disparaître des foyers fort tenaces. Il n’est pas nécessaire que les substances injectées soient suivies de réactions fébriles pour qu’une amélioration soit obtenue. Avant de soumettre un lépreux à une médication de choc, il faut en faire une étude complète ; les débilités, les tuberculeux en particulier, ne sont pas justiciables de ce traitement. Les injections ne doivent pas être assez rapprochées pour provoquer une réaction durable.
La térébenthine dans la lèpre a été administrée par les voies les plus diverses : bains additionnés de jeunes pousses de pin larix, frictions des membres avec de l’huile de térébenthine, employées surtout contre les douleurs de la névrite (Danielssen). Muir a injecté, dans les muscles fessiers, une fois tous les dix jours, la térébenthine diluée au cinquième dans de l’huile d’olive et il a obtenu des résultats très appréciables. Rogers et Muir ont grandement amélioré, par ce procédé, des lépreux parvenus au troisième stade de la lèpre cutanée. Ils faisaient même des injections sous-cutanées au-dessous des foyers lépreux; il se produisait alors des abcès qui, après évacuation, guérissaient promptement. Corrêa injectait quelques gouttes d’essence de térébenthine dans chaque nodule qui suppurait et disparaissait sans laisser de cicatrice.
Efron et Grshebin ont fait des injections de lait frais, de lait porté à l’ébullition pendant sept minutes, de lait conservé à la glacière pendant vingt-quatre heures, à doses progressives de 2 à 12 centimètres cubes. Ils donnaient simultanément à l’intérieur de l’huile de gynocardia. Ils ont obtenu une amélioration très manifeste dans les formes cutanées, nulle dans les formes nerveuses. Sharp a injecté dans les veines 5 centimètres cubes d’une solution à 10 pour 100 de lait de conserve dans de l’eau distillée. Après une très violente réaction, il observa une surprenante rémission des localisations cutanées, des ulcérations et des douleurs, mais ce traitement n’était pas sans risques. Denney a publié des résultats favorables consécutifs à des injections de lait additionné de sucre dans des cas de conjonctivite et d’iritis.
Ling a injecté à onze lépreux de 0 gr. 4 à 1 gr. 3 d'une solution aqueuse de deuteroalbumose, tous les jours, tous les 2 jours ou tous les 4 ou 5 jours. Le nombre des injections était en moyenne de 10 à 20 en 4 à 6 semaines. Les réactions étaient très variables. L’influence sur les lésions locales n’était pas niable, mais non durable. De nouvelles injections faites plus tard, ne donnèrent aucun résultat. O. Krause avait affirmé que, par l’associa-
(1) Sézary, Vaudremer et Mlle Brun. Essai de vaccination antilépreuse. Bull, de la Soc. franç. (le Dermat. et de Syphil., 9 fév. 1933, p. 227. — Touraine et Ch. Ribadeau-Dumas, Ibid., Lèpre mixte traitée parla vaccinothérapie, p. 229.
(2) Note manuscrite du 31 juillet 1933.
tion de fibrolysine et d’huile de chaulmoogra, il serait possible de rendre des cas anciens accessibles au traitement. Il employait la fibrolysine en injections intra-musculaires deux fois par semaine, pendant 4 à 6 semaines, après quoi il faisait une pause d’une à deux semaines, puis il poursuivait le traitement. Il a repris depuis lors ses expériences ; sur cinq cas dans lesquels il existait des placards anesthésiques en forme de gants et des troubles trophiques des membres, un seul fut modifié par le traitement. Dans trois cas témoins traités par des injections intra-musculaires d’huile de chaulmoogra et la prise d’iodure de potassium à l’intérieur, il obtint des améliorations manifestes.
Voorthuis, par injection intraveineuse d’une préparation de substance musculaire (Valentine méat juice), diluée au centième et additionnée de chlorate de soude et de phosphate de soude, a obtenu des améliorations remarquables de l’état général et la résorption de quelques tubercules isolés (1).
Pour provoquer dans la lèpre de fortes poussées fébriles, j’ai eu recours au « Dmelcos » (2). Sur un lépreux de 45 ans, atteint de lèpre mixte, caractérisée par de nombreux tubercules de la peau et des muqueuses et par une névrite hypertrophique et douloureuse des nerfs cubitaux, j’ai fait, du 30 janvier au 17 février 1927, six injections intra-veineuses de ce vaccin à doses croissantes de 1 à 3 centimètres cubes. Toujours la température dépassa 40°, une fois même elle atteignit 40°6. Le résultat de ce traitement sur la lèpre fut absolument nul. Peu auparavant, le malade avait reçu deux injections de B. C. G., et il avait été atteint d’une varioloïde d’intensité moyenne. Ces chocs successifs n’avaient eu aucune influence sur l’évolution de la lèpre.
Peu après, Audry et Viev faisaient prendre à un lépreux porteur de tubercules nombreux et riches en bacilles de l’huile de chaulmoogra par la bouche (12 capsules par jour), et lui injectaient en outre du « Dmelcos », tous les quatre jours à doses progressives (de 250 à 775 millions de bacilles). Le malade reçut en tout huit injections. Chacune d’elles provoqua une poussée thermique de 38,5 à 40°, de la rougeur, du gonflement des tubercules et des ganglions. Une amélioration tout à fait évidente se manifesta, mais deux nouveaux nodules apparurent sur un bras.
Vainement, on a essayé d’agir sur la lèpre en inoculant au sujet Y érysipèle iUampana Chapin, Rare, Impey, Sugai), ou du sérum anti-érysipélateux (Babes) ; cependant Havelburg mentionne certains succès.
Hôegh a vu des tubercules et infiltrats lépreux se résorber complètement consécutivement à la variole et Netto parle même de guérison (3). Hardy signale l’heureuse influence d’une atteinte de variole et pense que la vaccination peut parfois exercer une action favorable sur la lèpre. Rare a observé après la vaccination , d’abord un gonflement, puis une disparition des nodules. D’après Sugai, il n’est pas rare que la vaccination améliore l’état de la peau du lépreux. A la léproserie de Carville, Hopxins a procédé à la revaccination de 11 lépreux : il nota souvent des réactions qui duraient ordinairement cinq jours et quelquefois les tubercules entraient en suppuration. Dans un cas, des nodules récents et anciens suppurèrent douze jours après la vaccination. Il se forma une cinquantaine d’abcès dont le pus contenait de nombreux leucocytes et une quantité monstrueuse de bacilles (voir pp. 514-515).
A la suite de l’inoculation de la malaria à un lépreux, Marcel Pinard, Rabut, Girand et Abricosoff n’obtinrent qu’une amélioration passagère. Et d’ailleurs les contrées à malaria ne sont-elles pas presque toujours des foyers d’endémie lépreuse ?
(1) Voir à la Sérothérapie (p. €50 et suiv.) les résultats obtenus par l’auto-hémothérapie dans la lèpre.
(2) Bacilles de Ducrey : 275 millions ; fluorure de sodium : 1 pour 1000 ; eau physiologique phéniquée à 5 pour 1000 = 1 centimètre cube.
(3) Voir ce que j’ai dit (p. 515) au sujet de l’action d’une variole intercurrente sur l’évolution de la lèpre.
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Médications locales et traitements chirurgicaux
1 0 Localisations cutanées. — Les frictions avec l’huile de Kanti, le baume de Gurgum , 1 huile de noix <T Acajou qui provoquent facilement de la dermite ont été abandonnés. Mais l’huile de chaulmoogra, pure, diluée dans de l’huile d’olive, est encore employée en onctions sur les éruptions maculo-tuberculeuses ; sous forme d’emplâtre, ou incorporée dans une pommade, elle sert à panser les ulcérations :
Huile de Chaulmoogra . 2 à 4 parties
Vaseline . 1 5 »
Paraffine . 1 »
Les lésions tégumentaires, étendues et superficielles qui persistent après la fin de la poussée, seront soumises à des cures d’exfoliation répétées.
On pourra utiliser l’une des formules de pommades réductrices suivantes :
IV. — Résorcine pure
Pâte de zinc .
10 gr.
aâ 5 »
aâ 10 »
LInna attachait la plus grande importance au traitement externe. Pour réduire le volume des lépromes et infiltrats isolés ou peu nombreux, il employait le fer à repasser à l’aide duquel il comprimait ces éléments, protégés par quelques doubles de flanelle, jusqu’à ce que la chaleur ne puisse plus être supportée par le patient. Pour détruire les nodules saillants il en faisait l’abrasion au rasoir, après congélation, et le lendemain il en cautérisait la surface mise à nu avec de l’acide phénique concentré, de l’acide chlorhydrique contenant du chlore libre, de la pâte caustique, etc. Par ce procédé, il obtenait des cicatrices unies, de niveau avec la peau saine.
Pour mobiliser les masses bacillaires incluses dans les voies lymphatiques, il comprimait et massait les tubercules, pratique qui n’est pas sans danger, car les bacilles désagrégés et disséminés par le sang peuvent créer de nouveaux foyers microbiens.
Pour ramollir la sclérose et libérer les bacilles, LInna faisait des injections de thiosinamine, ce qui exposait aux mêmes complications.
Ce traitement externe, outre qu’il favorise la dissémination des bacilles n’atteignait que les foyers tégumentaires. H. P. Lie a eu l’occasion de faire l’autopsie d’une lépreuse qu’il considérait comme définitivement guérie à la suite d’un traitement très énergique par la méthode de Unna. Or, il trouva dans les nerfs des bacilles de la lèpre.
La destruction des lépromes par le fer rouge, déjà en honneur chez les Arabes, a été
pratiquée notamment par les médecins norvégiens. Zambaco mettait à l’actif de ce traitement des guérisons définitives, surtout chez des enfants traités dès le début de la maladie.
L 'ablation au bistouri de tubercules volumineux doit avoir pour complément l’emploi du thermocautère.
L’usage de Yacide trichlor acétique a été repris en ces derniers temps, en particulier
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par Muir, Maxwell, Cochrane, Rose, etc. Il est dilué à parties égales, au tiers ou au cinquième suivant le siège des localisations et l’effet qu'on veut obtenir : simple exfoliation ou destruction des tissus.
Au lieu d’avoir recours au fer rouge et aux caustiques pour détruire les taches infiltrées et les tubercules, on a injecté des liquides appropriés dans les foyers lépreux ou à leur pourtour. Déjà Neisser recommandait V iodoforme , Risso le nitrate d'argent, Goldschmidt et Rare Y europhène à 5 pour 100 dans de l’huile d’amandes en injection sous la peau à la dose quotidienne de 2 à 8 centimètres cubes.
Diesing injectait de Yhuile d'olive contenant 30 pour 100 d' iodoforme. La durée moyenne d’un traitement était d’un mois. Déjà, en six semaines, on observait la résorption de toutes les manifestations extérieures et, ce qui est important et prouve qu il ne faut pas considérer ce procédé comme un mode de traitement purement local, les bacilles disparaissaient des sécrétions nasales. Après une quinzaine de jours, les petits nodules, ceux du visage par exemple, commençaient à s’effacer. Ce mode de traitement est d’usage courant à Culion et dans l’Inde. Mercado s’en montre un chaud partisan. (Pour les injections intra-dermiques de produits chaulmoogriques, voir p.635).
Actuellement, les applications de neige carbonique sur les localisations cutanées semblent être le procédé qui donne les résultats les plus esthétiques. J. T. Waysov (Honolulu) faisait, déjà remarquer que l’action curative ne se cantonne pas au point d’application du cryocautère, mais qu’elle s’étend à distance. La neige carbonique en détruisant les bacilles mettrait en liberté des toxiques qui provoqueraient une sorte d’immunisation ou de vaccination des tissus. Mais c’est surtout A. Paldrock (Dorpat) qui a contribué à développer cette théorie et qui a rassemblé des faits nombreux pour lui donner une base solide. En 1920, cet auteur présentait une femme lépreuse chez qui, après treize mois de traitemenl par l’acide carbonique neigeux, toutes les manifestations extérieures de la lèpre avaient disparu. Les mêmes résultats furent obtenus chez deux autres sujets. A la Conférence internationale de Strasbourg (1923), Paldrock rapportait treize nouvelles observations. Au point congelé, les tubercules du volume d’un pois disparaissaient en trois semaines quand on laissait l’acide carbonique neigeux agir pendant quinze secondes ; quand, pour éviter la formation d’une phlyctène, le contact n’était que de cinq secondes, le tubercule se résorbait plus lentement, en quatre à six semaines, et à sa place subsistait chaque fois un tissu mou, presque incolore, encadré d’un liséré pigmenté. « En même temps, on voyait disparaître également des infiltrations de la peau, des tubercules plus petits, aux endroits qui n’avaient pas été soumis à l’action de l’acide carbonique neigeux... Microscopiquement, on trouve aux endroits où tubercules et infiltrations ont régressé, qu’ils aient été congelés ou non, des microbes de la lèpre, granuleux pour la plupart, tandis qu’avant le début du traitement, dans les tubercules, c’est la forme bacillaire qui prédominait... Durant le traitement, le gonflement des pieds, si souvent observé dans la lèpre tubéreuse, s’est toujours amélioré, en même temps que les parties cutanées hypertrophiées devenaient plus minces et plus élastiques et que le périmètre des pieds diminuait. Les parties cutanées pigmentées brun foncé prenaient une nuance plus claire, presque jaune. Chez aucun des treize malades traités, on ne voyait apparaître, pendant la durée du traitement, de nouvelles infiltrations ou de nouveaux tubercules...
« Sur les muqueuses, les manifestations régressaient plus lentement qu’à la peau, elles ne furent jamais, comme contrôle, soumises à l’action de l’acide carbonique neigeux...
« D’après les 13 cas cités ci-dessus, on peut constater, après un traitement prolongé, 8 fois de bons résultats, tandis que 2 cas n’ont présenté que peu d’amélioration ; les 3 cas traités plus brièvement ont manifesté une amélioration nette, en même temps que leur état général s’est considérablement amendé ».
Récemment Paldrock a associé, à la cryothérapie, l’injection de sels d’or. Il donne
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la préférence au solganol proposé par Feldt qui serait plus actif et moins toxique que les autres préparations auriques. « Convaincu, dit Burnet (1), que les médicaments quelconques, tant chimiques que biologiques, ne peuvent agir sur les granulations (acides nucléiques et lipoprotéides) du bacille qu’après la lyse de l’enveloppe (nucléoprotéide), Paldrock attaque cette enveloppe par l’application de la neige carbonique (à -78°) et ensuite les granulations par une préparation organique (le solganol)... Les substances mises en liberté par l’action du froid déterminent la formation d’anticorps, de sorte que l’agent employé, quoique non spécifique, déclanche une action à distance qui est spécifique. Elle s’accompagne d’une augmentation des lymphocytes, et de la teneur du sang en lipase, d'une accélération de la sédimentation des globules rouges. Mais l’excitation produite par la neige carbonique, si elle est trop prolongée ou trop répétée, s’émousse, l’organisme cesse d’v répondre ; il faut changer l’excitation. C’est pourquoi les applications doivent être ménagées et séparées par d’assez longs intervalles ; une séance de traitement consiste dans l’attouchement, avec le crayon de CO2, de cinq à six lépromes jeunes, chacun pendant trois secondes. Après deux séances, trois semaines d’intervalles. Ce premier traitement dure environ quatre mois pas plus. Vient ensuite le traitement au solganol ou au lopion » (2).
Ces deux préparations auriques injectées dans les veines en solutions à 10 pour 100 agissent de trois façons différentes : d’abord elles mobilisent de nouvelles forces défensives de l’organisme contre les bacilles déjà affaiblis ; ensuite elles agissent spécifiquement sur eux grâce à leur affinité chimique, enfin elles détruisent leurs acides lipoïdes. Pour une cure, il faut employer au maximum 13.0 de solganol ou 25.0 de lopion.
Une bonne alimentation, beaucoup d’exercice et des bains de vapeur sont des compléments du traitement. Par de tels moyens thérapeutiques, dit Paldrock (cité par Burnet) j’ai obtenu de bons résultats qui ont été confirmés par exemple par Kulesa, Kuriks, Rajewsky, Robba, Sülk et Unna junior. Les malades que j’ai traités sont non seulement indemnes de toutes manifestations lépreuses, mais en outre ils ne sont plus bacillifères et des examens réitérés pendant des années montrent qu ils le demeurent et qu’il est impossible de déceler des bacilles dans les régions cutanées qui ont été le siège de localisation, dans la muqueuse nasale et dans les ganglions lymphatiques. Les malades redevenus sains « reingewordenen », sont chez nous, en Estonie, ajoute Paldrock, renvoyés dans leur demeure, par une commission d’experts, comme n’étant pas dangereux pour l’entourage. Tous les trois mois, ces sujets libérés sont astreints à des examens de contrôle. Les anciennement traités le sont déjà depuis cinq ans et ds n’ont pas eu de récidives. La lèpre est donc curable (3). J’ai tenu à citer textuellement les paroles de Paldrock, dit Burnet, pour montrer la conviction qui l’anime.
Burnet a vu lui-même, sur des lépreux de Muh (près de Tartu), de vastes surfaces qui avaient été couvertes de lépromes, comme en témoignaient les cicatrices ou des taches pigmentaires, redevenues lisses, souples, même dans la profondeur.
Tout récemment A. Paldrock a eu 1 occasion de faire 1 autopsie d une lépreuse de forme mixte, très caractérisée, dont il avait détruit les lépromes en 1922-1923 par 1 application du crayon de neige carbonique pendant trois à cinq secondes sur chaque élément. En 1927-1928, la patiente reçut, par voie intra-veineuse, 6,47 grammes de Solganol. En octobre 1928, après une rémission de cinq ans, poussée de lépromes contenant des bacilles de Hansen. Des injections de Lipatrène (44,5 centimètres cubes) par voie intramusculaire n’amènent aucune amélioration. La malade dont 1 état général est très mauvais n’est soumise à la cyrothérapie qu’à partir du mois d octobre 1929 ; elle subit alors, jusqu à
(1) Et. Burnet, Rapp. sur le voyage d’étude... (janv. 1929-juin 1930). Société des Nations, Genève, 1930.
(2) A. Paldbock. Die CÜ2-Schnee-und Lopionbehandlung der Lepra. Arch. f. Schiffs-und Tropenhygiene, 1929,
vol. XXXIII. “ ,00,
(3) A. Paldrock, Meiiie spezifische Leprabehandlungs Méthode. Dcrmatologische U Qchenschrift, le\i. l.« ,
pp. 273-277.
janvier 1930, douze applications de neige carbonique qui guérissent toutes les plaies et font disparaître leslépromes quoique l’épiderme décèle encore quelques bacilles de Hansen. Une seconde récidive se produit. De novembre 1930 à avril 1931, la neige carbonique est appliquée de nouveau et fait disparaître tous les lépromes. Après ce traitement, il est fait usage d’une préparation aurique en injections.
En avril 1931, la malade se fait une blessure au pied ; celle-ci devient gangréneuse et entraîne la mort. A l’autopsie les seules manifestations lépreuses microscopiques constatées sont des cicatrices et des renflements au niveau des cordes vocales. Sur des prélèvement du foie, du rein, du poumon, de l’estomac, de la rate, des ganglions lymphatiques, de la moelle épinière, du cerveau, examinés au microscope, on ne relève ni lésions lépreuses typiques, ni bacilles de Hansen. Dans les points suspects des cordes vocales, on a pu déceler des cellules bourrées de bacilles de la lèpre en forme de bâtonnets, « cet endroit est resté le seul, dit Paldrock, où le microscope ait pu dévoiler des bacilles de Hansen ». Mais, je ferai remarquer que, parmi les organes hématopoiétiques, la moelle des os, où les bacilles sont souvent très nombreux, ne paraît pas avoir été examinée (1).
M artin Vegas au Vénézuéla, P. Balina et Puente à Buenos-Aires, Borzone à Santa Fé, reconnaissent la valeur curative de surface de la neige carbonique et comparent cette action à celle de l’acide trichloracétique.
P. Vigne, A. Fournier et Vidal viennent d’obtenir un résultat tout à fait remarquable par une série de six applications de neige carbonique (2). En un mois des lépromes saillants de la face avaient complètement disparu. Six mois plus tard, ils ne laissaient pour tout vestige que des taches légèrement brunâtres dont la sensibilité était revenue presque normale. On pouvait même noter dans leur voisinage l'amélioration de placards qui n’avaient pas été touchés par le crvocautère.
Il est presque toujours impossible de savoir en quel sens évoluera un trouble trophique qui est souvent sons la dépendance de la névrite ; certains guérissent promptement contre toute attente, d’autres passent à l’état chronique.
Les maux perforants sont une grande cause d’invalidité du lépreux. Le repos au lit, associé aux bains locaux d’eau d’Alibour et les cautérisations avec le crayon de nitrate d’argent amènent parfois une cicatrisation qui peut être accélérée par des séances d’étincelage de haute fréquence ; mais la guérison n’est que passagère et trop souvent les ulcérations se reforment dès que le malade recommence à marcher.
Il est parfois utile d’exciser totalement certains ulcères des jambes à fond et à bords calleux qui n’ont aucune tendance à guérir, ou tout au moins de pratiquer à leur pourtour des scarifications espacées et profondes en plein tissu induré ; ces incisions multiples peuvent assouplir la peau et favoriser la cicatrisation. Il peut être bon de modifier les ulcères torpides par le grattage à la curette suivi de cautérisations avec l’acide phénique ou le cryocautère.
Il va sans dire que les séquestres osseux qui entretiennent des fistules chroniques seront extraits.
2° Localisations sur les muqueuses. — Une surveillance très attentive doit être exercée sur les muqueuses de rapport, non seulement pour s’opposer à des localisations qui peuvent infliger an patient des déformations et destructions définitives, mais pour prévenir la propagation de la lèpre dans l’entourage du malade.
Périodiquement, les fosses nasales doivent être minutieusement explorées : la cloison,
(1) A. Paldrock. Résultat de l’autopsie d’un lépreux traitée par la neige carbonique. Les Feuilles médicales, 4 mars 1933.
(2) P. Vigne, A. Fournier et Vidal, Bull, de la Soc. franç. de Derinat., Réunion dermatologique de Lyon, 28 janv.,1932, pp. 351 et 352.
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les cornets, le pharynx nasal seront passés en revue. Les moindres érosions seront cautérisées au galvano-cautère. Chaque jour, le malade prendra plusieurs douches nasales avec de l’eau salée. Après chacune d’elles, il introduira dans l’une et l’autre narines quelques gouttes d’huile gomenolée ou mentholée à 1 pour 100 et fera de fortes inspirations pour étaler le Uniment sur toute l’étendue de la muqueuse.
La bouche, la gorge et le larynx seront examinés avec soin et, s’il y a lieu, cautérisés avec le thermo ou le galvano-cautère. Après chaque repas et matin et soir, le malade se gargarisera avec une solution antiseptique. La sténose laryngée peut provoquer du tirage et une dyspnée de plus en plus intense. Toutefois, on ne fera la trachéotomie que si la suffocation est imminente. Sézary et Mme Roudinesco ont obtenu par l’autohémothérapie, un amendement considérable permettant de différer l’opération.
Les yeux seront lotionnés, plusieurs fois par jour, avec une infusion chaude de thé. Il pourra être utile de faire suivre le bain local d’une application de pommade d’oxyde jaune de mercure au centième. Les tubercules situés dans le tissu sous-conjonctival, la sclérotique ou la cornée seront grattés avec la curette et cautérisés au galvano-cautère. Mais, le plus souvent, d’autres nodules miliaires pullulent au voisinage immédiat ou à distance. En cas d’iritis, dilater la pupille par l’atropine ; calmer les douleurs en appliquant des compresses chaudes, ou en instillant des gouttes d’un collyre à la dionine ou à la novocaïne, et pratiquer l’iridectomie s’il y a lieu, sont les principales indications. L’ectropion peut nécessiter une intervention chirurgicale. La suture des paupières peut être indiquée pour prévenir la formation d’ulcères trophiques de la cornée et la fonte purulente de l’œil.
Le prépuce, le gland, le méat et la fosse naviculaire seront cautérisés s'ils sont le siège de tubercules.
3° Localisations nerveuses. — L’ adrénaline et surtout V éphédrine sont les moyens les plus sûrs qu’on puisse opposer aux souffrances terribles de la névrite aiguë. L’éphédrine est plus efficace et son action est plus prolongée ; elle a de plus l’avantage de pouvoir être administrée par voie buccale ; 0 gr. 03 à 0 gr. 10 amènent en général une sédation marquée trois quarts d’heure à une heure après la prise du médicament et son effet se fait sentir pendant douze à vingt-quatre heures. Cette action analgésiante résulte sans doute de la contraction des artérioles qui irriguent les nerfs.
Au début de 1929, Monaelesser reçut de Cuba la nouvelle d’un fait fort curieux. Un lépreux avait été piqué par une tarentule ; dans les jours qui suivirent, ce malade éprouva une grande sédation des douleurs et des troubles névritiques dont il souffrait. Monaelesser et Ch. Taguet ont essayé de contrôler le fait et concluent de leurs expériences que le venin de Cobra peut rendre des services dans toutes les algies et particulièrement dans celles des tumeurs bénignes ou malignes. Ils n’ont pas entrepris d’expériences sur des lépreux, mais, le cas échéant, je n’hésiterais pas à recourir au venin de Cobra pour calmer les douleurs atroces de la névrite lépreuse aiguë.
Calmette explique l’action analgésiante du venin de Cobra en supposant que celui-ci, au contact de la cellule nerveuse et à dose non mortelle, entre en combinaison avec les phosphatides de cette cellule et produit un complexe qui supprime la sensibilité à la douleur, sans nuire à la conductibilité motrice. En 1901, Calmette, à la suite d’une morsure de Cobra, eut une anesthésie très spéciale, progressive, qui fut arrêtée à la suite d’une injection de sérum antivenimeux (1).
4° Localisations osseuses. - Les mutilations des extrémités, les nécroses osseuses consécutives aux panaris du type Morvan ou aux maux perforants qui dénudent les os, nécessitent des opérations rectificatives qui guérissent souvent aussi promptement que
(1) Monaelesser et Gu. Taguet. Trait, des algies et des tumeurs par le venin de Cobra. Acad, de Mèd.,\\ mars 1933.
chez un sujet sain. L’amputation de la jambe que Mau claire a faite sur une de mes malades pour la délivrer d’un pied bot lépreux a été suivie de réunion par première intention dans les délais normaux. Bjarnhj edinsson (Islande) signale aussi cette vitalité et cette tendance à la cicatrisation des tissus lépreux. Biehler prétend même que la sensibilité des lépreux à l'égard des infections, de l’infection des plaies en particulier, est diminuée ; seules les ulcérations, accompagnées de troubles anesthésiques étendus, guérissent très difficilement. Néanmoins il est préférable d’user de la plus stricte antisepsie, et de lui substituer l’asepsie chaque fois que l’acte chirurgical ne porte pas sur des tissus déjà infectés.
Les interventions opératoires ne nécessitent pas ordinairement l’emploi d’anesthésiques en raison de l’insensibilité habituelle des tissus malades.
O11 ne procédera aux amputations qu’avec la plus grande parcimonie, surtout au niveau des doigts, car la conservation du plus minime segment osseux peut rendre au lépreux d’incalculables services.
La chirurgie doit donc tenir une place importante dans toute formation sanitaire destinée aux lépreux. Une intervention précoce peut souvent prévenir des mutilations définitives.
Enfin, quand le processus lépreux semble arrêté, on peut obtenir des résultats excellents par le traitement orthopédique et même esthétique (Denney et Mc Ilhenny, de Carville).
IV. — TRAITEMENT PHYSIOTHÉRAPIQUE
Les bains, les mouvements actifs et passifs des articulations et la gymnastique rationnelle, le massage, l'électricité et les divers ordres de rayons peuvent rendre aux lépreux d’inappréciables services.
L eau joue un rôle capital dans l’hygiène du lépreux. Des ablutions quotidiennes lui sont nécessaires. Les bains chauds (entre 36 et 40°) lui procurent un soulagement notable. Ils peuvent être additionnés d’alun, de borax, de tanin, de permanganate de potasse, de sulfure de potassium, d’iode, d’infusion de feuilles d’eucalyptus, etc., et suivis de frictions.
L’influence des bains de mer a été diversement appréciée, en général ils ont une influence excellente.
De temps immémorial et dans tous les pays, les lépreux se sont groupés en colonies au voisinage de certaines sources thermales dont les principes actifs les plus communs sont le soufre et l’arsenic.
E. Baelz a donné, à la fin du siècle dernier, la description des bains de Kusatsu (Japon). La source chaude jaillit au pied d’un volcan de boue, le Shirane, dans le cratère duquel existe un lac d’eau bouillante contenant de l’acide chlorhydrique et de l’acide sulfurique. Les bains se prennent à la température de 45 à 53°. Au début de la cure, les bains sont prescrits au nombre de trois et plus tard de cinq par jour ; le patient prend en tout 130 bains de 3 minutes de durée en l’espace d’un mois. D’abord il s’arrose la tête, puis il se plonge dans l’eau dont la chaleur est telle que la peau devient d’un rouge intense. Après une semaine de traitement, il se produit un exanthème pustuleux rappelant celui de la gale.
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L’effet de ces bains est souvent surprenant. Baelz fait remarquer, après en avoir fait l’expérience sur lui-même, que le contact de cette eau peut être supporté à une température plus élevée que celui de l’eau ordinaire. Le traitement est complété par de nombreuses cautérisations superficielles au fer rouge pendant une période de 100 jours.
En Islande, du temps de Schleisner (1849) et de Thomsen (1855), les lépreux se rendaient aux sources sulfureuses chaudes pour y prendre des bains de vapeur.
En Italie, les ladres hantaient les solfatares de Pouzzoles et les fumerolles du Vésuve.
Parmi les stations qui ont passé et passent encore pour avoir une action favorable sur l’évolution de la lèpre, je citerai en Europe : les eaux ferrugineuses et sulfatées cuivreuses de Saint-Christan (Basses-Pyrénées) (1), les eaux et les boues sulfurées calciques froides de Puzzichello (Corse) et la source ferro-arsénicale de Guber, à Srebrenica (Bosnie), dont Glück et Ehlers ont recommandé l’usage. La cure, qui doit être assez longue, consiste en boissons à doses croissantes (jusqu’à un litre et plus par jour) et en bains d’une heure, à 40 et même 42°, suivis d’une sudation dans des couvertures et de massage.
Je signalerai, à Java, la source bicarbonatée-ferrugineuse chaude de Pelantoengan qui jouit d’une grande renommée aux Indes Néerlandaises. Quand j’eus l’occasion de visiter cet établissement, en 1900, sous la conduite du Dr Muller, il n'existait auprès de ces eaux bienfaisantes qu’un hospice militaire non spécialisé, contenant 120 incurables dont une quarantaine étaient des lépreux indigènes. Les malades prenaient des bains de piscine dont la température est fort élevée. Le thermomètre au niveau du griffon marque 111° Fahrenheit (44° centigrades). Au sortir du bain, les lépreux se surchargeaient de couvertures pour provoquer une sudation abondante. La composition centésimale est la suivante, d’après Waitz :
Acide carbonique . 0 , 2840
Bicarbonate de soude . 0,1390
» de magnésie . 0,0490
» de chaux . 0,0550
» de fer . 0,0250
» de manganèse . traces
Chlorure de sodium . . 0 , 3390
Iodure et Bromure de potassium . 0,0057
Alumine des silicates . 0,0960
L’eau des sources de Pelantoengan est potable, gazeuse et très piquante, mais elle a un goût styptique prononcé ; aussi servait-elle exclusivement à l’usage externe. A la surface de ces eaux surnage une couche irisée de pétrole auquel ces sources doivent peutêtre une partie de leurs propriétés thérapeutiques.
Le massage général après le bain chaud calme les douleurs. Pratiqué sur les muscles des mains, des avant-bras et des jambes, il retarde leur atrophie. Il peut aussi assouplir la pachydermie des membres inférieurs. Les mouvements actifs et passifs des doigts sont très utiles pour empêcher les rétractions, les subluxations qui s’ensuivent et l’immobilisation en position vicieuse. Dans tout centre important de traitement, un service de mécanothérapie et de gymnastique méthodique doit être installé.
Parmi les moyens mécaniques, il faut encore citer, d’après Denney (de Carville), un nouvel essai de traitement des tubercules à l’aide d’un compresseur qui projette sur les éléments de l’eau à la température de 50 à 52°. Les séances qui ont lieu chaque jour durent de 2 à 6 minutes. Ce procédé qui semble analogue à la douche filiforme dont l’usage en dermatologie est assez répandu en France, produirait des résorptions surprenantes après 1 à 3 mois de traitement.
(1) Christiaas, dans la langue du moyen-âge, est un terme synonyme de ladre ou lépreux.
P. Unna recommande la diathermie contre la névrite hypertrophique. 11 a vu les tuméfactions des troncs nerveux s’atténuer en l’espace de deux ou trois mois, si l’on fait chaque jour une séance de diathermie de 5 à 15 minutes avec 0,3 à 0,8 milliampères.
En promenant le pinceau électrique sur la peau sèche, au niveau d’un placard d’anesthésie, j’ai souvent réussi à diminuer l’étendue de l’aire anesthésique ; mais d’une façon toute passagère. Toutefois, ce procédé pourrait peut-être donner de meilleurs résultats, s’il était appliqué d’une manière méthodique et suivie.
Les muscles des extrémités, surtout ceux qui président aux mouvements autonomes des mains, des avant-bras et des jambes seront soumis aux courants galvanique et faradique pour retarder le plus possible les progrès de l’atrophie.
Comme le mal perforant des tabétiques, celui des lépreux peut être traité par l'étincelle de haute fréquence. Darbois et moi, nous avons obtenu chez une lépreuse, en quarante jours, la cicatrisation d’un mal perforant plantaire par l’étincelage de haute fréquence pratiqué de huit en huit jours. Chaque séance durait trois minutes et l’étincelle employée avait 4 à 5 centimètres de longueur. Après la séance, la plaie était comblée avec de la poudre de dermatol. La malade ne restait pas alitée ; elle marchait et vaquait à ses occupations habituelles.
Par contre, un autre mal perforant, situé sur le même pied, ne se modifia qu’imparfaitement. Après une régression passagère, il reprit de l’extension et, trois mois après le début du traitement, il n’était pas encore complètement guéri. De nouveaux essais m’ont démontré que, si l’étincelage hâte la cicatrisation du mal perforant, elle n’empêche pas la récidive dès que le lépreux recommence à marcher.
Entre autres manifestations lépreuses justiciables de ce procédé, on peut citer les fourmillements, les douleurs pongitives et le prurit.
M athis a signalé la guérison d’ulcères atoniques et torpides par leur exposition aux rayons solaires. Gougerot a obtenu des résultats analogues.
Sur une femme de 28 ans dont la face était parsemée de nombreux tubercules, Pasini a fait 237 séances de photothérapie. Chaque élément fut soumis à 3 ou 4 applications, la réaction fort vive s’accompagnait d’ampoules, l’intervalle qui séparait les séances faites sur le même nodule était d’une vingtaine de jours.
Denney recommande l’exposition à la lampe de quartz pour guérir les ulcérations et pour atténuer les douleurs de la névrite ; toutefois, contre ces dernières, la lampe à arc serait plus efficace.
Cruz a traité par la lampe de quartz à vapeur de mercure 34 lépreux qui reçurent en même temps des injections d’éthers éthyliques d’huile de chaulmoogra. De ces malades, 21 avaient des lésions infiltrées, 4 des nodules, 3 des taches érythémateuses, 3 des ulcérations lépreuses et 3 des ulcérations trophiques. Ce traitement qui dura 11 mois se composa de séances isolées de 2 minutes à 2 heures. Le temps total d’exposition aux rayons varia pour chaque élément de 15 minutes à 13 heures. La cure n’amena pas de modifications notables et, quand l’érythème et les bulles eurent disparu, les foyers lépreux qui avaient gardé leur aspect étaient bacillifères.
On sait que l'ionisation d’iode assouplit les cicatrices (Bourguignon) et la peau atteinte de sclérodermie (Bourguignon et Jeanselme), j'ai donc pensé qu’elle pourrait agir favorablement sur la névrite hypertrophique chronique de la lèpre. Cette prévision a été justifiée. Plusieurs de mes malades auxquels Bourguignon a fait l’application de ce procédé en ont tiré un bénéfice appréciable ; je me contenterai de citer un cas particulièrement typique. Le sujet âgé d’une cinquantaine d’années portait les manifestations hanséniennes suivantes : 1° une vaste nappe érythémateuse de nuance violacée, tantôt parfaitement
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plane, tantôt quelque peu infiltrée, insensible à la douleur et à la température, et couvrant le pavillon de l’oreille droite, la tempe, la joue, le versant latéral du cou du même côté ainsi que la majeure partie du front ; — -2° une hypertrophie régulièrement cylindrique du nerf sus-orbitaire droit, visible et perceptible à la palpation à son émergence du trou sousorbitaire et se poursuivant sur un centimètre de longueur ; — 3° une cordelette noueuse répondant à branche auriculaire droite du plexus cervical superficiel, accompagnée de douleurs spontanées ou provoquées par les mouvements du cou et d’irradiations dans le lobule de l’oreille ; — 4° une névrite cubitale gauche volumineuse, fusiforme et indurée.^ Il a été fait à ce malade 3 séries de 15 séances d’ionisation d’iode. Dans la première série, le pôle négatif fut appliqué sur le plexus cervical et le pôle positif sur le nerf sus-orbitaire ; à la suite de cette série, on constata la disparition de la nappe érythémateuse dans sa portion cervicale ainsi qu’une atténuation des douleurs spontanées et des fourmillements dans le lobule de l’oreille causés par la pression, de plus les petites nodosités qui étaient échelonnées sur la branche auriculaire n’étaient plus perceptibles. L’amélioration de la branche nerveuse en rapport avec le pôle négatif fut donc manifeste. Par contre, le nerf sus-orbitaire sur lequel avait été appliqué le pôle positif fut peu modifié. Tenant compte de cette remarque, dans les deuxième et troisième séries, le pôle négatif a été mis en rapport avec le nerf sus-orbitaire hypertrophié. Après la seconde série, on nota une diminution de volume appréciable du nerf sus-orbitaire et de la branche auriculaire, une atténuation considérable des fourmillements propagés à l’oreille, enlin une intensité moindre du placard érythémateux. La troisième série terminée, il est manifeste que la régression de la névrite hypertrophique s’est poursuivie sur les deux branches nerveuses et que le placard est beaucoup moins animé. Le malade est alors perdu de vue. Quand nous avons l’occasion de l’examiner à nouveau, trois ans plus tard, nous enregistrons une amélioration locale considérable. Le placard érythémateux s’est complètement effacé, il ne subsiste plus, au niveau de la région temporale, qu’un peu d’hypoesthésie à la chaleur. Le nerf susorbitaire est à peine appréciable à la palpation et peut-être son volume est-il tout à fait normal. La branche auriculaire ne présente plus aucun épaississement, mais la branche cervicale transverse est un peu augmentée de diamètre. Un an plus tard, un nouvel examen montre que les branches sus-orbitaire, auriculaire et transverse sont normales en volume, forme et consistance. Quant à la névrite cubitale gauche qui n’a pas été traitée, elle est restée stationnaire. Le rôle de l’ionisation dans ce cas paraît d’autant plus solidement établi que le traitement chaulmoogrique était suivi avec beaucoup de négligence.
1)e Beurmann et Degrais ont eu recours au radium pour amener la résorption de lépromes. Huit jours environ après les applications, les tubercules s’affaissaient et ils ont disparu sans laisser d’épaississement, de pigmentation et de cicatrice. Dekeyser a confirmé l’action du radium sur les tubercules.
De Verteuil a fourni la preuve de la destruction des bacilles contenus dans les nodules irradiés par des examens quotidiens du suc tissulaire. Dès le quatorzième jour, les bacilles commencent à se réduire en granules ; l’état granuleux atteint son plus haut degré dans les troisième et quatrième semaines, de sorte qu’à cette époque, il est impossible de trouver un seul bacille normalement configuré. Au surplus, le radium ne serait pas directement microbicide, c’est par l’intermédiaire des modifications produites dans les tissus qu’il agirait sur les bacilles.
Sandidge a étudié plus spécialement l’action du radium sur les localisations nasales. Qu’il s’agisse de lésions diffuses oligobactériennes ou de nodules bien circonscrits bourrés d’amas microbiens, l’effet du radium a été constamment le même. Les foyers ont disparu, mais les bacilles restaient encore longtemps visibles ou ne disparaissaient qu’à la longue. De cette remarque de Sandidge, il résulte que le radium ne peut pas stériliser les foyers lépreux des porte-germes. D’après lui, l’emploi du radium doit être limité aux éruptions particulièrement tenaces.
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La radiothérapie des lésions hanséniennes a suscité d’innombrables travaux depuis le début de ce siècle.
J. H. Sequeira, en 1901, obtint la diminution de consistance et la résorption partielle de tubercules lépreux sous l’action des rayons X. Par contre Scholtz, en 1903, traitait sans succès notable deux nodules lépreux.
Mais, vers la même époque, Oudin rapportait à la société d’Electrothérapie (déc. 1902), deux cas de lèpre tubéreuse très améliorés par les rayons X, employés à petites doses répétées. Ant. Béclère a blanchi un lépreux à face léonine. Par des séances nombreuses et répétées de radiothérapie sur un lépreux dont la face était exposée aux rayons X pour une autre maladie que la lèpre, G. Pernet a constaté une régression des nappes lépromateuses.
G. Truffi a soumis à la radiothérapie appliquée sur la région rachidienne, 2 lépreux de forme nerveuse, 4 de forme mixte, 2 de forme nodulaire. Tous ces cas étaient accompagnés de paresthésies variées, de douleurs persistantes dans les membres inférieurs et, chez deux sujets, même dans les membres supérieurs, de troubles trophiques el de maux perforants. Constamment, les résultats ont été favorables. Les douleurs cédaient souvent complètement. Quand un seul côté du corps était irradié, les douleurs n’étaient atténuées que du côté correspondant. Plusieurs séances furent parfois nécessaires pour éviter le retour des douleurs ou pour obtenir la cicatrisation des ulcères. La sécrétion de la sueur se rétablit. La démarche fut améliorée.
Matthews, quia soumis à la radiothérapie 7 cas de lèpre, considère ce mode de traitement comme très utile dans tous les types et à tous les stades de la maladie. Bien qu’il n’amène pas la guérison définitive, il donne, dit-il, de si grands succès qu’il doit être adopté à l’avenir comme méthode courante de traitement. Dans les formes nodulaires discrètes, les tubercules exposés aux rayons X entrent en régression rapide. Dans les formes sévères, le traitement est long et pénible, mais le résultat est excellent. La peau reprend graduellement son état normal, tandis que les nodules qui se sont résorbés spontanément laissent des cicatrices très apparentes. Sur les ulcérations d’origine lépreuse, la radiothérapie produit les mêmes effets que sur les autres ulcères chroniques. Elle diminue la quantité des sécrétions et favorise la formation d’une cicatrice dont l’aspect dilfère très peu de celui de la peau normale. Dans la lèpre anesthésique, au stade de début, il convient d’employer concurremment les rayons X et la haute fréquence, le premier de ces traitements est sans doute le plus ellicace, mais il n’est applicable que dans les cas où les placards d’anesthésie sont peu étendus (1).
Les assertions de Matthews ne se sont qu’en partie vérifiées et l’on peut dire qu’à ce jour l’action de la radiothérapie sur le processus lépreux est encore fort discutée. Tandis que Heiser, par exemple, a constaté la disparition des bacilles recherchés au niveau des lésions, et même plus tard dans le mucus nasal, de sorte qu’un examen bactériologique portant sur un point quelconque du corps était négatif (2), J. Brault se montre beaucoup moins enthousiaste. Il a « soumis, dit-il, plusieurs malades atteints de lèpre, soit à l’action des rayons X, soit à la haute fréquence, moyens qui lui ont donné quelques améliorations » (3). Wilkinson, de Manille, doit être compté an contraire, parmi les adeptes de la radiothérapie. D’après lui, les rayons X n’agissent pas seulement sur les éléments traités, mais aussi sur les tubercules situés à distance. De 13 lépreux traités par lui, 7 furent améliorés et 3 guéris. L’un de ces derniers mourut d’une cirrhose hépatique avec néphrite interstitielle et, sur les pièces d’autopsie, il ne fut pas possible d’établir l’existence de lésions lépreuses.
Peut-être ces divergences s’expliquent-elles par des différences de technique.
(1) J. A. Matthews, Treatment of Leprosy with X-Rays and high Frequency. Indian med. Gaz., août 1908.
(2) Hetser, Case of Leprosy apparently cured with the X-Rays. Med. Record, 31 oct. 1908.
f 3 ) J. Brault, Quelques traitements usités actuellement dans la lèpre. Bull, de la Soc. franç. de dermat. et de sx/plt., 1910, p. 207.
TRAITEMENT
Les divers essais de traitement par la radiothérapie et la haute fréquence qui ont été entrepris par Darbois, sur mes indications, se sont adressés, soit aux manifestations cutanées de la lèpre tubéreuse, soit aux symptômes névri tiques : douleurs, anesthésie, atrophies musculaires, troubles trophiques et maux perforants. En voici le résumé (1) :
La radiothérapie peut faire régresser et même disparaître les tubercules cutanés de date récente. Chez deux malades, un homme et une femme, de race blanche, qui présentaient sur les mains depuis quelques mois des nodules saillants, élastiques, de nuance cuivrée, l’application d’une dose de 5 H filtrés sur un demi millimètre d’aluminium eut une action évidente sur l’évolution des lépromes. La petite zone traitée, large de 3 cent. 9, prit après une dizaine de jours une coloration un peu plus accentuée, les tubercules devinrent d’abord animés et turgescents ; puis ils diminuèrent de volume, de consistance et pâlirent. Deux nouvelles doses de 5 H filtrés amenèrent chez l’homme la disparition totale des tubercules dont l’emplacement resta pigmenté. Chez la femme, l’amélioration fut très notable, mais les tubercules persistèrent, plus petits il est vrai et plus mous qu’auparavant. Autour de la zone traitée et soigneusement circonscrite par un localisateur, les tubercules non traités servaient de témoins ; ils ne présentèrent aucune régression pendant la durée du traitement. L’état général des sujets ne se modifia pas. Ils n’eurent pas d’accès fébriles, ni de poussées éruptives sur une autre partie du corps.
Sur un troisième sujet, nous avons essayé de traiter un tubercule cutané saillant par la photothérapie, mais sans succès.
Quant aux taches dyschromiques, avec hypo- ou hyperchromie des téguments, la radiothérapie nous a paru les modifier de façon toute passagère et très incomplète.
Les douleurs, parfois très vives, que ressentent certains lépreux, au niveau des expansions périphériques ou sur le trajet des troncs nerveux, sont modifiées par la radiothérapie d’une façon très inconstante. On note parfois une exacerbation des douleurs pendant les huit premiers jours qui suivent l’irradiation de 4 H filtrés. Parfois, au contraire, la sédation est presque immédiate et apparaît dès le jour qui suit la séance de traitement. En général, il y a une amélioration appréciable après douze à quinze jours, mais elle n’est que transitoire et sa durée n’excède pas quelques semaines.
Pour être efficace, l’irradiation doit être faite, non pas au point où la douleur est ressentie, mais sur le trajet du nerf qui correspond au territoire douloureux, et autant que possible au niveau des points où le tronc nerveux paraît anormalement gros et bosselé ; on emploiera des rayons filtrés sur 1 demi-millimètre d’aluminium, à des doses qui ne dépasseront pas 5 H, afin d’éviter autant que possible les exacerbations douloureuses qui suivent souvent une irradiation intense.
Tout récemment, H. N. Smidt, de Semarang (Java) aime à cette conclusion que les rayons X sont efficaces dans la lèpre cutanée et aussi dans la lèpre cutanée associée à des localisations nerveuses, mais qu’elle n’a aucune action sur la lèpre nerveuse proprement dite. D’après lui, le traitement doit être adapté à chaque cas et prolongé pendant six mois, un an et même deux ans (2).
La haute fréquence paraît avoir une influence favorable sur certaines douleurs de la phase initiale : démangeaisons, picotements, élancements. Nous avons vu ces sensations anormales disparaître totalement à la suite de dix séances d’effluvation avec l’électrode à vide de Bissérié : le malade, jeune mulâtre de 18 ans, revu trois mois plus tard, n’en avait pas éprouvé de nouv< lies.
Contre l’amyotrophie consécutive à la névrite lépreuse, la haute fréquence agit ellica-
(1) ht Jeanselme. Les nouvelles médications antilépreuses. La Presse médicale , 2 déc. 1911, p. 991.
(2) H. N. Smidt. Rôntgenbehandeling van lepra. Geneeskundig Tijdschrijt voor Nederlands-Indië, Deel 72, Afl. 25, 1932, pp. 1688-1704.
cernent. Son action peut, du reste, être combinée avec l’application des courants continus et la rééducation motrice. Dans ce dernier cas, les muscles seront excités individuellement, soit au moyen du courant faradique lentement rythmé, soit au moyen du courant galvanique interrompu à la main. Dans tous les cas, on aura soin de faire des applications très discrètes, afin d’éviter tout surmenage musculaire exagéré.
En résumé, les agents physiques fournissent au traitement de la lèpre d’utiles compléments :
pour prévenir Y amyotrophie, on aura recours au massage et à l’électrisation ;
pour lutter contre la rétraction tendineuse, pour conserver ou récupérer les mouvements, on conseillera les bains chauds, les frictions, le massage, les mouvements méthodiques actifs et passifs, la mécanothérapie ;
pour obtenir la résorption ou la destruction des tubercules et taches infiltrées, on pourra employer la photothérapie et ses succédanés, la radiothérapie, le radium, la douche filiforme, mais ce sont des procédés d’exception, en général bien inférieurs au galvano-cautère, aux caustiques et à la neige carbonique ;
pour diminuer le volume de la névrite hypertrophique et pour atténuer ses conséquences, les crises douloureuses en particulier, les moyens qui ont fourni le plus de succès sont : la radiothérapie, le radium, la diathermie et surtout l'ionisation d’iode.
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PLANCHE
Lèpre tubéreuse
Nombreuses nappes lépromateuses érythémato-pigmentées. Nombreuses cicatrices au niveau de la lèvre supérieure, des commissures labiales et sur les arcades sourcilières. — Effondrement du nez dont le lobule est absent. — Staphylome des deux cornées qui sont opacifiées. — Teinte saumonée des conjonctives. — Lobule de l’oreille ridé et flétri. — - Chute totale des cils et des sourcils. — Chevelure luxuriante.
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PLANCHE II
Fig. i. — Glossite lépreuse
Tubercules bas et obtus situés sur la face dorsale de la langue. Ils sont au nombre d’une dizaine, les uns sont volumineux et atteignent même la taille d’une petite amande ; d’autres ne sont guère plus gros qu’un grain de blé. — Ils offrent la plus grande ressemblance par leur taille, leur relief et leur nuance opaline avec des plaques muqueuses hypertrophiques de la syphilis. — Par l’exploration de la sensibilité, on pouvait se convaincre que ces tubercules étaient insensibles à la piqûre, au froid et au chaud.
Fig. 2. — Pied d’un sujet atteint de lèpre tubéreuse
Nappe d’infiltration lépreuse érythémato-pigmentée. — Exfoliation prononcée des régions malades. — Rétraction et déviation des orteils dont plusieurs sont mutilés ou ulcérés. — A noter la forme triangulaire et massive du pied.
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E. JEANSELME
PLANCHE III
Mains d’un sujet atteint de lèpre tubéreuse
Nappe d’infiltration pigmentée, de nuance brun violacée, à reflets métalliques, comme si les mains avaient été enduites d’onguent gris. — Disposition des doigts en griffes rétractiles ; les quatre derniers ont leur phalange en extension forcée, tandis que la phalangine et la phalangette sont en flexion. — Quant au pouce, il est rentré dans le rang. — A noter l’amyotrophie de l’adducteur du pouce dont le relief est remplacé par une gouttière.
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LA Li
PLANCHE IV
Lèpre maculeuse
Nappe d’infiltration érythémato-pigmentaire répartie avec une symétrie évidente sur la face antérieure du thorax et sur les membres supérieurs.
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E. JEANSELME
PLANCHE V
Fig. i. — Tache lépreuse infiltrée
(Cf. pl. V, fïg. 2). — Ziehl. — Gross. ®5 .
Les différentes couches de l’épiderme sont normales ; mais celui-ci ne décrit pas de festons dans la profondeur parce que les papilles ne sont plus qu’à l’état d’ébauche. — Mince bande de tissu dermique normal interposée entre l’épiderme et la nappe d’infiltration. Celle-ci occupe uniformément tout l’étage dermique et pousse des prolongements dans l’hypoderme. — La nappe d’infiltration dermique est perforée comme un écumoire de grandes vacuoles arrondies ou ovalaires remplies de détritus informes dont on ne saurait préciser la nature et d’amas bacillaires plus ou moins volumineux. Au sujet de ces lacunes, M. Darier m’a remis la note suivante : « Les lacunes arrondies ou ovalaires (constatées sous l’infîltrat dermique et dans le glomérule à droite en bas) sont des cavités résultant de la fonte de cellules en nécrobiose ; ce sont des cavités de « colliquation » mot qui a cours dans la terminologie histologique internationale. Elles se voient particulièrement belles sur la figure 1, Pl. VIL Ces cavités contiennent souvent des vestiges indéfinissables des cellules qui ont été détruites, et qui sont probablement le plus souvent des cellules lépreuses écumeuses (Schaumzellen de Virchow). Il est remarquable que ces cavités colliquatives sont assez souvent comprises dans des cellules géantes, qui englobent ces amas d’éléments mortifiés et en dissolution comme elles feraient de corps étrangers. Le fait se voit particulièrement bien au 1 /3 inférieur de la figure 1, Pl. VII (où 2 cavités sont comprises chacune dans une cellule géante ; tandis qu’à droite une cellule géante englobe un amas écumeux non encore liquéfié). »
— Le nombre des amas bacillaires qui farcissent la nappe d’infiltration est tel que celle-ci, après décoloration, a gardé après la couleur rouge de la fuchsine. — Dans les trainées d’infiltration qui se prolongent dans l’hypoderme, le nombre des amas bacillaires est infiniment moins grand, de sorte que la coloration bleue prédomine. — Dans un filet nerveux de l’hvpoderme, on voit de nombreux bacilles acido-résistants granuleux.
Fig. 2. — Tache lépreuse infiltrée
(Cf. Pl. V, fig. 1). — Ziehl. — Gross. :
Les cellules en palissade de la couche basale de l’épiderme sont normales, sauf quelques-unes qui sont sphériques, œdémateuses avec un noyau en pvcnose. — Dans la bande sous-épidermique, on voit quelques bacilles isolés. — Tout le derme est infiltré d’innombrables amas bacillaires ; les uns sont arrondis en forme de globi, souvent on voit à leur périphérie le noyau de la cellule qui les contient ou qui les enveloppe ; les autres affectent une disposition allongée et sont vraisemblablement logés dans les espaces lymphatiques.
— A droite et en haut de la figure, dans la lumière d’un petit vaisseau sanguin, amas de bacilles acido-résistants. Dans l’épaisseur de la paroi d’un autre petit vaisseau sanguin, situé à gauche et en haut de la figure, quelques bacilles acido-résistants.
Fig. 3. — Tubercule lépreux
(Cf. pl. V, fig. 4). — Hémalun. — Erythrosine. — Safran. — Gross. — J- .
Gros nodule lépreux, occupant le derme proprement dit et l’hypoderme, remontant en un point jusqu’à la limite du corps papillaire. — L’infiltrat lépromateux est comme encapsulé par des travées conjonctives en apparence normales. Certaines de ces travées conjonctives non modifiées subsistent au centre même du nodule. — Au pourtour du foyer principal, existent des ilôts secondaires disséminés dans le derme. — Les formations lépromateuses ont pour axes des vaisseaux, artérioles et veinules, dont les parois épaissies présentent les lésions de l’endo-périvascularite. Le nodule principal est constitué par un réseau de cordons lépro mateux périvasculaires juxtaposés et fusionnés.
L’épiderme est tout à fait normal, sauf là où le léprome affleure le corps papillaire.- En ce point, le revêtement épidermique est aplati ; la couche des cellules basales, en palissade, n’est plus, bien ordonnée ; le nombre des assises de cellules épineuses est réduit ; la couche cornée est en légère hyperkératose. Les festons constitués par les saillies papillaires et les bourgeons épidermiques qui pénètrent normalement dans le derme ont disparu ; la limite dermo-épidermique est à peine onduleuse.
Fig. 4. — Tubercule lépreux
(Cf. pl. V, fig. 3). — - Fragment de la coupe précédente vue à un fort grossissement : -y-.
Les travées conjonctives, légèrement condensées du léprome sont dissociées par des amas de grosses cellules arrondies ou ovalaires. Celles-ci apparaissent bourrées de vacuoles juxtaposées qui se sont substituées en totalité au protoplasma. Le noyau peut faire défaut, être réduit à l’état de vestige et rejeté à la périphérie. Ces éléments sont des cellules lépreuses typiques ; elles méritent bien le nom de cellules écumeuses (Schaumzelle) que leur a donné Virchow. — Certaines des travées qui séparent les gros amas de cellules lépreuses sont elles-mêmes en voie de dissociation par de petits amas de cellules de Virchow.
On voit en outre, aussi bien dans les travées conjonctives que dans les îlots de cellules de Virchow, des fibroblastes, des cellules épithélioïdes, quelques polynucléaires dont l’un d’eux est incorporé dans une cellule lépreuse, quelques lymphocytes et un plasmocyte.
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PLANCHE VI
Fig. i. — Tubercule lépreux
(Cf. pl. V, fig. 3 et 4 ; pi. VI, fig. 2).
Ziehl. — Gross. :
Plusieurs gros foyers circonscrits d’infiltration lépreuse situés dans le derme proprement dit et dans l’hypoderme ; ils sont séparés par d’étroites cloisons conjonctives et ils ont pour axe des vaisseaux dont la paroi est très épaissie. Dans l’étage supérieur du derme, l’infiltration est plus diffuse ; elle ne remonte pas jusqu’à la couche basale de l’épiderme, une mince bande sous-épidermique paraît dépourvue d’infiltration.
La ligne dermo-épidermique, au lieu d’être festonnée, est légèrement onduleuse. L’épiderme est aplati, le nombre des assises de cellules de Malpighi est réduit, mais les cellules en palissade de la couche basale sont normales.
Sur le fond bleu des nodules, se détachent d’innombrables ponctuations rouges constituées par des amas •ou globi de bacilles de Hansen. Au niveau de l’infiltrât diffus qui occupe l’étage supérieur du derme, les amas bacillaires sont très clairsemés.
Fig. 2. — Tubercule lépreux
(Cf. pl. V, fig. 3 et 4 ; pl. VI, fig. 1).
Ziehl. — Figure précédente, vue à un fort grossissement :
Sur le fond coloré en bleu et constitué par des fibroblastes, des cellules rondes, des cellules épithélioïdes, des cellules lépreuses, se détachent d’innombrables amas de bacilles acido-résistants, courts et souvent granuleux ; de ces amas, les uns sont plus ou moins arrondis et sont en rapport avec les éléments cellulaires, les autres s’allongent en traînées et paraissent contenus dans les fentes lymphatiques du derme.
Fig. 3. — Tache érythémateuse (type sarcoïde de Boeck)
(Cf. pl. VI, fig. 4).
Hémalun — Erythrosine — Safran. : Gross. ^ •
Légère hyperkératose, pas de parakératose ; diminution de hauteur de la couche de Malpighi ; couche basale de l’épiderme normale, dont les cellules sont disposées en palissade.
Papilles peu saillantes, larges et basses en coupole, bourgeons épidermiques interpapillaires larges et peu profonds. Nombreux infîltrats allongés ou arrondis, de tailles diverses, dispersés dans le tissu dermique. Transition brusque entre les zones infiltrées et les travées conjonctives normales qui les encadrent. Au bas de la préparation, infiltrât qui s’est substitué à un peleton graisseux. — Nombreux vaisseaux coupés suivant des incidences diverses. Leurs parois sont épaissies. Les foyers d’infiltration se sont développés autour des vaisseaux.
Fig. 4. — Tache érythémateuse
(Cf. pl. VI, fig. 3).
Foyer d’infiltration de la figure précédente vue à un fort grossissement : — •
Travées conjonctives normales dissociées par des cellules lépreuses typiques groupées en amas et par des vacuoles tassées les unes contre les autres. Pour leur interpétation, voir la note de M. Darier (Pl. V, fig. 1). — Sur les limites de l’infiltrat, en bas et à gauche, deux cellules géantes situées côte à côte, contenantde 4 à 8 noyaux dispersés au hasard dans le protoplasma et non disposés en couronne comme dans les cellules de Langhans. L’infiltrat contient en outre un grand nombre de cellules épithélioïdes, des cellules rondes et des plasmocytes.
Dans les coupes de la même macule, colorées au Ziehl : pas de bacilles dans l’épiderme ; très rares bacilles dans la zone sous-épidermique ; bacilles isolés ou en globi dans les foyers d’infiltration dermo-hypodermiques, mais en moins grand nombre que dans un tubercule. Ils sont pour la plupart granuleux. Ils sont accolés aux cellules épithélioïdes et aux fibroblastes, ou logés dans les espaces lymphatiques. L’endothélium d’un petit vaisseau est parsemé de bacilles.
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PLANCHE VI
G. Deberque, lmp., Paris.
G. Doin et Clc, Éditeurs, Paris.
PLANCHE Vil
Fig. 1. — Tache lépreuse infiltrée
Hématoxyline — Erythrosine.
Gross. :
Nombreuses lacunes arrondies ou ovalaires, criblant l’infiltrat. Elles contiennent des détritus qu’on ne peut pas bien discerner (voir la note de M. Darier, pl. V, fig. 1). Entre ces lacunes, se trouvent de gros éléments ayant à peu près la même forme et les mêmes dimensions. Ces éléments sont totalement transformés en vacuoles tassées les unes contre les autres. Le plus souvent, dans la partie centrale de ces gros éléments, sont groupés plusieurs noyaux que certains auteurs considèrent comme les vestiges des différentes cellules qui auraient concouru à former la cellule de Virchow (?) Il est présumable que les lacunes observées dans l’infiltrat représentent le stade ultime des cellules lépreuses. Sur la figure 2 de la pl. V, colorée au Ziehl, on voit que ces lacunes sont comblées par d’énormes globi bacillaires. — Outre les cellules lépreuses qui sont extrêmement nombreuses et constituent le fond de la préparation, on voit une infiltration de cellules rondes, du type lymphoïde, fortement colorées par l’hématoxyline, surtout nombreuses dans la partie supérieure de la figure. — Les petits vaisseaux, au nombre d’une demi-douzaine, ont leurs parois tout à fait normales. L’un d’eux, situé à gauche de la figure, est coupé longitudinalement et l’on voit sa tunique musculaire qui n’est nullement altérée.
Fig. 2. — a ) Épiderme infiltré de bacilles
Ziehl. — Gross. :
Petits amas bacillaires contenus dans le protoplasma des cellules Malpighiennes, paraissant inclus dans une vésicule périnucléaires. — Quelques bacilles isolés situés au niveau des filaments qui unissent les cellules épineuses. — A la limite supérieure du derme, immédiatement au-dessous de la couche basale de l’épiderme, existe un capillaire qui contient quelques bacilles acido-résistants dans sa paroie et dans sa lumière. — En bas et à gauche de la figure, petit amas bacillaire situé dans la mince bande sous-jacente à la couche basale.
Fig. 2. — b) Capillaire sanguin contenant des bacilles
Ziehl. — Gross. : .
Les parois vasculaires sont très riches en bacilles groupés en globi. — Cette invasion bacillaire n’a pas provoqué d’altération pariétale. — Nombreux bacilles isolés ou disposés par petits groupes, libres entre les hématies. Les lymphocytes ne sont pas bacillifères.
Fig. 2. — c) Fragment de peau contenant une glande sudoripare
Ziehl. — Gross. :
Pas d’altérations histologiques de la glande sudoripare qui est tapissée d’un épithélium normal. - — — Incorporées à quatre cellules épithéliales d’apparence normale, on voit dans le protoplasma des sphérules de nuance violette, tirant plus franchement sur le rouge dans la figure originale.. Une sphérule de même couleur se voit dans la lumière du canal sécréteur. — A gauche de la glande sudoripare, traînée d’amas bacillaires peut-être dans une fente lymphatique.
Fig. 3. — Follicule pileux bacillifère
Les bacilles, très nombreux au fond du cul-de-sac glandulaire, suivent le poil dans sa croissance et sont éliminés à l’extérieur, lors de la mue pilaire.
Fig. 4. — Placard légèrement infiltré et lichénifié
(Cf. pl. V, fig. 4).
Coloration du tissu élastique à la fuchséline. — Gross. : 55.
Au-dessous de l’épiderme dont la couche cornée est un peu hyperkératosique existe une mince bande réservée de tissu dermique. La limite dermo-épidermique est onduleuse par suite de l’aiTaissement des papilles. — Au-dessous de la zone réservée, infiltrat diffus qui occupe tout l’étage dermique et descend jusque dans l’hypoderme où il se substitue, par places, aux cellules adipeuses. — • Vu à un fort grossissement, l’infiltrat se compose de fibroblastes, de cellules rondes, de plasmocytes en petit nombre et de cellules épithélioïdes. Dans la profondeur sont dispersées quelques cellules vacuolisées : ce sont des cellules de Virchow. — L’infiltrat a pour point de départ la périphérie des glandes et surtout des petits vaisseaux dont les lésions pariétales sont évidentes même à un faible grossissement.
Le tissu élastique fait presque complètement défaut dans le corps papillaire. En quelques points seulement subsistent quelques fibres élastiques grêles et de petites arborisations. — Par contre, le réseau élastique est conservé dans l’étage moyen du derme au pourtour des infiltrats et aussi dans l’hypoderme. Partout où l’infiltrat s’est substitué au tissu normal, les fibres élastiques ont disparu.
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PLANCHE VIII
Fig. i. — Coupe transversale d’un nerf cubital
Hématéine — Eosine : Gross. ~r ■
Bande colorée en bleu- violet, constituée par un infiltrât assez dense de cellules qui traversent le nerf. — Cellules rondes éparses dans la préparation.
Fig. 2. — Coupe transversale d’un nerf cubital
Cf. PI. VIII, fig. 1.
Ziehl. — Gross. :
Nature des éléments cytologiques constituant l’infiltrat de la PI. VIII, fig. 1. On distingue divers types de cellules rondes : histiocytes, mononucléaires, plasmocytes, mastocytes, dont plusieurs contiennent des bacilles. — Il semble que certaines fibres dont le cylindraxe est conservé ont leur gaine de Schwann infiltrée également de bacilles disposés par places en globi.
Fig. 3. — Coupe transversale d’un nerf cubital au voisinage d’un nodule lépreux
Acide osmique.
Certains faisceaux nerveux sont éclaircis par suite de la raréfaction des tubes nerveux.
Fig. 4. — Ganglion nerveux, vraisemblablement sympathique,
accolé au nerf cubital
Ziehl.
Les altérations portent surtout sur les cellules et sont de nature dégénérative. — Dans le tissu interstitiel, il existe un infiltrat discret. — Les bacilles de Hansen sont abondants dans les cellules nerveuses, dans les espaces interstitiels et dans certaines des cellules de finfiltrat.
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PLANCHE IX
Fig. i. — Coupe longitudinale d’un nerf cubital traité par la méthode
de Weigert=Pal
Gross.
On distingue un nodule lépreux, constitué par des cellules rondes, et surtout de la sclérose. — Ce nodule détruit nettement les fibres nerveuses. Au-dessous, les cylindraxes sont notablement raréfiés.
Fig. 2. — Coupe longitudinale d’un nerf cubital
Méthode de Bielchowski. — Gross.
L’imprégnataion argentique met en évidence les lésions des cylindre-axe et de leurs gaines de myéline.
— Tantôt les uns et les autres ont disparu. Tantôt le cylindre-axe est détruit, mais sa gaine persiste très altérée.
— En certain point, le cylindre-axe est fort altéré, souvent moniliforme.
Fig. 3. — Coupe de moelle épinière
Gross. :
Corpuscules arrondis formés d’une substance homogène qui prend les colorants basiques avec une certaine métachromasie. — Ils sont constitués par deux à trois couches concentriques. — Par leur aspect et leurs réactions tinctoriales, ils peuvent -être assimilés aux corps amyloïdes de la moelle.
Fig. 4. — Testicule lépreux
Ziehl.
Gross. :
Sclérose considérable du stroma testiculaire constituée par des fibroblastes dispersés entre les fibres conjonctives proliférées. — Dans la partie supérieure de la figure, infiltrat plus jeune, formé de cellules rondes. — La sclérose dissocie les tubes séminifères qui sont très écartés les uns des autres.
Les bacilles acido-résistants sont dispersés par petits amas dans la sclérose. Au pourtour des tubes séminifères, les amas sont plus voulmineux. Un certain nombre d’entre eux sont contenus dans l’épaisseur même de l’épithélium de ces tubes. — A un grossissement plus fort, on constatait que les bacilles sont extrêmement nombreux dans les fibroblastes du stroma et dans les cellules proliférées de l’intima des veines.
VA AWVAIAA
aboritèm bI iaq èliBiî iBtiduo han nu'b alBnibutignol aquo3 — .1 -oiri
: .aaoiO
glubon oO — .gaoièloa bI 9b JuoJiua te t89bnoi a9luIteo 89b ifiq 9n titenoo ,xu9iqèl gjubon nu gu^nilaib nO
.aàiïàiBi jn9m9[dBjon inoa aoxBibnilyo agi .auoaagb-uA .agaugvign 89idfl aol Jngnwiten Jiuiteb
iBîiduo hsn nu'b slBnibutignol aqucû — a .oAi
Og i
• — : .aaoiD — .’ifo'MoAotaiô ob oboAsAl.
.onilèyni 9b agnisg aiu9l 9b te 9X6-9ibnifyo 89b anoiaèl agi gorrabîvà 69 tem gupiJng^iB noisiBn^èiquir J .9èià.ll6 aéiJ 9l8iai9q 9nis§ 68 aifim «Jiuiteb Jag 9X6-9*ibniIvo eil JôIubT .mBqaib jno 89-iJub agi te anu 89I JôJabT —
.9fOTOÎiIinora Jngvuoa teol Jag 9X6-9ibniI^o g[ tJnioq nistigo n3 —
aiéiniqè slteom sb aquoO — -oi3
ooa ■ 1
: .aaoiO
-190 9nu og y b 89upiaBd aJusioloo aol bngiq iup gnégomod 9on6)adua gnu'b aèrmoî aibnoriB agluoauqi(K) Jo9qa6 iu9l ‘163 — .89i/pnin9onoo 89riouoo aioii é xuob isq aèutitanoo Jnoa ail — .9ia6moido6j9m 9ni6l .9II901X1 bI 9b aebïolvmB aqioo xub aèlimiaafi gîte, îiigvugq ali ^aglBiioJoniJ anoiJoBài amol ig
XU9iqèi 9lU3it89Ï — A .013
• : .aamO — AstasX.
aeidft agi 9il fi9 aèaigqaib 89JaBldoidd 39b osq gàuJiJanoo giiBluoiJagJ smoiJa ub 9ld6iàbianoo gaoiàloS .agbnoi aglulteo 9b ènriol ,9nu9[ aulq isTtlii ni <9iugft b! ob gmgnàqna 9ili6q si anfiCI — .agàteîiloiq aevitenoinoo
.89iiu6 89b anu agi aèJifioè aéiJ Jnoa iup aoiélinimèa agduJ aol oiooaeib 9aoi9loa bJ — -mirage agduJ agbmoJmoq uÀ . 98019 loa si anab afims aJiJ9q iBq aàeigqaib Jnoa aJnBJaiaà-i-obîoB aglliosd 89 J 9niom lueaeiBqè'I ansb aufl9Jnoo Jnoa xu9 giJng'b gidmon niBJi90 n'J .xueniraluov aulq Jnoa asrnB agi <89iéî Jngmemê'iJxg Jnoa aglliofid aol 9up JisJfiJanoo no .Jioî aulq }n9ra9aaiaaoi§ nu A — .agduJ a90 9b muilàdJiqèd gb .aontev a9b BjmiJni'l 9b 899ièîiIoiq a9lull90 agi ansb J9 nmoita ub aolaBldoidd agi ansb xu9idraon
E. JEANSELME.
PLANCHE X
Fig. j. — a) Coupe transversale d’un filet nerveux du testicule
Ziehl. — Gross. : -y •
Ce filet nerveux est farci de bacilles acido-résistants groupés en amas, mais bien distincts les uns des autres. - — - Dans le périnèvre, l’infiltrat bacillaire est aussi très prononcé.
b) Coupe longitudinale d’un filet nerveux spermatique
Ziehl. — Gross. : .
Nombreuses traînées parallèles constituées par les amas de bacilles acido-résistants. — Ces traînées sont-elles situées à l’intérieur des gaines de myéline ou en dehors d’elles ?
Fig. 2. — Testicule lépreux
Hématoxyline. — Eosine. — Gross. : -y .
Les tubes séminifères coupés en long ou en travers sont transformés en tissu fibreux en dégénérescence hyaline. — Leur lumière est totalement ou presque totalement oblitérée. — Les tubes séminifères sont écartés les uns des autres par un infiltrat constitué de cellules rondes.
Fig. 3. — Autre coupe du même testicule lépreux
oc.n
(Cf. pl. X, fig. 1). — Gross. :
En un territoire circonscrit, subsistent encore quelques tubes séminifères normaux. Deux d’entre eux sont représentés ici : on constate l’existence de spermogonies et de spermatoblastes, mais on ne voit pas un seul spermatozoïde.
Autour de ces tubes, des lymphocytes sont infiltrés dans le tissu conjonctif sclérosé du stroma testiculaire.
En parcourant la préparation, il est facile de trouver les stades intermédiaires entre l’état normal et l’oblitération totale des tubes. On voit par exemple des tubes riches en cellules de Sertoli et dont la membrane basale est épaissie.
Dans quelques points, on observe des infiltrats circonscrits du stroma testiculaire consistant en lymphocytes, en cellules plasmatiques et en éléments fixes proliférés du tissu conjonctif. Ces infiltrats sont en rapport avec les lymphatiques et les veinules atteintes d’endo-périphlébites.
Fig. 4. — Coupe de foie
Gross. : -g- .
Dégénérescence graisseuse très prononcée. — Nombreux foyers nodulaires dans le tissu conjonctif d’un espace porte situé au centre de la figure. Mais il s’agissait, dans ce cas d’un lépreux atteint de tuberculose, de sorte que la dégénérescence graisseuse et les foyers nodulaires peuvent être des manifestations de l’infection tuberculeuse.
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PLANCHE XI
Fig. i. — Coupe de foie
Même préparation colorée au Ziehl. — Gross. :
Bacilles de Hansen nombreux, isolés ou groupés. — ils sont logés dans les cellules de Kupffer. — Lastructure du foie est profondément modifiée et rendue méconnaissable par une dégénérescence graisseuse intense et des néoformations cellulaires, parmi lesquelles on distingue des plasmocytes, de rares lymphocytes et un certain nombre de cellules de Kupffer.
Fig. 2. — Coupe de rein
(Cf. pl. XI, fig. 3).
Masson : Hémalun-érythrosine-safran. — Gross.
Infiltration périglomérulaire prononcée. — Quant aux glomérules, certains paraissent présenter des altérations de structure post mortem ; mais d’autres, situés dans la partie supérieure de la préparation sont transformés en moignons fibreux et, par conséquent, totalement atrophiés. — Les tubuli contorti sont normaux et tapissés de leur épithélium. — Pas d’altération des tubes droits.
Fig. 3. — Même coupe de rein vue à un plus fort grossissement
Gross. :
A la partie supérieure de la figure, glomérule infiltré de celles rondes et jeunes. — Pas d’infiltration autour de ce glomérule. — A la partie inférieure : un vaisseau sanguin de petit calibre entouré d’une large et notable infiltration de cellules rondes (ce sont des lymphocytes et des plasmocytes en assez grand nombre). Le parenchyme rénal n’offre pas d’autres altérations.
Fig. 4. — Coupe du rein précédent colorée au Masson
ross. : y '•
Nombreux glomérules à divers stades de sclérose. — Le glomérule proprement dit n’est pas modifié ; mais la capsule de Bowmann est nettement épaissie. — In filtrats périglomérulaires notables. — A noter que les parois des vaisseaux sanguins ne sont pas altérées et qu’à leur pourtour il n’y a pas d’infiltration cellulaire.
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PLANCHE XII
Fig. i. — Coupe de surrénale
Hématoxyline. — Eosine. — Gross. : -j- .
Infiltration disposée en amas.
Fig. 2. — Coupe de la même capsule surrénale
Gross.
Les in filtrats sont constitués par des lymphocytes, de grands mononucléaires et quelques plasmocytes. La structure du tissu surrénal est normale. — A noter, quelques cellules en mitose.
Fig. 3. — Artériole du testicule infiltrée de bacilles
Ziehl. — Gross. : —g- .
En haut , quelques hématies contenues dans la lumière du vaisseau ; en bas, tissu périvasculaire.
Prolifération de l’intima : les cellules endothéliales, au lieu d’être aplaties, font saillie dans la lumière du vaisseau. Dans le protoplasma des endothéliums et peut-être en dehors d’eux, petits amas de ponctuations noirs (pigment ?). — Pas d’altérations des couches moyenne et externe. — In filtrat assez dense, composé presque uniquement de plasmocytes, dans la tunique périvasculaire.
Nombreux petits amas de bacilles acido-résistants dans les couches moyenne, externe et périvasculaire. — Quelques bacilles isolés dans l’intima.
Fig. 4. — Tache lépreuse infiltrée
(Cf. PI. VI, fig. 4).
y. ,, r 800 Ziehl. — Gross. : -j —
On voit avec la plus grande netteté que les amas bacillaires sont contenus dans des espaces arrondis qui donnent à la figure 4 de la planche VI, l’aspect fenètré, en écumoire. Ces espaces sont occupés par des vésicules énormes et surdistendues que comblent en totalité des cellules lépreuses. — A remarquer que cette colossale invasion de bacilles n’a pas provoqué de réaction des tissus.
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PLANCHE XII
Doin et C'S Éditeurs, Paris.
G. Deberque, Irap., Paris
PLANCHE XIÏ1
Fig. i. — Emission de bacilles par la muqueuse nasale
Léprome de la pituitaire ayant rompu la barrière épithéliale.
Fig. 2.
Léprome revêtu de son épithélium intact sur lequel on voit une traînée bacillaire provenant de l’ulcération sus-jacente (fig. 1).
Fig. 3. — Thrombose artérielle dans le parenchyme splénique
Artériole de la rate contenant un caillot farci d’amas bacillaires. — D’autres colonies de bacilles de Hansen sont disséminées dans le parenchyme splénique. — Le carré, situé en haut et à droite représente, à un fort grossissement, la portion encadrée du caillot : on y voit deux gros globi.
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PLANCHE XIV
Fig. i. — Hépatite lépreuse
Infiltrât lépromateux des espaces portes contenant de nombreux amas bacillaires.
Fig. 2. — Hépatite lépreuse
Fragment de la figure précédente vue à un fort grossissement.
Toutes ces néoformations sont composées de petits éléments, de grosses cellules vacuolaires et de bacilles à l’état granuleux.
Fig. 3. — Infiltration lépreuse des reins chez un sujet mort de streptococcie
généralisée
Nombreux amas bacillaires non seulement dans l’infiltrat interstitiel, mais aussi dans la lumière des tubuli contorti.
Fig. 4. — Coupe d’un nerf cubital
Vue d’ensemble. des faisceaux nerveux.
Nombreux amas bacillaires dans le tissu interstitiel proliféré et surtout à l’intérieur
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