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SOUS LA DIRECTION l>l MM.
PALUDISME
PAR
A. LAVERAN
Membre de l'Institut et de l'Académie de Médecine.
SYNONYMIE. — Fièvres palustres ou paludéennes, fièvres des marais, fièvres maremmatiques, impaludisme, fièvres telluriques, fièvres intermittentes, mal'aria (de mala aria, en italien, « mauvais air »), d'où l'on a fait : malaria, fièvres malariques ; Ague (en anglais); Wechselfîeber (en allemand).
Le mot paludisme, qui est court et d'un emploi commode, nous paraît devoir être adopté à l'exclusion de tous ces synonymes (1).
(1) Nous ne citerons ici que les ouvrages généraux sur le paludisme; à propos de chaque question particulière, nous mentionnerons les travaux qui s'y rapportent.
— Lancisi (J. M.), De noxiis paludum effluviis, eorumque remediis. Rome, 1717.
— Torti, Therapeutica spec. ad febres periodicas perniciosas, etc. Mutinée, 1712. — Alibert, Traité des fièvres pernicieuses. Paris, 1801. — Bailly, Traité des fièvres intermit. Paris, 1825. — Monfalcon, Histoire méd. des marais et Traité des fièvres intermit. Paris, 1856. — Annesley, Diseases of India, 1828. — Nepple, Essai sur les fièvres remit, et intermit. Paris, 1828. - Maillot, Traité des fièvres intermit. Paris, 1836. — Boudin, Traité des fièvres intermit. Paris, 1812. — L. Laveran, Maladies du nord de l'Afrique (Rec. mém. de méd. milit., t. LU, p. 1). — Haspel, Maladies de l'Algérie. Paris, 1850-1852, 2 vol. — Burdel, Rech. sur les fièvres palud. Paris, 1X58. — In., De la dégénérescence palustre. Paris, 1875. — Morehead, Clinical Researches on Disease in India. London, 1860. — Durand (de Lunel), Traité des fièvres intermit. Paris, 1862. — Dutroulau, Malad. des Européens dans les pays chauds, 2» édit., 1868. — Griesinoer, Traité des malad. infectieuses (trad. de Lemattre, 2« édit. annotée par Vallin). Paris, 1877. — Duooué, De l'impaludisme. Paris, 1869. — L. Colin, Traité des fièvres intermit. Paris, 1870. — Nielly, Élém. de polhol. exotique. Paris, 1881. — A. Lavehan, Traité des fièvres palustres. Paris, 188î, in-8». — Kelsch et Kiener, Traité des malad. des pays chauds. Paris, 1889.
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ÉTIOLOGIE. — a. Répartition du paludisme à la surface du «•lobe _ Le paludisme est une des maladies qui méritent le mieux de figurer dans le cadre des endémies ; sous l'influence de circonstances exceptionnelles, a la suite. d'inondations par exemple, les fièvres palustres peuvent prendre une extension inusitée dans des localités qui d'ordinaire en sont à peu près indemnes, mais la règle générale est que le paludisme ne règne que dans certains loyers, si bien qu'on peut tracer pour chaque pays une carte des localités palustres.
En Europe, le paludisme est très rare dans les régions septentrionales ; ses principaux foyers sont en Italie, en Grèce, sur les rives et à l'embouchure du Danube, en Espagne, c'est-à-dire dans les régions méridionales.
Dans la Russie septentrionale (au-dessus du 60° degré de latitude), dans le nord de la Suède et dans la Norvège, en Islande, le paludisme est inconnu ; il apparaît sur le littoral de la Baltique, aux environs de Stockholm, dans les provinces russes de la Baltique (audessous de 60° de latitude), en Allemagne, aux embouchures de l'Elbe et du Weser.
Dans les lies Britanniques, les fièvres palustres étaient assez communes autrefois, auxenvirons de Londres et en Irlande (Graves); le dessèchement des marais et le drainage du sol ont amené leur disparition presque complète.
En Hollande, l'endémie palustre a perdu beaucoup de son intensité depuis que de grands travaux d'endiguement ont été faits pour protéger les côtes contre l'envahissement de la mer ; le paludisme est toutefois encore très répandu, principalement en Zélande. Les fièvres de l'île de Walcheren sont célèbres parle désastre de l'armée anglaise qui, au mois d'août 1809, débarquait clans cette île.
En France, le paludisme est endémique sur certains points des rives de la Méditerranée et de l'Océan, là surtout où le rivage bas et marécageux permet le mélange des eaux douces et des eaux de la mer: plaines de la Camargue, Landes, Charenles (Rocheforf), Vendée. Dans l'intérieur des terres, la Sologne, la Brenne, la Bresse les Dombes sont les principaux foyers du paludisme ; les travaux d'assainissement du sol et les progrès de la culture rétrécissent d'ailleurs de plus en plus, dans ces régions, le domaine des fièvres.
— A. Laver an, Du paludisme. Paris, 1891. - In., Paludisme, in Encyclopédie scicnlif. de Léauté. Paris, 1892. - Catrin, Du paludisme chronique -Pans, 1893. _ W Sydney Thayer et John Heyvetson, Les lièvres palustres u Baltimore. Baltimore, 1895. - W. S. Thayer, Lectures on the malarial fevers. New-^ork, 1897 - A. Laveran, Traité du paludisme, Paris, 1898. - J. Maiwabbro, D.c Malaria-Krankheiten. Vienne, 1899. - R. Ross, Malarial lever, ils cause, prévention and treatment, 1902. - P. Manson, Tropical diseascs, dernière édition, 1903.
- Fa..ardo, O Impaludismo. Rio-de-Janeiro, 1904. - Crespin, Précis du paludisme. Paris, 1905.
ÉTIOLOGIE.
Le paludisme est très fréquent sur les côles d'Espagne et de Portugal, sur les côtes de la Corse, de la Sardaigne, de la Sicile et de l'Italie. Les principaux loyers endémiques en Italie sont : la Campagne Romaine, les Marais Ponlins, les plaines de la Lombardie ou l'on cultive le riz, les maremmes de la Toscane et les Calabres.
Les fièvres, très communes dans ces régions, prennent souvent des formes graves qui sont rares dans les régions septentrionales; les continues palustres et les accidents pernicieux, dont nous signalerons plus loin la grande fréquence en Afrique et aux Indes, sont déjà communs en Italie et en Grèce.
Parmi les régions de l'Europe dans lesquelles le paludisme règne avec intensité, il faut citer encore: le littoral de la Grèce et les îles voisines, la presqu'île des Balkans (vallées de la Thessalie, de la Macédoine, Roumélie, Bulgarie, Moldavie et Valachie), la Hongrie (rives du Danube), la Russie du Sud (embouchure des grands fleuves dans la mer Caspienne, la mer d'Azov et la mer Noire, Bessarabie, Tauride, Crimée, vallées du Kour et du Rion, ancien Phase).
En Asie comme en Europe le paludisme, inconnu dans les régions septentrionales et dans lesparties élevées (Kamtchatka, Sibérie, Plateau central), règne avec intensité dans les régions méridionales (rivages de l'Asie Mineure, Perse, Hindouslan, Ceylan, Cambodge, Cochinchine, Tonkin, littoral sud-est de la Chine); au Japon les fièvres deviennent rares.
Aux Indes, sur les rives et à l'embouchure du Gange, sur la côte de Malabar, à Ceylan, les fièvres ont une gravité exceptionnelle.
La côte occidentale de V Afrique est la plus dangereuse, depuis la Sénégambie jusqu'au golfe de Guinée. Sur la côte sud-est on trouve aussi des foyers très redoutables: Madagascar, Mayotte, Zanzibar, l'embouchure du Zambèze. La colonie du Cap est salubre.
Les îles Maurice et de la Réunion, autrefois épargnées, ont perdu celte immunité ; depuis 1867 les fièvres s'y montrent fréquentes et graves.
En Abyssinie, en Nubie, le paludisme sévit sur les parties basses et ne s'observe pas sur les plateaux ; en Egypte, il règne dans les régions inondées périodiquement par le Nil et dans le Delta.
En Algérie, le paludisme est commun et grave sur le littoral et sur les bords fangeux des rivières ; sur les plateaux qui succèdent au Tell et dans les oasis du Sud il se montre plus rarement et sous des formes moins sévères. Les fièvres palustres qui ont fait de si grands ravages dans notre armée et parmi les colons, au début de la conquête de l'Algérie, sont d'ailleurs beaucoup moins redoutables aujourd'hui ; certaines localités ont été assainies complètement par la culture; presque partout les travaux d'art et la mise en culture du sol ont produit une amélioration très marquée dans l'état sanitaire.
Le paludisme est plus rare au centre de l'Afrique que sur les côles ;
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mais on l'observe encore, principalement, sur les bords des rivières et des lacs (Livitigstone, Barth, Stanley).
Dans Y Amérique du Nord, le paludisme ne s'observe guère au delà du 45" degré de latitude ; inconnu au Groenland, il est très rare dans lâ Nouvelle-Angleterre, au Canada, dans les territoires de la baie d'Hudson.
11 augmente de fréquence à mesure qu'on descend vers l'équateur ; ses principaux foyers aux États-Unis sont: la Louisiane, le Texas, la vallée de l'Arkansas, la Floride, la Géorgie, la grande plaine des prairies qui s'étend du Missouri jusqu'aux Alleghanys, la Californie (vallée du Sacramento).
Au Mexique, le paludisme présente beaucoup de gravité sur le littoral des deux mers, dans les terres cbaudes (côtes du Yucatan, de Vera-Cruz) ; les bauts plateaux sont au contraire presque entièrement épargnés par le paludisme, comme par la fièvre jaune.
A Panama, au Guatémala, même gravité de l'endémie.
Aux Antilles, le paludisme règne avec intensité, sauf dans les îles d'Antigoa, de Saint- Vincent et de la Barbade qui sont épargnées, sans doute à cause de la sécheresse du sol.
Dans Y Amérique du Sud, les principaux foyers sont: les Guyanes, les côtes du Vénézuéla, de Colombie, le bassin de l'Orénoque, la Bolivie.
Au Brésil et au Pérou, les fièvres sont communes sur les côtes, dans les vallées ; elles deviennent de plus en plus rares et finissent par disparaître à mesure qu'on s'élève sur les hauts plateaux.
Le paludisme est rare à Montevideo et à Buenos-Aires; il disparaît presque complètement au delà du 30e degré de latitude australe.
L'endémie palustre a, dans les îles de la Malaisie, une intensité tout à fait comparable à celle de l'endémie palustre aux Indes ; Java, Sumatra, Bornéo, les Moluques, les Philippines, sont des foyers palustres extrêmement redoutables.
Le reste de YOcéanie est, au contraire, presque complètement épargné.
En Australie, les fièvres sont rares et ne présentent pas, en général, de gravité. De même à la Nouvelle-Calédonie.
b. Conditions générales favorables à l'éclosion du paludisme. — L'élude de la répartition du paludisme à la surface du globe montre que d'une façon gcnéralecclle endémie, inconnue dons les pays froids, augmente de fréquence et de gravité à mesure qu'on descend des pôles vers les régions équatoriales.
L'action des saisons dans les climats chauds ou tempérés atteste également l'influence de la chaleur.
Dans les zones tempérées et chaudes, le paludisme ne règne que pendant la saison chaude ; à Borne, en Algérie, les premiers cas de fièvre de première invasion se montrent presque à jour fixe, au coin-
mencemenl. de juillet; de décembre au mois de juin suivant on n'observe que des fièvres de rechute. Mais ce ne sont pas les localités les plus chaudes qui sont les plus insalubres ; en Algérie la fièvre palustre est moins fréquente et moins grave dans le Sud, à Biskra par exemple, que sur le littoral.
La géographie médicale montre bien l'influence de l'humidité et des eaux stagnantes; les principaux foyers palustres sont situés sur les côtes, sur les rives des grands fleuves ou des lacs, enfin et surtout dans les contrées marécageuses.
Le marais est le milieu de prédilection, mais l'existence d'un marais proprement dit n'est pas indispensable. Des plaines basses, mal drainées ou maintenues dans un état d'humidité constante par une nappe d'eau souterraine superficielle, des terres inondées ou mal irriguées, des rivières, des canaux ou des fossés mal entretenus et mis à sec pendant l'été, suffisent souvent à provoquer ou à entretenir l'endémie palustre.
Les marais mixtes, c'est-à-dire dans lesquels il y a un mélange des eaux douces et des eaux salées, sont particulièrement favorables au développement du paludisme.
De môme que les conditions de milieu les plus propres à favoriser l'éclosion et la multiplication d'une plante sont impuissantes à faire naître cette plante, si la graine fait défaut, de même des pays très favorables en apparence au développement de l'endémie palustre peuvent être complètement indemnes, si l'agent pathogène n'y existe pas. C'est ainsi qu'à la Nouvelle-Calédonie les fièvres palustres sont très rares, malgré l'existence de marais qui ont en apparence tous les caractères des marais fébrigènes (Dufroulau).
Des pluies abondantes, en augmentant l'humidité du sol, favorisent le développement du paludisme. On a remarqué depuis longtemps, en Algérie, que dans les années pluvieuses l'endémie palustre prenait une grande importance, et qu'au contraire les fièvres étaient rares dans les années de sécheresse ; les premières pluies d'automne donnent lieu presque toujours à une recrudescence des fièvres.
Le paludisme aime les campagnes incultes, les pays peu peuplés ou dévastés; il recule au contraire presque toujours devant l'homme et devant la civilisation.
Dans un pays riche et peuplé, de nombreux travaux d'art sont exécutés et entretenus avec soin, on dessèche les marais, on endigue les fleuves, les arbres et les plantes couvrent le sol elle drainent par leurs racines ; vienne une invasion de barbares : les travaux d'art sont détruits, les canaux s'envasent, les marais s'étendent, la campagne se dépeuple, la culture du sol est abandonnée, les arbres son détruits; le paludisme trouve alors un milieu très favorable à son développement.
L'influence de Vàltiiude s'explique en partie par l'abaissement de
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la température sur les hauteurs et aussi par ce fait que, les eaux ayant un écoulement facile, le sol se draine naturellement. L'expérience a appris depuis longtemps aux populations des pays palustres l'heureuse influence de l'altitude ; les Arabes et les habitants de la Campagne Romaine fuient la plaine pour la montagne pendant la saison des fièvres.
L'altitude qui suffit à préserver de la fièvre est souvent peu considérable, aussi cette donnée est-elle précieuse pour la prophylaxie ; dans l'intérieur de la ville de Conslantine on prend très rarement la fièvre ; à 100 mètres au-dessous, à proximité des portes de la ville, le paludisme règne avec une intensité redoutable sur les bords du Rummel; de même à Bône : la ville haute est épargnée, tandis que dans la ville basse les atteintes de paludisme ne sont pas rares ; il serait facile de mulliplier ces exemples. On a même remarqué qu'en pays palustre les habitants des étages supérieurs d'une maison sont moins exposés que ceux du rez-de-chaussée.
Sur les côtes les plus malsaines, les marins sont à l'abri du paludisme tant qu'ils restent dans leurs vaisseaux.
c. Paludisme congénital. Prédispositions individuelles. Peut-on acquérir l'immunité pour le paludisme ? — Quelques faits tendent à établir que le paludisme peut être transmis delà mère au fœtus (1). Ce sont là des faits exceptionnels; en général les enfants nés de femmes atteintes de paludisme ne sont pas infectés au moment de la naissance (2).
Les jeunes enfants sont très souvent atteints ; dans les pays chauds, la fréquence du paludisme chez les enfants indigènes est une des causes qui favorisent le plus la propagation de la maladie.
L'influence du sexe est peu marquée ; si les hommes adultes payent un tribut plus lourd que les femmes, cela s'explique par l'influence des professions.
La race noire présente une résistance plus grande que la race caucasique, résistance qui, toutefois, ne va pas jusqu'à l'immunité, comme le croyait Boudin. La cachexie palustre n'est pas rare chez les nègres, notamment au Gabon, à Ceylan et aux Antilles; mais des faits nombreux montrent que, quand des noirs et des blancs sont transportés dans un foyer palustre, les noirs ne payent au paludisme qu'un tribut léger, tandis que les blancs sont atteints dans une proportion élevée et présentent des formes beaucoup plus graves ; aussi les nègres sont-ils des auxiliaires très utiles dans les pays palustres (3).
(1) Grjbsin&br, op. cit. - Chiarlboni, Le paludisme et la fonction delà génération chez la femme (Annali univ. di medicinn, 1886). - Lekoun, Revue di m,, 1882, p. 509. - Fr. C.ma, lstituto di clin, pedi&trica délia R. Umversita di Napùlt,
' (2)' Tbrbumgh, Gencesk. Tijdschr. voor nederl. lndië, 1902, t. XLH, p. 1. - Sereni, Bollet. dcll' Accad.med. di floma, XXIX, 1. _ ...
(3) A consulter sur cette question : Giiaves, Clin. med. Trad. Iranç., i eau.,
ÉTIOLOGIE.
Les Indiens, les créoles ne sont pas épargnés ; pendant la guerre du Mexique on avait levé aux Antilles, pour les Terres chaudes, une compagnie de volontaires créoles qui fondit rapidement sous l'influence des fièvres palustres.
En Algérie, j'ai souvent constaté le paludisme chez les indigènes, mais presque toujours sous des formes moins graves, moins aiguës que chez les Européens; l'Arabe a, pour l'agent du paludisme, une tolérance plus grande que l'Européen, une accoutumance personnelle ou héréditaire.
Les professions les plus malsaines dans les pays palustre's sont celles qui mettent l'homme le plus directement et le plus souvent en rapport avec le sol. Les ouvriers employés à dessécher les marais, à curer des ports ou des fossés, les terrassiers, les jardiniers, les agriculteurs, les individus qui travaillent aux moissons, sont les plus éprouvés.
Le paludisme est surtout une maladie des campagnes, de même que la fièvre typhoïde est une maladie des villes. Dans les quartiers centraux de Rome on est à l'abri des fièvres qui sévissent avec intensité dans la Campagne et jusqu'aux portes de Rome (1).
Toutes les causes débilitantes : fatigues, excès de toute sorte, anémie résultant de privations ou de maladies antérieures, prédisposent au paludisme, comme aux autres maladies infectieuses, en diminuant la force de résistance de l'organisme.
Une première atteinte ne confère aucune immunité ; au contraire les individus qui ont eu la fièvre palustre sont plus exposés que d'autres à la contracter.
On peut dire que les rechutes sont de règle; il est vrai que ces rechutes n'impliquent pas une nouvelle infection, l'agent du paludisme pouvant rester longtemps à l'état latent.
d. Agent pathogène. — Historique. — Les conditions météoriques et lelluriques qui favorisent le développement du paludisme sont celles qui favorisent l'éclosion des espèces végétales et animales inférieures; il faut de la terre, de l'humidité, de la chaleur; dans les climats chauds et tempérés le paludisme a sa période hibernale, comme les plantes et les animalcules inférieurs, et il reparait au printemps, presque à jour fixe, dans une même localité. L'analogie est évidente; aussi depuis fort longtemps l'opinion qui attribue les accidents du paludisme à l'introduction dans l'économie de microphytes ou de microzoaires a-t-elle trouvé des défenseurs (2).
I. I, p. 483. — Boudin, Acclimatement des races humaines (Rec. de mém. de mêd. milil., 3e série, t. XII, XIII et XV). — L. Laverai», art. Antagonisme (Dicl. encycl des se. mêd.). — Dutroui.au, op. cil. — Cornu-:, Gaz. hebdom., 1809.
(1) L. Cot.iN, op. cit.
(2) Les travaux publiés sur cette question sont si nombreux que je ne puis pas songer à en donner ici une liste complète; je devrai me contenter de citer les principaux. — A. Laveuan, Nature parasitaire des accidents de rimpaludisme. Paris, 1881. — Id., Traité des fièvres palustres. Paris, 1884. — E. Ri chard, Revue
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Au siècle dernier, Lancisi et Rasori admettaient déjà que le paludisme était produit par des animalcules qui se trouvaient en suspension dans l'air des localités marécageuses. Ces idées étaient si répandues en Italie au commencement de ce siècle que, dans le peuple, les animalcules fébrifères avaient reçu un nom, celui de seraflci.
Pour Virey les infusoires sont la cause de l'insalubrité des marais.
Boudin incrimine les espèces végéLales qui se plaisent dans les localités marécageuses et principalement la ilouve des marais.
J. K. Mitchell, Mûhry, W. A. Hammond voient dans les spores qui abondent dans les localités marécageuses la cause du paludisme.
J. Lemaire, Massy, Cunningham, Gorre admettent également comme probable l'existence d'un microorganisme pathogène du paludisme.
De 1866 à 1880 on annonce, à plusieurs reprises, que le parasite du paludisme a été découvert.
Salisbury décrit en 1866, comme agent du paludisme, de petites cellules végétales (palmelles) qu'il dit avoir trouvées constamment dans l'urine et dans la sueur des fébricitants de l'Ohio et du Mississipi.
En 1 869, Balestra signale une algue trouvée dans les Marais Pontins comme étant la cause des accidents palustres.
Lanzi et Terrigi en 1876 arrivent à conclure que le paludisme est dû à une bactérie brunâtre et ils expliquent la mélanémie par la présence de ces bactéries dans les tissus.
En 1879, Klebs et Tommasi Crudeli décrivent un Bacillus malariœ
scienlif., 1883. — G. Sternberg, The malarial germ of Laveran (The med. Record, . New-York, 1886). — Golgi, Archivio per le se. med., vol. X, 1886. — W. Osler, Communie, à la Soc. méd. de Philadelphie {The British med. Journ., 1887, p. 556).
— B. James, The med. Record, 1888. — Councilman, Forlschr. der Med., 1888.
— C Golgi, Ibid., 1889. — Pietro Canalis, Sur les formes semi-lunaires de Laveran. Rome, 1889. — C. Golgi, Congrès de Padoue, 1889. - P. Canalis, Studi sulla infezione malarica. Torino, 1889. — Gualdi et Antolisei, Inoculalion du paludisme (Riforma médiat, 1889). - F. Plehn, Zeitschr. f. Hygiène, 1890. - Pietro Canalis, Forlschr. der Med., 1890. — Antolisei et Angelini, Riforma medwa, 1S90.
— C. Golgi, Arch. italiennes de biologie, 1890. — Danilewsky, Ann. de l'inst. Pasleur, 1890. — Laveran, Du paludisme et de son hématozoaire. Paris, 1891. — Sakharoff, Ann. de l'insl. Pasleur, 1891. - Danilewsky, Ibid., 1891. - B. Grassi et R. Feletti, Centralhl. f. Bakler., 1891. — G. Bein, C/ian<e Annalen, 1891. — Laveran, Soc. de biologie, 12 nov. et 26 nov. 1892. — Mannaderg, Die Malaria Parasitai. Vienne, 1893. — Grassi et Feletti, Contrib. à l'étude des parasites malariques (Acad. des se. nul. de Calane, t. V, 4° série). — Golgi, Sur les fièvres estivo-automnalcs (Gaz. méd. de Pavie, 1893). — Laveran, Sur 1 etiologie du paludisme (Congrès d'hi/g. de Budapest, 189'., et Revue scienlif., 13 octobre 1894).
— Patrick Manson, A Malaria Chart (The British med. Journ., 1" déc. 1894). - E. di Mattbi, Contrib. a l'étude de l'infection malarique expérim. chez 1 homme et chez les animaux (Archivio per lescienze mediche. Torino, 1895). — H. Zibmakn, Ueber Malaria und andere Blutparasiten. Icna, 1898. - R. Roob, Einfuhrung m das Studium der Malariakrankhciten. Iena, 1901. - F. Schaudinn, Arbeilen aus dem Kais. Gesundhcilsamte, 1902, Bd. XVIII u. XIX.
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qui, pendant plusieurs années, a été considéré par bon nombre d'observateurs, principalement en Italie et en Allemagne, comme l'agent pathogène du paludisme.
Les recherches entreprises en Algérie, dès la fin de 1878, me conduisirent à des résultats bien différents de ceux auxquels étaient arrivés les précédents observateurs; en 1880, je décrivis un nouveau parasite appartenant à la classe des Protozoaires, qui me paraissait devoir être considéré comme étant l'agent du paludisme. Cet hématozoaire (Hœmamœba malarise) a été retrouvé chez les malades atteints de paludisme dans tous les pays où règne l'endémie ; il est l'agent pathogène des fièvres palustres, aucun doute ne subsiste à cet égard.
La question de savoir à quel état l'hématozoaire du paludisme existait dans le milieu extérieur et comment se faisait l'infection a nécessité de longues recherches.
Après avoir tenté vainement de déceler la présence de ce parasite dans l'air ou dans l'eau des localités palustres et de le cultiver dans les milieux les plus variés, je suis arrivé à la conviction qu'il se trouvait déjà, en dehors du corps humain, à l'état parasitaire et très probablement à l'état de parasite des moustiques. J'ai émis cette opinion dès 1884 dans mon Traité des fièvres palustres et j'y suis revenu à plusieurs reprises.
En 1892, Grassi et Feletti déclaraient que cette opinion était sans fondement (1) et en France elle ne trouvait pas meilleur accueil quand un jeune médecin de l'armée des Indes, R. Ross, entreprit de la vérifier.
Des recherches de R. Ross, complétées par celles de Grassi, Bignami et Bastianelli et de P. et Th. Manson, il résulte manifestement que H. malarise accomplit dans le corps de certains moustiques, les Anophèles (2), une partie de son évolution et que ce sont ces Culicides qui inoculent à l'homme le germe du paludisme (3).
(1) Accad. di scienze nalurali in Catania, t. V, 4e série.
(2) Les Culicides, vulgairement connus sous le nom de moustiques, sont des Diptères de la famille des Nëmocères dont on connaît aujourd'hui un grand nombre de genres et d'espèces. Les genres Culex et Anophèles sont de beaucoup les plus importants et les plus répandus; il est facile de distinguer un Culex d'un Anophèles à l'état d'insectes ailés ou à l'état de larves. Chez les Anophèles, les palpes, dans les deux sexes, sont aussi longs ù peu près que la trompe ou proboscide ; chez les Culex, les palpes, aussi longs ou plus longs que le proboscide chez le mâle, sont très courts chez la femelle. Les larves d'Anophèles se tiennent horizontalement a la surface de l'eau quand elles viennent respirer, tandis que les larves de Culex, qui ont un long siphon respiratoire, se placent la tête en bas, presque verticalement par rapport à la surface de l'eau.
(3) R. Ross, Brit. med. Journal, 18 décembre 1897 et 26 février 1898; Indian med. Gaz., avril et mai 1898 ; Rapport sur la culture du Proteosoma dans le moustique gris. Calcutta, 1898. — Manson, Bril. med. Journal, 14, 21, 28 mars 1896, 18 juin et 24 septembre 1898. — GnAssi, Bignami et Bastianelli, R. Accad. dei Lincei, 22 déc. 1898, 5 février et 7 mai 1899. — Bastianelli et Bignami, Annali d'hjiene sperim., 1899. — Giiassi, Studi di uno zoologo sulla malaria, 2° édit. Rome, 1901. — Schuffneu, Zeilschr. f. Hygiène, 1902.
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Il y a lieu par conséquent d'étudier l'évolution de IL malarias : 1" chez l'homme ; 2° chez le moustique.
e Description de IL malaria ; son évolution dans le sang de l'homme - H. malariœ se présente, dans le sang des malades atteints de fièvre palustre, sous des formes assez variées que l'on peut ramener aux types suivants : 1" corps sphériques; 2- corps e, croissant ; 3» corps segmentés ou en rosace ; 4° liage les.
lo Corps sphériques. - Ces corps représentent la forme la plus commune des éléments parasitaires; ils sont souvent animes de mouvements amiboïdes. Constitués par une substance hyaline incolore très transparente, ces éléments ont des dimensions variables; es plus petits ont à peine 1 p. de diamètre, les plus gros onl un diamètre un peu supérieur à celui des hématies.
Les contours sont indiqués par une ligne très fine. Les plus petits de ces éléments ne renferment qu'un ou deux grains de pigment ou môme n'en renferment pas du tout; ils se présentent alors sous l'aspect de petites taches claires sur les hématies. A mesure que ces éléments grossissent, le nombre des grains de pigment augmente ; ces grains forment une couronne assez régulière, ou bien ils sont disposés d'une façon irrégulière et souvent ils sont animés d un mouvement très vif.
Les corps sphériques sont tantôt libres [g, h, /, m), tantôt accole, aux hématies (6, c, * e); sur une même hématie on trouve parfois deux, trois ou quatre de ces corps (/", fig. 1).
Ces éléments ont souvent des formes très irréguheres par suite des mouvements amiboïdes dont ils sont doués, mais la forme spherique est la forme ordinaire.
Les grandes formes sont évidemment des stades plus avances des petites, mais dans certaines fièvres, notamment dans les fièvres des régions tropicales, on ne trouve dans le sang que de petites formes.
Les éléments parasitaires sont tantôt endoglobulaxres, tantôt accolés aux hématies aux dépens desquelles ils se nourrissent. Le pigment qui se trouve le plus souvent dans ces hématozoaires parait être un résidu de la digestion des hématies.
Les hématies envahies par les parasites pâlissent de plus en plus, elles augmentent de volume et finissent par disparaître ; les hématies qui contiennent de gros parasites sont souvent granuleuses, es granulations deviennent très apparentes après coloration par les procédés qui seront indiqués plus loin. '
Dans les préparations de sang convenablement fixées et colorées, on constate que les corps sphériques ont un noyau vacuola.re avec un karyosome qui est le plus souvent accolé à la face interne de a paroi du parasite. Dans les petites formes, le karyosome est souvent divisé en deux ; il ne paraît pas douteux que la multiplication peut se faire par division directe ou bipartition.
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Les karyosomes des grandes formes se colorent un peu plus difficilement que ceux des petites.
2° Corps en croissant. — Ces éléments généralement incurvés, comme leur nom l'indique, sont cylindriques, plus ou moins effilés à leurs extrémités : ils mesurent 8 à 9 u. de long, sur 2 à 3 ;x de large à la partie moyenne. Les contours sont marqués dans le sang frais par une seuleligne, mais il est facile de constater un double contour sur les préparations qui ont subi l'action de l'acide osmique ou de
Fig. 1.
a, Hématie normale. — b, Hématie avec un corps sphérique de très petit volume, non pigmenté. — c, d, e, Hématies avec des corps sphériques pigmentés, petits et moyens. — /, Hématie avec quatre petits corps sphériques. — g, h, Corps sphériques libres ayant atteint leur développement complet. — i, Corps segmenté dans une hématie. — j, Corps segmenté libre. — k, Les segments s'arrondissent et deviennent libres. — l, m, Petits corps sphériques libres. — n, Corps sphérique avec trois flagelles. — o, Corps sphérique avec un flagelle. — p, Flagelle libre. — q, r, Corps en croissant. — s, Corps ovalaire. — l, Corps sphérique dérivé d'un corps en croissant. — u, Corps sphérique après le départ des flagelles. — v, x, Leucocytes mélanifères.
réactifs colorants, d'où l'on peut conclureàl'existence d'une membrane d'enveloppe.
Vers la partie moyenne de chaque croissant, se montre une tache noirâtre formée par des grains de pigment plus ou moins agglomérés, quelquefois disposés en ovale.
Une ligne très fine, qui réunit fréquemment les extrémités du croissant, est considérée par la plupart des observateurs comme un reste de l'hématie dans laquelle s'est développé le parasite (q, r, fig. 1 ) .
A côté des croissants bien formés, on trouve souvent des croissants en voie de formation et l'on constate une série de formes intermé-
16 A. LAV1ÏRAN. - PALUDISME.
diaires entre les hématies renfermant de petits corps sphériques et les croissants arrivés à leur développement complet.
Los corps sphériques qui donnent naissance aux croissants se confondent, à leur première phase de développement, avec les plus petits des corps amiboïdes. _
Le parasite, en grandissant dans l'hématie, se moule sur la circonférence de celle-ci, si bien que le bord extérieur d'un corps en croissant décrit souvent une courbe superposable au contour d'une hématie ; le même fait s'observe pour les hématozoaires des oiseaux, qui se développent dans les hématies entre la paroi externe de l'hématie et le noyau, sans produire d'abord aucune déformation de l'hématie.
Lorsqu'on examine à plusieurs reprises les mêmes corps en croissant dans le sang frais, on constate souvent que ces éléments se transforment au bout de quinze à vingt minutes en corps ovalaires d'abord, puis en corps sphériques (s, /, fig. 1).
Dans des préparations de sang bien fixées et colorées, on peut voir un noyau vers la partie moyenne de chaque croissant, au milieu de la couronne formée par les grains pigmentés; avecunpeu d'habitude et sur des préparations bien réussies, on distingue à l'aspect des karyosomes les formes mâles des formes femelles ; le karyosome des formes mâles est moins ramassé, moins régulier que celui des formes femelles.
Les croissants se rencontrent plus particulièrement chez les cachectiques et dans les fièvres graves d'automne; en Algérie, c'est pendant les mois d'octobre, novembre et décembre qu'on a le plus souvent l'occasion d'observer ces éléments dans le sang des malades atteints de paludisme. Les croissants sont fréquents dans les fièvres graves des régions tropicales et en particulier chez les malades atteints d'accès pernicieux.
Ces éléments paraissent être des formes enkystées des corps sphériques, formes plus résistantes que ces derniers, notamment à l'action de la quinine.
3° Corps segmentés ou en rosace. — Les bords d un corps sphérique libre ou adhérent à une hématie présentent des dentelures légères, peu profondes: c'est le premier degré de la segmentation; en même temps les grains de pigment qui étaient disséminés dans cet élément se réunissent au centre en un seul amas (i, j, fig. 1). Bientôt les dentelures deviennent plus profondes, la segmentation s'achève, le corps sphérique est divisé d'une façon régulière en une série de segments, ce qui lui donne l'aspect qui a été désigné sous le nom de corps en rosace ou en marguerite. Les segments s arrondissent et se séparent les uns des autres, si bien que le corps segmente se décompose, en fin de compte, en une série de petits corps sphériques qui deviennent libres (A, /). Les corps segmentés s'observent surtout à la première période des accès de fièvre.
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Sur les préparations de sang colorées, on se rend bien compte du mode de formation des corps en rosace. Le karyosome d'un corps sphérique se divise en 2, puis en 4, 8, 16 et quelquefois 32 karyosomes ; le protoplasme se divise en dernier lieu et les éléments de nouvelle formation se séparent.
Les corps en rosace représentent le principal mode de reproduction de H. malarias dans le sang des malades atteints de fièvre palustre; ils correspondent aux formes de reproduction endogène ou asexuée des Coccidies.
4° Flagelles. — Lorsqu'on examine une préparation de sang frais dans laquelle se trouvent des corps sphériques (corps amiboïdes ou corps sphériques dérivés des corps en croissant), il arrive assez souvent qu'on distingue sur les bords de ces éléments des filaments mobiles ou flagelles qui s'agitent avec une grande vivacité et qui impriment aux hématies voisines des mouvements très variés; les hématiessont déprimées, pliées, refoulées et toujours elles reprennent leur forme dès que les flagelles s'en éloignent. Ces mouvements sont comparables à ceux d'anguillules qui, fixées par leur extrémité caudale, tenteraient de se dégager.
Les flagelles sont si fins, si transparents, que, malgré leur longueur., très grande pour des microbes (trois ou quatre fois le diamètre des hématies), il est presque impossible de les voir quand ils sont au repos.
Les flagelles sortent des corps sphériques ; on assiste quelquefois à cette excapsulalion.
Le nombre des flagelles qui adhèrent à un même corps sphérique est variable; quelquefois on ne distingue qu'un de ces éléments (o,fig. 1); d'autres fois on en distingue deux, Iroisou quatre (n, fig. 1); les mouvements de chaque flagelle sont indépendants. Les flagelles se pelotonnent parfois de telle sorte qu'il est difficile de les compter.
L'extrémité libre des flagelles présente souvent un petit renflement piriforme, visible seulement lorsque cette extrémité très mobile se trouve exactement au point. Outre ces renflements terminaux, on constate quelquefois de petits renflements qui semblent se déplacer le long des flagelles ; à un moment donné les flagelles se détachent des corps sphériques et circulent au milieu des hématies ; les flagelles devenus libres sont difficiles à suivre ; au lieu de se mouvoir sur place comme lorsqu'ils adhéraient aux corps sphériques, ils se déplacent rapidement dans le champ du microscope.
Après que les flagelles se sont détachés, les corps pigmentés auxquels ils adhéraient se déforment et restent immobiles, les grains de pigment s'accumulent sur un ou plusieurs points.
Sur des préparations de sang bien colorées, on constate que les flagelles se composent de deux parties : une partie centrale qui se colore comme la chromatine des autres formes parasitaires et une
Traité de médecine. v a
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partie périphérique formée d'une» couche mince de protoplasme; la chromaline est parfois ramassée, plus souvent élirée de manière à occuper une grande partie de la longueur du flagelle.
La nature et le rôle des flagelles ont été l'objet de nombreuses discussions : beaucoup d'observateurs prétendaient qu'il s'agissait de formes d'involution; il est démontré aujourd'hui que ces éléments représentent un stade de l'évolution des parasites, comme je l'ai toujours soutenu, et un stade des plus important.
Simond a montré que le stade à flagelles existe chez les Coccidies et il a émis l'opinion que les flagelles sont des éléments mâles destinés à féconder des éléments femelles (1).
Celte opinion a été pleinement confirmée par les recherches de Schaudinn et Siedlecki (2), et de Mac Callum (3).
Mac Callum, en examinant le sang frais d'un corbeau infecté de Hœmamœba Danilewskyi, parasite très voisin de H. malaria:, a réussi à observer le phénomène de la fécondation. Les flagelles devenus libres se dirigent vers les corps sphériques qui représentent les formes femelles et s'agitent autour; un flagelle pénètre dans chaque sphère et, après une courte période d'agitation, devient immobile. Au bout de 15 à 20 minutes, l'élément fécondé montre un prolongement conique qui se transforme en vermicule faiblement pigmenté.
Mac Callum dit avoir observé également le phénomène de la fécondation de l'hématozoaire du paludisme (4).
La figure 2 montre, sous le numéro 1, une forme femelle de H. malaria: dans laquelle pénètre un flagelle.
Les flagelles ou éléments mâles sont souvent désignés sous le nom de microgamètes et les formes femelles sous celui de macrogamèles.
La fécondation des éléments femelles par les éléments mâles (flagelles) a lieu dans le tube digestif de Culicides qui ont sucé le sang palustre. Tous les Culicides ne sont pas aples à servir au développement de H. malaria: ; jusqu'ici on n'a réussi à observer ce développement que chez les Anophèles; toutes les tentatives faites pour infecter des Culex ont échoué.
f. Évolution de H. malaria: dans le corps des Anophèles. — On a pu étudier, jour par jour, l'évolution de H. malaria: dans les Anophèles en faisant piquer un malade atteint de fièvre palustre par un certain nombre de ces Culicides et en les sacrifiant à des intervalles variés.
(1) P. L. Simond, Soc. de biologie, 1" mai 1897, Ann. de Vlnst. Pasteur, juillet 1897, et Arch. de mèd. navale, juillet 1897.
(2) Schaudinn et Siedlbcki, Verh. d. dculsch. zool. Gesellschaft, 1897. — Sibdlecki, Soc. de biol., 14 mai 1898, et Ann. de l'Insl. Pasteur, 1898.
(3) Mac Callum, Cenlralbl. f. Bailler., 30 oct. 1 897, et Journ. of experim. med., 1898, t. III, n» 1.
(4) Mac Callum, 77ie Lancet, 13 nov. 1897 .
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Supposons qu'on ait fait piquer par des Anophèles un malade ayant des corps en croissant assez nombreux dans le sang. Aussitôt après que le sang a pénétré dans l'estomac du moustique, les corps en croissant prennent la forme sphérique et les éléments mâles donnent des flagelles qui vont féconder les éléments femelles (1, fig. 2); douze à vingt-quatre heures après que Y Anophèles s'est nourri de sang palustre, on trouve dans l'estomac des éléments fécondés ou zygotes qui ont l'aspect de vermicules de 14 à 18 jjl de long.
Les zygotes, qui sont animés de mouvements lents, émigrenl entre les cellules épithéliales de l'estomac où on les trouve, au bout de
Fig. 2.
1, Flagelle au moment de sa pénétration dans un corps sphérique femelle de H. ma.la.rix. — 2, Élément fécondé ou zygote. — 3, 4, Blastes isolés, à leurs premières phases de développement. — 5, 6, Blastes en division, formation des sporozoïtes. — 7, Estomac de moustique avec des blastes (a, a') ; h, partie inférieure de l'œsophage; l, V , tubes de Malpighi. — 8, Groupe de sporozoïtes. — 9, Sporozoïtes libres. —10, Black spores. —11, Quelques acini des glandes venimosalivaires remplis de sporozoïtes vus à un faible grossissement. (Figure empruntée à Prophylaxie du paludisme, par A. Lavbran, in Encyclop. de Lèaulé).
40 heures, sous forme de corps spheriques ou blasles. Dans les zygotes et dans les blastes les plus jeunes, il existe encore quelques granulations du pigment palustre. Les blastes augmentent assez rapidement de volume; au septième jour de l'infection des Anophèles, leur diamètre peut atteindre 70 u.; ils forment alors saillie à la surface externe de la paroi stomacale (7, a, a'). A l'intérieur des blastes se forment des éléments fusil'ormes en grand nombre qui sont des sporozoïtes. Vers le huitième jour, les blastes se rompent dans la cavité générale de Y Anophèles infecté, les sporozoïtes deviennent libres (8, 9, fig. 2), ils émigrent dans les glandes salivaires (11) et ils sont prêts alors à être inoculés avec la goutte de sécrétion de
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ces glandes que les Culicides inoculent chaque fois quils piquent.
R Ross a décrit sous le nom de black spores des éléments brunâtres irréguliers (10, fig. 2) qui paraissent être des formes d'involulion des sporozoïtes.
L'évolution de H. malarias s'accomplit dans les Anophèles en sept. jours si la température est de 30°; elle est plus lente entre <J0° et 25° et ne se fait pas au-dessous de 18° à 20°. ' q Les Anophèles sont les agents de propagation du paludisme. — Les Anophèles qui se sont infectés en suçant du sa'no- palustre et dont les glandes venimo-salivaires contiennent des sporozoïtes, sont aptes à transmettre le paludisme à des individus sains. Grassi, Bignami et Bastianelli, Schuffner de Déli ont réussi à transmettre ainsi le paludisme au moyen à' Anophèles infectés. L'expérience suivante est particulièrement probante, attendu que les Anophèles infectés ont été transportés dans un pays non
palustre. . .
P Manson s'est fait envoyer d'Italie des Anophèles qui avaient sucé le sang d'un sujet atteint de fièvre tierce; à l'arrivée à Londres, bon nombre de ces moustiques étaient encore vivants. Th. Manson, qui n'avait jamais eu la fièvre palustre, se fit piquer, à plusieurs reprises, par ces Anophèles et il contracta une fièvre tierce bien caractérisée ; en même temps que des accès typiques se produisaient, on constatait l'apparition des hématozoaires dans le sang du malade. Les accidents cédèrent facilement à la quinine (1). L'année suivante il y eut une rechute légère.
Une vaste enquête sur les Anophèles et le paludisme entreprise dans la plupart des pays a montré que, dans toutes les localités palustres, on trouvait des Anophèles. A la vérité, ces Culicides se rencontrent dans des localités salubres, mais on s'explique facilement qu'il en soit ainsi : les Anophèles ne sont pas dangereux par eux-mêmes, ils ne le deviennent que s'ils se sont infectés en suçant le sang de malades atteints de paludisme ; si les palustres font défaut ou s'ils sont traités rapidement par la quinine, les moustiques ne s'infectent pas et ne donnent pas la fièvre; là ou les malades atteints de paludisme sont nombreux et ne se soignent pas ou se soignent mal, les Anophèles s'infectent au contraire facilement
et propagent la fièvre.
L'enquête dont nous parlons a révélé que, dans les pays chauds et palustres, il existe fréquemment des hématozoaires du paludisme dans le sang des enfants indigènes.
Près de Batavia, R. Koch a trouvé des hématozoaires du paludisme chez 41 p. 100 des enfants au-dessous d'un an (2); blephens et Christophers, sur la Côte d'Or et aux Indes, ont constaté
(1) G. Manson, Bril. med. Journal, 29 septembre 1900.
(2) H. Koch, Deutsche, med. Wochenschr., 1900.
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également celte grande fréquence des hématozoaires chez les enfants indigènes (1).
L'infection est d'autant plus commune que les enfants sont plus jeunes; la rate est hypertrophiée et il existe souvent de la fièvre (2).
On ne peut plus contester aujourd'hui que les Anophèles propagent le paludisme ; on peut seulement se demander si c'est là le seul mode de propagation de la maladie. Dans l'état actuel de nos connaissances, l'opinion que les Anophèles sont toujours les agents de transmission du paludisme est la plus vraisemblable.
Les espèces d'Anophèles les plus communes en Europe sont : A. maculipennis elA. bifurcatus; il faut citerensuite A. superpictus et A. pseudopiclus. A. maculipennis a été trouvé dans toutes les régions palustres de l'Europe; il abonde notamment en Italie, en Corse et en Grèce ; on le reconnaît facilement à l'existence de quatre taches noirâtres, visibles à l'œil nu, dans la partie médiane de chaque aile ; A. superpictus et A. pseudopiclus ont aussi des ailes tachetées, mais les taches sont situées, dans ces deux espèces, sur le bord antérieur des ailes; les ailes de A. bifurcatus ne sont pas tachetées.
Les espèces d'Anophèles trouvées dans les autres parties du monde sontnombreuses, principalement dans les régions les plus insalubres de l'Asie et de l'Afrique.
h. Existe-t-il plusieurs espèces d'hématozoaires du paludisme ? — Beaucoup d'observateurs admettent l'existence de plusieurs espèces d'hématozoaires du paludisme: parasites des fièvres tropicales ou estivo-automnales, parasites de la tierce et delà quarte.
J'ai toujours soutenu, pour ma part, la doctrine de l'unité du paludisme en m'appuyant surtout sur la clinique.
Assurément la gravité des formes varie beaucoup suivant les pays, la répartition des types est différente, mais partout, sur les rives du Danube et sur les côtes de la Hollande, comme en Algérie, au Mexique ou aux Indes, les fièvres palustres, les fièvres à quinquina, forment une entilé morbide parfaitement caractérisée.
Dans tous les pays palustres on retrouve aussi l'hématozoaire sous ses différentes formés.
Les fièvres palustres changent souvent de type chez un même malade ; s'il existait plusieurs parasites du paludisme, il faudrait donc admettre que ces parasites coexistent sur tous les points du globe où règne le paludisme et que, le plus souvent, ils donnent naissance à des infections mixtes.
(1) Stephens et CunisToniEns, Royal Society, Further Iîep. lo Uie mal. Comm. Londres, 1900.
(2) DncHMANN, C. Geriiap.dt, Mahiotti el CiAnocciti, GuAt.ni et Antoi.isei ont montré que le paludisme était inoculable d'homme à homme, mais dans des conditions très différentes de celles de l'infection naturelle.
Il est incontestable que l'hématozoaire du paludisme présente des différences morphologiques en rapport avec les climats et les types fébriles. Dans les pays tropicaux, par exemple, les pcliles formes parasitaires se rencontrent avec une grande fréquence dans le sang des malades atteints de fièvre palustre, mais quand ces malades rentrent en Europe et qu'ils ont des rechutes, on trouve le plus souvent, dans leur sang, de grandes formes amiboïdes. On ne peut donc pas dire qu'il existe un hématozoaire des fièvres tropicales (1). Les infections à petites formes et les infections à grandes formes relèvent évidemment du même agent pathogène ; les différences dans les dimensions du parasite peuvent s'expliquer par l'évolution plus rapide de l'hématozoaire dans les pays chauds. Il s'agit de simples variétés d'un seul et même parasite.
Lewkowicz (2), A. Plehn (3), Ewing (4), Van Campenhout et Dryepondt (5), Van Gorkom (6) ont cité, dans ces dernières années, beaucoup de faits favorables à la doctrine de l'unité.
Si l'évolution des parasites des fièvres tropicales, de la tierce et de la quarte était différente chez les Anophèles, ce serait un bon argument en faveur de la pluralité des espèces, mais jusqu'ici rien de décisif n'a été signalé dans cette voie.
i. Hématozoaires analogues à H. malariœ trouvés chez différentes espèces animales; classification des hématozoaires endoglobulaires. — Lorsque j'ai décrit pour la première fois l'hématozoaire du paludisme en 1880, on ne connaissait encore aucun parasite analogue; aussi mes premiers travaux furent-ils accueillis avec beaucoup de scepticisme. Aujourd'hui l'hématozoaire du paludisme n'est plus isolé, on connaît un grand nombre d'hématozoaires endoglobulaires dont plusieurs sont pathogènes.
J'ai classé les hématozoaires endoglobulaires ou Ilœmocijtozoa en trois genres, comme il suit (7) :
1° Gen. Hœmamœba. — L'Hématozoaire du paludisme est le type des parasites de ce groupe qui peuvent être définis comme il suit : hématozoaires endoglobulaires, en général pigmentés, présentant une forme de reproduction asexuée (reproduction endogène) et une forme de reproduction sexuée (exogène), avec des flagelles constituant les éléments mâles. H. malariœ et H. relicta accomplissent
(1) A. Lavehan, ;4rc7i. de parasitologie, 189S, I, n° 1, p. M.
(2) Lewkowicz, Wiener klin. Wochenschr., 1900, n°s 9 et 10.
(3) A. Plehn, Die malaria der Afrikanischen Negerbevolkerung... Iena, 1902. Analyse in Janus, 15 août 1902.
(4) Ewino, The Journ. of experim. Medicine,1ro mars 1901.
(5) Rapport sur les travaux du laboratoire de Leopoldville en 1S99-1900. Bruxelles,
(6) Van Gorkom, Sur l'unité du parasite de la malaria (Geneesh. Tijdschr. voor Nederl. Indië, 1902).
(7) A. Lavbran, Volume jubilaire de la Soc. de biologie, 1899, et Soc. de biologie, 20 juillet 1901.
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une phase de leur évolution chez les Culicides qui servent à leur propagation.
2° Gen. Piroplasma. — P. bigéminum, agent pathogène de la fièvre du Texas, est le type des parasites de ce groupe. Par leur morphologie qui est simple, et par leur mode de reproduction (par bipartition en général), les hématozoaires de ce genre diffèrent notablement des Hœmamœba ; ils ne sont pas pigmentés.
3° Gen. Hœmogregarina. — Ce groupe ne comprend que des hématozoaires appartenant à des animaux à sang froid : grenouille, tortue de marais, lézards, ophidiens, poissons. Les hémogrégarines arrivées à leur développement complet se présentent sous l'aspect de vermicules repliés dans les hématies ou libres dans le plasma. L'existence de formes sexuées n'a pas encore été démontrée.
Hœmamœba Danilewskgi et H. relicta ont une grande analogie avec H. malariœ et l'étude de ces parasites a été d'un grand secours, comme je le prévoyais en 1896 (1), pour élucider les points encore obscurs dans l'histoire de l'hématozoaire du paludisme. C'est en étudiant les transformations de H. relicta dans le corps des Culex que R. Ross a réussi à suivre les différentes phases de l'évolution de ce parasite, phases presque identiques à celles de l'évolution de H. malariœ chez les Anophèles. C'est en étudiant le sang d'un corbeau infecté d'hémamibes que Mac Callum a réussi à observer la pénétration d'un flagelle dans un corps sphérique et l'apparition d'un élément nouveau à la suite de cette fécondation.
On trouve également chez le singe et chez un écureuil de l'Annam une hémamibe voisine de H. malariœ.
Toutes les tentatives faites pour transmettre le paludisme à des animaux ont donné des résultats négatifs, alors même qu'on expérimentait, comme l'a fait Koch, sur des Anthropoïdes. Il paraît démontré que le paludisme est une maladie particulière à l'homme.
j. Examen du sang. Procédés de conservation et de coloration des hématozoaires. — L'examen du sang doit être fait pendant les accès de fièvre et autant que possible au début des accès. Dans l'intervalle des accès iL arrive souvent que les hématozoaires disparaissent du sang périphérique, surtout si les malades sont soumis à la médication quinique ; les corps en croissant résistent plus longtemps que les autres éléments à celte médication.
L'étude du sang frais et pur est particulièrement intéressante; on prépare des lames porte-objet et des lamelles couvre-objet bien propres, on pique avec une épingle flambée le doigt du malade dont on se propose d'examiner le sang, on recueille une goutte de sang
(1) 1" édition de cet ouvrage, t. III, p. 71.
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sur une lame porte-objet, on la recouvre avec une lamelle et, si la goutte de sang est un peu grosse, on a soin de presser légèrement sur la lamelle et d'absorber sur les bords le sang en excès, de façon à obtenir une préparation de sang très mince; lorsque les hématies se mettent en piles, les hématozoaires sont difficiles à voir; il faut obtenir des préparations dans lesquelles les hématies se mettent à plat.
Pour les observations ordinaires, il est inutile de border à la paraffine; le sang qui se coagule sur les bords des préparations, au contact de l'air, forme une occlusion suffisante.
La préparation est examinée avec un grossissement de 300 à •100 diamètres. Je me sers ordinairement de l'oculaire 1 et des objectifs à sec n° 7 ou 8 de Verick. C'est seulement dans ces préparations de sang frais qu'on peut observer les éléments parasitaires sous leurs formes les plus caractéristiques : corps sphériques présentant des mouvements amiboïdes, flagelles animés de mouvements très vifs et très variés, adhérents à des corps sphériques ou libres.
Certains détails de structure des hématozoaires ne se voient que sur des préparations de sang colorées par des procédés particuliers.
Le sang est étalé en couche très mince à la surface d'une lame porte-objet et séché rapidement, on fixe alors dans l'alcool absolu (10 minutes) ou par l'alcool-éther.
Le sang ainsi fixé peut être conservé pendant longtemps et expédié au loin, ce qui est un grand avantage.
Quand on veut faire un examen rapide du sang pour constater simplement la présence des hématozoaires, on peut employer, comme colorant, une solution aqueuse concentrée de bleu de méthylène ou bien la thionine phéniquée, mais ces réactifs ne colorent pas les karyosomes des hématozoaires.
Le procédé de Romanowsky a été souvent employé : le sang desséché et flambé sur des lamelles couvre-objet est mis à l'étuve sèche, à la température de 105° à 110°, pendant une heure environ. Les lamelles sont ensuite plongées dans un mélange colorant composé de: solution aqueuse saturée de-bleu de méthylène, deux volumes; solution aqueuse d'éosine à 1 p. 100, cinq volumes. Ce mélange doit être préparé fraîchement; on y laisse les lamelles pendant une heure au moins.
Le procédé suivant (1) m'a donné des résultats beaucoup meilleurs que le procédé de Romanowsky primitif ou modifié par différents observateurs.
Les réactifs suivants doivent être préparés à l'avance.
1° Bleu de méthylène ;i l'oxyde d'argent ou bleu Borrel. Dans une fiole de (1) A. Laveiun, Soc. de biologie, 9 juin 1900.
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150 centimètres cubes environ on met quelques cristaux d'azotate d'argent et 50 à 00 centimètres cubes d'eau distillée ; quand les cristauxsonl dissous, on remplit la fiole avec une solution de soude et on agite; il se forme un précipité noir d'oxyde d'argent qui est lavé à plusieurs reprises à l'eau distillée. On verse alors sur l'oxyde d'argent une solution aqueuse saturée de bleu de méthylène préparée avec du bleu de méthylène médicinal de Hôchst; on laisse en contact pendant trois semaines au moins, en agitant à plusieurs reprises.
2° Solution aqueuse d'éosine à 1 p. 1000 (éosine soluble clans l'eau de Ilochst).
3° Solution de tannin à o p. 100.
Il est bon de mettre dans les fioles qui contiennent les solutions d'éosine et de tannin de petits morceaux de camphre, afin d'empêcher la production des moisissures.
Pour colorer une préparation de sang on procède comme il suit : On prépare, au moment de s'en servir, le mélange colorant d'après la formule suivante :
Solution d'éosine à 1 p. 1000 i centimètres cubes.
Eau distillée 6 —
Bleu Borrel 1 —
On se sert pour préparer ce mélange d'une petite éprouvette graduée ; les solutions d'éosine et de bleu de méthylène sont filtrées séparément au moment où l'on fait le mélange; on agite avec une baguette de verre et l'on verse le liquide colorant dans une boîte de Pétri (1). On plonge les lames porteobjet dans le mélange colorant en ayant soin de placer la surface recouverte de sang de manière qu'elle baigne dans la partie supérieure du liquide sans que le précipité qui se forme toujours plus ou moins rapidement vienne s'accumuler à sa surface; une petite cale de verre qui soutient une des extrémités des lames suffit à cet effet.
Si le sang a été recueilli récemment, la coloration est suffisante au bout de 5 à 10 minutes. La préparation est lavée à grande eau, puis soumiseà l'action de la solution de tannin pendant une minute environ; on lave de nouveau à l'eau distillée et on sèche.
Les hématies doivent être colorées en rose et les noyaux des leucocytes en violet foncé. Le protoplasme des hématozoaires se colore en bleu pâle, la chromatine en violet ou en rouge violacé.
La solution de bleu Borrel doit être renouvelée lorsqu'elle donne rapidement un abondant précipité après son mélange à la solulion d'éosine.
On peut substituer l'Azur II de Grubler au bleu à l'oxyde d'argent.
On prépare, au moment de s'en servir, le mélange colorant qui suit :
Solution aqueuse d'éosine à 1 p. 1000 2 centimètres cubes.
Eau distillée 8 —
Solution aqueuse d'Azur lia 1 p. 100 1 —
(1) Ou mieux dans une petite boîle pour colorations que construit Leune.
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On mélange et on plonge dans le bain la préparation de sang desséché et fixé.
Au bout de 10 minutes on lave à l'eau et l'on verse sur la lame quelques gouttes d'une solution de tannin à b p. 100 qu'on laisse agir deux à trois minutes; après quoi on lave de nouveau eton sèche (I).
On trouve clans le commerce une solution dite de Giemsa (2) qui est d'un emploi commode pour la coloration des hématozoaires et qui donne de bons résultats, moins bons cependant que la méthode décrite plus haut (bleu de méthylène à l'oxyde d'argent, éosine, tannin). On ajoute à 12 centimètres cubes d'eau distillée 1 centimètre cube environ de cette solution; en 10 à 15 minutes on obtient une bonne coloration; on traite ou non par la solution de tannin à 5 p. 100.
Les préparations colorées par un de ces procédés se décolorent assez rapidement quand on les monte dans le baume; il vaut mieux les conserver à sec.
Pour l'étude des flagelles à l'état frais, on obtient de meilleurs résultats en mélangeant le sang à de l'eau physiologique (parties égales) qu'en faisant l'observation dans le sang pur; la sortie des flagelles est plus rapide et leurs mouvements persistent plus longtemps.
La coloration des flagelles est plus difficile que celle des autres éléments; on l'obtient à l'aide du procédé exposé plus haut (bleu à l'oxyde d'argent, éosine, tannin), à condition de prolonger le séjour dans le bain colorant pendant 15 à 20 minutes et, plus sûrement encore, en mettant à l'étuve à paraffine pendant 10 à 15 minutes le bain dans lequel la préparation est plongée (3).
Incubation. — Quelques auteurs ont admis que l'incubation pouvait être très courte; on a cité l'exemple de voyageurs atteints d'accidents pernicieux pendant qu'ils traversaient une localité marécageuse. Pour que ces faits fussent probants, il faudrait démontrer que ces voyageurs n'étaient pas sous l'influence du paludisme depuis quelque temps déjà et que les accidents observés étaient dus au paludisme, non à d'autres causes, au coup de chaleur par exemple. Jusqu'ici cette démonstration n'a pas été faite. Je crois, pour ma part, qu'il existe une période d'incubation de six à huit jours au minimum.
« J'ai vu, dit Maillot, un grand nombre de militaires ne tomber malades que dix ou douze jours après avoir quitté les postes voisins des marécages (4). »
J'ai observé le fait suivant : un régiment arrivant de France
(1) A. Laveiian, Soc. de biol., 7 mars 1903. „
(2) Giemsa, Cenlralbl. f. Bakler., I Abteil., Originale, 1904, t. 7LXX\ II, p. 30».
(3) A. Laveban, Soc. de biol, 15 février 1902.
(4) Maillot, o;». cil., p. 263.
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débarque à Bône en été et se rend par étapes à Conslantine, en traversant des localités insalubres; pendant la roule aucun cas de paludisme ne se produit ; c'est seulement plusieurs jours après l'arrivée à Conslantine, dans une caserne très salubre, que des accidents de paludisme se déclarent chez un grand nombre d'hommes; certains ne sont frappés qu'un mois ou plus après l'arrivée, d'autres sont atteints sept à huit jours après avoir traversé les localités marécageuses.
Sorel et A. Billet ont rapporté des faits semblables (1).
Lorsqu'on injecte dans le sang d'un homme indemne de paludisme du sang palustre renfermant des hématozoaires, la fièvre apparaît chez l'individu inoculé au bout de huit à dix jours, ce qui concorde bien avec les données de l'observation.
Chez les expérimentateurs qui ont contracté le paludisme après s'être soumis aux piqûres d'Anophèles infectés, la période d'incubation a été de 12 à 14 jours.
La période d'incubation peut être fort longue; elle mérite plutôt alors le nom de période de latence ; il n'est pas très rare de rencontrer des personnes qui n'ont jamais eu la fièvre en Algérie, et qui, quelque temps après leur rentrée en France, présentent des accès bien carâctérisés (2).
Dutroulau, après avoir cité plusieurs exemples d'incubation prolongée (3), ajoute : « Je pourrais multiplier beaucoup ces citations, qui toutes ont la même signification : une période de latence variable du miasme avant l'explosion de la fièvre. Jusqu'où peut s'étendre cette période? C'est ce qu'il est impossible jusqu'ici de déterminer. »
FORMES CLINIQUES. — II est indispensable, pour mettre un peu d'ordre dans la description des formes cliniques du paludisme, d'adopter une division de ces formes; c'est pourquoi je m'occuperai successivement de la fièvre intermittente, de la continue palustre, des accidents pernicieux et de la cachexie palustre, en faisant remarquer que ces manifestations du paludisme peuvent se combiner entre elles de bien des manières, et que, entre les types bien caractérisés, rentrant exactement dans l'une de ces divisions, il existe des formes intermédiaires. Les accès prolongés et subintrants établissent une transition naturelle de l'intermittente à la continue palustre; de même, entre les fièvres intermittentes ou les continues simples et les accès pernicieux, on trouve des fièvres graves que l'on peut arbitrairement classer dans l'un ou l'autre groupe ; il est difficile de dire à quel degré d'affaiblissement et d'anémie commence la cachexie;
(11 Sorel, Arch. de mèd. miïït., 1881, t. III, p. 293. — A. Billet, Bull. méd. de l'Algérie, 15 juin 1904.
(2) Maillot, op. cil., p. 263.
(3) Dutroulau, op. cit., p. 233.
enfin la cachexie s'accompagne presque toujours de rechutes de fièvre intermittente; parfois môme elle se complique d'accès perni-
' J'étudierai successivement : 1" les fièvres à forme intermittente régulière ou irrégulière; 2° les continues palustres; 3" les accès dits pernicieux; 4° les fièvres dites larvées; 5° la cachexie palustre.
1" Fièvre intermittente. — C'est de beaucoup la manifestation clinique la plus commune du paludisme qui, à cause de cela, est
souvent désigné sous le nom de fièvre intermittente. Cette synonymie, assez exacle dans nos pays tempérés, devient tout à fait inexacte quand on étudie le paludisme dans les pays chauds; les continues palustres sont très fréquentes dans ces pays et le médecin qui ne connaîtrait du paludisme que la fièvre intermittente serait exposé à commettre des erreurs très préjudiciables à ses malades.
Presque toujours la fièvre intermittente se rapporte à l'un des types suivants :
Type quotidien, caractérisé par des accès qui reviennent tous les jours (fig. 3).
Type tierce, caractérisé par des accès qui reviennent tous les deuxjours (fig. 4 ; la fièvre, d'abord quotidienne, a rechuté avec le type
Type quarte, caractérisé par des accès revenant tous les trois jours (fig. 5).
La quotidienne est la plus commune des intermittentes dans les pays chauds; dans les pays tempérés, la tierce et la quarte s'observent au contraire avec une fréquence égale, sinon plus grande. Maillot, à Bône, sur 2338 cas, a noté 1582 quotidiennes, 730 tierces et 26 quartes. Griesinger, à Tubingue, sur -114 cas, 2G8 tierces, 122 quotidiennes, 3 quartes et 21 irrégulières.
On a décrit un grand nombre d'autres types : double quotidienne (deux accès par jour), double tierce, double quarte, tierce doublée, quintane, sextane, etc. Ce sont là des types rares ou môme dont l'existence est discutable. Les longues intermittences s'expliquent presque toujours par ce fait qu'on a fait prendre au malade une dose de; quinine qui a supprimé quelques accès.
Fig 3 — Fièvre inlermiUenle quotidienne. parlirdu21 avril, le malade prend de la quinine.
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Les accès reviennent à la même heure ou bien chaque accès avance ou relarde sur l'heure de l'accès précédent; les accès sont dils alors anticipants ou retardants.
Les différents types se transforment souvent l'un dans l'autre ; tel
Fig. 4. — Fièvre quotidienne coupée une première fois par la quinine, rechute avec le type tierce. La fièvre est coupée de nouveau par la quinine.
malade qui a eu d'abord des accès quotidiens présente, lors d'une rechute, des accès du type tierce ou du type quarte ; aussi est-il très difficile d'admettre avec quelques observateurs l'existence de parasites différents pour les différents types fébriles.
Fig. 5. — Fièvre quarte. A partir du 20 mars, le malade prend do la quinine.
11 résulte des recherches de Maillot que, dans les deux tiers des cas, les fièvres intermittentes, quel que soit leur type, ont leurs accès de minuit à midi; le maximum de fréquence des accès, pour les
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quotidiennes et pour les tierces, est à 10 heures du matin, le minimum de 9 heures du soir à minuit (1).
Cette loi, qui a été confirmée par tous les auteurs qui ont entrepris de la contrôler, notamment par Finot et Durand (de Lunel), est très intéressante au point de vue clinique, car, dans la plupart des fièvres non palustres et notamment dans la fièvre hectique, les paroxysmes fébriles ont lieu le soir.
La description des fièvres intermittentes se réduit presque à celle de l'accès qui est le même, quel que soit le type fébrile.
L'accès régulier est caractérisé par les trois stades : de frisson, de chaleur et de sueurs.
L'étude de la marche de la température dans les accès de fièvre a été très bien faite par Gavarret, Michael, Wunderlich et Lorain. Gavarret a montré, dès 1839, que l'ascension thermique commence un peu avant l'apparition du frisson et qu'elle continue pendant toute la durée de celui-ci, bien que les malades éprouvent une sensation de froid très pénible (2).
Le stade de frisson peut manquer, et alors il arrive assez souvent que les malades n'ont pas conscience de leur état fébrile. D'autres fois le stade de frisson dure longtemps et constitue la période la plus pénible de l'accès de fièvre : les membres et le tronc sont secoués par le frisson, les dents claquent, la peau présente le phénomène de la chair de poule; les extrémités sont parfois refroidies en réalité, mais la température des parties centrales (rectum, aisselle) est toujours fébrile et souvent, en plein frisson, on note déjà 40° dans l'aisselle.
Le tracé reproduit dans la figure 6, d'après Lorain, donne les températures du rectum, de la bouche, de l'aisselle et de la main pendant un accès de fièvre intermittente. On voit par ce tracé que la température de l'aisselle subit des variations analogues à celles de la température du rectum, à quelques dixièmes de degré au-dessous. Les tracés thermométriques que nous donnons ont été établis avec les températures axillaires.
Dans les cas où le refroidissement des parties périphériques est très marqué, on s'explique facilement la sensation de froid éprouvée par les malades, malgré l'ascension de la température centrale, mais il s'en faut de beaucoup que les choses se passent toujours ainsi.
Comme Griesinger et Lorain l'ont fait observer, il arrive souvent que le refroidissement des parties périphériques est nul pendant le frisson, ou même que la température de ces parties s'élève progressivement en même temps que celle des parties centrales, bien que les malades éprouvent une sensation de froid très pénible.
(1) Maillot, op. cil., p. 11. .
2) Gavahhet, Journ. l'Expérience, 1839. — Michael, Arch. f. physwl. ffeitfc., 1856. — WuNuiinLicn, De la température clans les maladies, trad. fr., 1872. — Lorain j Études de mcd. clin., t. II, p. 5.
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A la sensation de froid succède une sensation de chaleur intense, les malades accusent une soif ardente, une céphalalgie très forte ; parfois un peu de délire se produit pendant ce stade, même dans les accès de moyenne intensité, qui ne méritent pas de figurer parmi les accès pernicieux.
Le fastigium thermométrique s'observe d'ordinaire vers le milieu du stade de chaleur; la température atteint le plus souvent ou
Juillet
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Fig. 6. — Un accès de fièvre intermittente. Tracés des températures du rectum, de la bouche, de l'aisselle et de la main.
— Température du rectum.
Température de la bouche.
- Température de l'aisselle.
,,..»»»*»».»»».».«, Température de la main.
dépasse 40°, le thermomètre monte parfois dans l'aisselle à 41° et 42°. Hirtz a noté, dans un cas, le chiffre tout à fait exceptionnel de 44°.
Le pouls, petit et tremblé pendant le frisson, devient plus ample dans le stade de chaleur, encore plus ample dans le stade de sueurs.
La défervescence se produit plus ou moins rapidement suivant l'intensité de l'accès et, en général, elle s'accompagne de sueurs; le malade éprouve une sensation de bien-ôtre. Dans certains cas la peau devient seulement moite; dans d'autres, les sueurs sont si abondantes
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qu'il faut changer à plusieurs reprises le linge des malades. A la fin du stade de sueurs, la température s'abaisse souvent au-dessous delà
normale, à 36°, voire môme à 3o°; en môme temps le pouls se ralentit, il ne bal plus chez quelques malades que cinquante l'ois à la minute.
Au point de vue de la durée on peut classer ainsi qu'il suit les accès de fièvre : accès courts (4 à 8 heures) ; accès moyens (8 à 12 heures) , accès longs (plus de 12 heures).
Les tracés des figures 7 et 8 indiquent la marche de la température dans deux accès de fièvre, le premier léger et court (fig. 7), l'autre de durée moyenne (fig. 8). Pour établir ces tracés, la température a été prise d'heure en heure dans l'aisselle.
Les accès de longue durée présentent, comme les accès moyens qui sont de beaucoup les plus communs, les trois stades de frisson, de chaleur et de sueurs, mais c'est surtout le stade de chaleur qui est prolongé. Ces longs
Fig, 7, — Fièvre intermittente, accès léger; durée: sept heures. La température a été prise d'heure en heure dans l'aisselle.
Fig. 8. — Fièvre intermittente; accès moyen, Fig. 9. — Fièvre intermittente durée : douze heures. La température a été quotidienne avec accès subin-
prise d'heure en heure dans l'aisselle. Irants coupée par la quinine.
accès de fièvre expliquent le mode de production des accès sulnntrants; l'accès commençant avant la fin du précédent, la tempéra-
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lure ne revient pas à la normale dans l'intervalle des accès (6g. y).
Il est fréquent d'observer de Y herpès à la suite des accès de fièvre ; l'herpès siège aux lèvres, aux joues, aux ailes du nez, aux oreilles, quelquefois sur les muqueuses.
Après l'herpès, l'éruption la plus commune est l'urticaire (I). L'urticaire se présente sous sa forme ordinaire ; les poussées sont plus ou moins générales. Les palustres chez lesquels on voit survenir de l'urticaire au moment des accès sont souvent des malades qui, antérieurement au paludisme, avaient eu des éruptions semblables. Chez les enfants atteints de fièvre palustre on observe quelquefois un érythème noueux d'une forme spéciale sur lequel Obedénare, Boïcesco et Moncorvo ont appelé l'attention. Cet érythème apparaît d'ordinaire à la suite de plusieurs accès de fièvre; ses sièges d'élection sont : la région antérieure des jambes, les mains, les avantbras; il se forme des nodosités dures, saillantes, douloureuses spontanément et à la pression, qui peuvent acquérir les dimensions d'une pièce de cinq francs. Ces nodosités sont d'un rouge vif pendant l'accès et on pourrait croire à la formation de petits abcès; la terminaison a toujours lieu par résolution. L'éruption se fait par poussées successives. Je n'ai jamais observé l'érythème noueux palustre chez l'adulte; c'est chez les enfants âgés de trois à huit ans qu'on rencontre le plus souvent cette complication.
La rate est toujours augmentée de volume; l'hypersplénie, peu marquée dans les fièvres de première invasion, devient de plus en plus manifeste à mesure que les rechutes se multiplient; la rate est souvent le siège de douleurs plus ou moins vives (point splénique).
L'examen du sang fait au début des accès révèle toujours l'existence des hématozoaires. J'ai décrit plus haut les différents aspects sous lesquels se présentent les parasites, je n'y reviendrai pas. On trouve également dans le sang, surtout à la fin des accès, des leucocytes mélanifères.
Le paludisme est une des maladies qui produisent le plus constamment et le plus rapidement l'anémie. Il suffit de quelques accès de fièvre pour qu'on voie la peau et les muqueuses se décolorer. La peau prend une teinte cireuse, comme à la suite des hémorragies graves, ou bien une teinte terreuse.
La simple inspection du sang obtenu par la piqûre du doigt montre, dans certains cas d'anémie grave, que le sang est profondément altéré; on dirait non du sang pur, mais du sang mélangé de sérosité.
La numération des hématies permet de suivre les progrès rapides de cet appauvrissement du sang. A la suite d'un seul accès, le chiffre
(1) L'érythème scarlaliniforme a été signalé dans un petit nombre de cas (Mosa°vrii 1902?"'' 0Cl°bre'n0Vembre' 1890-~ A- BiiiLHT, Soc. méd. des hôp.de Paris, Traité db médecine, v _ q
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des hématies diminue dans la proportion de un cinquième ou d'un quart- à la suite de plusieurs accès graves, ce chiffre peut tomber, de 4500000 par millimètre cube, à 1000000 et même au-dessous.
On observe assez souvent, au début des accès, une leucocylose légère qui porte sur les mononucléaires ; celle leucocytose n'a rien de caractéristique (t). _
Les urines présentent les caractères des urines fébriles. L uree augmente dès le début des accès et l'élimination de l'urée arrive à son maximum en même temps que la température à son acmé, la matière colorante augmente aussi de quantité; quelquefois il se produit une albuminurie passagère.
Les recherches de Brousse, de Roque et de Lemoine tendent à montrer que la toxicité des urines augmente après les accès de fièvre palustre (2). Les faits cités par ces observateurs sont trop peu nombreux pour qu'on puisse en tirer une conclusion générale.
Dans les urines de tous les fébricitants on trouve une augmentation de la loxicité normale et des propriétés toxiques nouvelles, notamment la propriété convulsivante (Ch. Bouchard). Il n'est pas démontré que celte toxicité soit plus forte dans les fièvres palustres que dans les autres fièvres.
Les accès de fièvre s'accompagnent assez souvent de vomissements alimentaires ou bilieux, d'épistaxis, de congestions viscérales qui se produisent tantôt sur les poumons, tantôt sur les reins, tantôt sur l'intestin; cette dernière localisation s'observe surtout chez les sujets qui ont eu antérieurement de la dysenterie.
La fièvre intermittente cède facilement à l'administration de quelques doses de quinine, mais une première atteinte est presque constamment suivie d'une deuxième, puis d'une troisième, en d'autres termes la rechute est la règle.
Dans la première enfance la fièvre intermittente se produit avec des caractères assez différents de ceux qu'elle a chez l'adulte (3).
Le frisson fait souvent défaut ; l'enfant pâlit, les extrémités se refroidissent, les traits sont tirés, l'enfant vomit et quelquefois il est pris de vomissements. Après un stade de froid, généralement très court, la peau devient chaude et l'on observe tous les symptômes de l'état fébrile chez l'enfant. Le stade de sueurs est en général très peu marqué.
il) Kelsch, Arch. de physiologie, 1875-1876. - D.omsi, Lo Sperimenlale 15 sept 1891 - Vincent, Ann. de VInst. Pasteur, 1897, p. 891 . - A. Billet De la formule hdmoleucocylaire dans le paludisme (Congrès de méd de Pans, 1900) - D.OMS , Policlinico, 1901; Sez. med., fasc. 9. -R. Poech, ZeUschr.f. Hyg ., 1903, t XLII
(2) Brousse. Soc. de méd. et de chir. de Montpellier, 14 mai 1890. - Bw»« G. Lemoinb, Revue de méd., 1890, p. 926. - MossÉ, Congres de med. de Moscou, 1897 ; Méd. moderne, 4 sept. 1897 . mttmU
(3) Gn.B8.xoBn, op. cit., p. 71. - J. Simon,
_ Hochs.no», De la malaria chez les enfants. Collège méd. de Vienne, 20 avril 1891. _ E. Pbrier, Note sur la fièvre intermittente chez les enfants. 1 ans, 1891.
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2° Continue palustre. — Ce type, presque inconnu dans le nord et dans le centre de l'Europe, devient plus commun à mesure qu'on s'avance vers le midi; en Italie, en Corse, en Grèce on a assez fréquemment l'occasion de rencontrer des continues palustres pendant la saison chaude.
En Algérie, le nombre de ces fièvres est encore peu considérable relativement à celui des intermittentes, mais aux Indes le type continu devient prédominant (1).
Les principales causes de la continuité des fièvres palustres paraissent être : la chaleur extérieure, la réaction vive que produit, surtoutchez lesindividus vigoureux, une première atteinte du paludisme, enfin l'intensité même de l'infection palustre.
La chaleur extérieure, lorsqu'elle atteint 40 ou 45° à l'ombre, ce qui n'est pas rare en Algérie pendant les mois de juin à octobre, exerce une action manifeste sur tous les fébricitants. L'individu sain se défend avec peine contre ces hautes températures, à plus forte raison la lutte est-elle difficile pour le fébricifant qui produit luimême une quantité exagérée de calorique ; la fièvre typhoïde est plus grave en Algérie pendant la saison chaude qu'en France; quand le siroco souffle, tous les tracés thermomélriques s'en ressentent.
Annesley, Griesinger, L. Colin ont insisté avec raison sur ce fait que les continues palustres s'observent presque exclusivement comme fièvres de première invasion, chez des individus nouvellement arrivés dans les localités palustres et jusqu'alors indemnes.
La nature des foyers palustres a aussi son importance. Une même espèce animale ou végétale présente des caractères différents suivant le milieu dans lequel elle vit; on peut donc comprendre que l'hématozoaire du paludisme, bien qu'il soit le même dans toutes les contrées où régnent les fièvres, ait une virulence plus grande dans certains milieux, très favorables à son développement, que dans d'autres localités, qui lui conviennent moins bien.
Parmi les causes propres à favoriser la transformation d'une intermittente en continue, il faut citer encore : les fatigues, les excès alcooliques, l'exposition en plein soleil, l'absence de tout traitement. Les sujets jeunes, sanguins, vigoureuxsont particulièrement atteints; on conçoit facilement que chez eux la réaction fébrile soit très vive; c'est probablement pour ce motif que la continue palustre est si souvent une fièvre de première invasion, les individus qui arrivent dans les pays chauds étant en général dans les conditions dont nous parlons.
La continue palustre débute d'ordinaire assez brusquement, mais sans frisson initial, au moins sans frisson violent.
La céphalalgie, généralement frontale, est très intense; quelques
M riAvsAi.il Martin, Moheiiead, op. cil. — CAiinAMA-ns, Grèce médicale, 1900, ait m et !). — A. Billet, Revue de méd., 10 déc. 1902.
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malades accusent en outre des douleurs lombaires comparables à celles qui marquent le début de la variole. La peau est sèche et brûlante • le thermomètre atteint ou dépasse 40°.
La langue est blanche, saburrale ou rouge et sèche à I. pointe, une soif ardente tourmente les malades, l'anorexie est complète. Il existe parfois de la diarrhée, plus souvent de la constipation, le ventre est souple En déprimant la paroi abdominale au-dessous des fausses côtes gauches on provoque souvent de la douleur. Quelques malades accusent spontanément un point douloureux dans la région splénique- cette douleur, qui s'exagère dans les inspirations profondes et dans les secousses de la toux, pourrait faire croire a 1 existence d'un point pleurélique.
L'hvpersplénie est constante, mais, comme il s agit souvent de fièvre de première invasion, l'augmentation de volume de la rate n'est pas toujours très considérable.
Je n'ai jamais observé de taches rosées lenticulaires.
Les épistaxis sont fréquentes et quelquefois très abondantes, diffi-
CllLa fièvre1 persistant, l'état général s'aggrave de plus en plus ; les svmptômes nerveux ont la plus grande analogie avec ceux de a fièvre typhoïde ; la céphalalgie, aussi intense au moins que dans cet e dernière maladie, s'accompagne souvent d'insomnie de vertiges de bourdonnements d'oreilles. Les malades sont prostrés, indifférents a ce qui les entoure, ou inquiets, anxieux et agités; parfois même il
" tnTdt™ U se produit des vomissements bilieux, la peau et les sclérotiques prennent une teinte ictérique; on décrit quelquefois à côté de la continue palustre simple, une continue palustre biheuse Lorsque les symptômes bilieux n'ont pas une grande intensité, Te modment pas suffisamment la marche de la maladie pour constituer une espèce distincte; lorsqu'au contraire ces symptômes, par leurTntensité et par leur persistance, prennent le caractère d une clpUcation, ils rentrent dans le cadre des accidents pernicieux qui "euvent survenir dans le cours de la fièvre intermittente, comme dans
Ct du" — Rustre est très variable suivant que la
fièvre est abandonnée à elle-même ou traitée énergiquement par a
cmln ne Abandonnée à elle-même, la fièvre peut s'aggraver jusquà
eSer k mort; la défervescence se produit d'ordinaire du uuentraîner la mo , ^ conUnue fail place
ÏÏ? u2T tSle. Il est rare que la continue palustre ^ prolonge au delà de quatre à cinq jours après qu'on a msU|u e b ernent par la quinine, à condition, bien entendu, que la
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quinine soit prescrite à dose suffisante (1«',60 à 2 gr. par jour).
On peut voir parles tracés ci-joints (fi g. 10, 1 1 et 12) que la continue palustre doit être rangée parmi lesfièvres atypiques. La période d'ascension est difficile à observer; la brusquerie avec laquelle les accidents se produisent ne laisse d'ailleurs aucun doute sur la rapidité de l'ascension thermique.
A la période d'état on observe presque toujours des oscillations plus ou moins étendues ; les températures du soir sont en général
Fj„ jo. — Fièvre continue palustre grave avec état typhoïde. Le tracé commence au cinquième jour de la maladie. Le sulfate de quinine est prescrit pendant quatre jours à la dose de puis à la dose de 0e>',60. — Guérison.
ii, _ Fièvre continue palustre. Le tracé commence au quatrième jour de la maladie. Traitement par le sulfate de quinine à la close de 1S'',60 dans les vingtquatre heures, puis de 0S'-,80. — Guérison.
Fig. 12. — Fièvre continue palustre avec état typhoïde. Le tracé commence au deuxième jour de la maladie. Traitement par le sulfate de quinine à la dose de' 16r.S0, puis de OB'',S0 dans les vingt-quatre heures. — Guérison.
plus élevées que celles du matin, mais les exceptions à cette règle sont assez nombreuses.
La défervescence est rapide, critique; elle se fait en vingt-quatre ou quarante-huit heures ; la peau devient moile, la céphalalgie, le malaise se dissipent rapidement; il est rare d'observer des sueurs très abondantes.
La convalescence esl rapide; les malades quoique anémiés et affaiblis demandent bientôt à manger et à se lever; mais si l'on n'insiste pas sur la médication quinique, on ne tarde pas à observer une rechule sous la forme d'accès intermittents.
Ce qui a été dit plus haut des altérations du sang dans les fièvres intermittentes s'applique aux continues palustres.
3° Accès pernicieux. — La classification la plus célèbre des fièvres dites pernicieuses est celle de Torti, qui divisait ces fièvres
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ensolitariee et comitatœ ; la pernicieuse était dite solitaire quand sa gravité résultait de la continuité ou de l'acuité des symptômes ordi naires, comitée lorsque la gravité résultait de la prédominance d'un symptôme ou de l'adjonction de phénomènes anormaux.
Les comitées se divisaient en colliquatives : cholérique, dysentérique, atrabilaire ou hémorragique, cardialgique, diaphorétique, et en coagulatives : syncopale, algide, léthargique (1).
Torli avait figuré sur un arbre généalogique toutes les variétés cliniques du paludisme ; les comitatœ et les solilariœ forment des branches de cet arbre et ces branches se divisent en un grand nombre de rameaux dont chacun porte une pernicieuse différente. Alibert décrit vingt espèces de fièvres pernicieuses. Maillot rejette les classifications de Torti et d'Alibert. « Ce cadre, dit-il en parlant delà classification d'Alibert, me paraît trop vaste, et comprendre des fièvres intermittentes dont la bénignité est évidente : telle l'exanthématique, telle la rhumatismale. Je pense qu'on ne doit ranger parmi les fièvres pernicieuses que celles dont les accidents sont si graves que la mort est imminente et môme presque certaine au troisième ou quatrième accès pernicieux, lorsqu'on ne les arrête pas dans leur marche. En partant de cette donnée, on ne tardera pas à connaître que les phénomènes qui constituent les fièvres intermittentes pernicieuses ne peuvent être rapportés qu'à la lésion ou de l'appareil cérébro-spinal, ou des organes abdominaux, ou des viscères contenus dans la cavité thoracique. C'est sur cette triple base que doit être fondée la classification de ces maladies (2). »
Dutroulau partage les fièvres pernicieuses en quatre grands groupes : comateuses, ataxiques, algides, bilieuses.
Je crois inutile d'insister davantage sur l'histoire des classifications des fièvres pernicieuses.
Pour décrire les fièvres pernicieuses, ou mieux les accidents ou accès pernicieux, car en somme il ne s'agit que de fièvres intermittentes ou continues compliquées et graves, on peut se contenter d'une énuméralion par ordre de fréquence.
Les accès pernicieux comme les continues palustres ne surviennent guère que pendant la saison endémo-épidémique ; en Italie, en Algérie, il est rare d'observer des accès pernicieux pendant les six premiers mois de l'année.
La fréquence de ces accidents relativement aux fièvres simples varie suivant les temps et les lieux, suivant aussi les observateurs qui emploient plus ou moins facilement l'adjectif pernicieux.
A Rome, la proportion des fièvres pernicieuses relativement aux fièvres intermittentes était en 1864 de 1 sur 25 dans le corps français
(1) Touti, op. cil.
(2) Maim.ot, op. cil., p. 27.
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d'occupation des États Romains, et do 1 sur 20 dans la population civile, traitée à l'hôpital du San Spirilo (1).
En Algérie, cette proportion n'est même pas atteinte, si je m'en rapporte à mon observation personnelle : à Constantine, je n'ai guère rencontré qu'un accès pernicieux sur trente-cinq ou quarante cas de fièvres palustres.
Les accès pernicieux n'éclatent jamais d'emblée, chez des sujets jusque-là indemnes de toute atteinte du paludisme; je n'ai observé pour ma part aucune exception à cette règle, j'ai toujours vu ces accidents se produire dans le cours d'une intermittente ou d'une continue palustre, parfois, il est vrai, avec une brusquerie qui déroutait toutes les prévisions.
Quelles sont les causes de la transformation d'un accès de fièvre intermittente simple ou d'une fièvre continue palustre en accès pernicieux?
L'intensité du paludisme dans certains foyers et la chaleur ont un rôle important dans la pathogénie de ces accidents.
L'exposition prolongée en plein soleil est souvent une cause occasionnelle ou adjuvante.
Il faut citer ensuite les prédispositions individuelles et l'absence d'un traitement convenable. Les individus qui ont fait des excès alcooliques ou autres, ceux qui sont débilités par des maladies antérieures, par des privations ou de grandes fatigues, sont particulièrement éprouvés par les accès pernicieux. Tel de nos malades, atteint d'accès pernicieux en Algérie, était épuisé par la dysenterie au moment de l'invasion de la fièvre; tel autre venait de faire une longue route, pendant laquelle il avait eu plusieurs accès de fièvre sans pouvoir se traiter; tel autre avait contracté la fièvre dans un poste isolé, où il était resté plusieurs jours malade et sans soins; dans d'autres cas on pouvait invoquer l'alcoolisme, qui transforme facilement des accès simples en accès délirants.
Il faut reconnaître, en outre, que certains malades ont une susceptibilité particulière pour ces accidents.
Des maladies antérieures permettent quelquefois de comprendre pourquoi l'accès pernicieux prend telle forme plutôt que telle autre. L'alcoolique est prédisposé à l'accès délirant, l'épileptique à l'accès convulsif, le gastralgique à l'accès gastralgique; la théorie des points faibles trouve ici son application.
a. Accès pernicieux avec état typhoïde, accès délirants. — : Il arrive souvent, en Algérie, pendant la période endémo-épidémique, qu'un malade est apporté à l'hôpital dans l'état suivant : la peau est brûlante; le thermomètre placé dans l'aisselle marque 40° à 41°; le pouls est fort, augmenté de fréquence; il existe de la stupeur,
(1) L. Colin, op. cit., p. 209.
parfois du subdélire; l'adynamie est profonde; la langue est sèche, Iremblanle, les dénis et les lèvres sont fuligineuses; il existe tantôt de la constipation, tantôt de la diarrhée, cl il n'est pas rare que les malades laissent aller sous eux les urines et les matières fécales; le ventre est souple; la malité splénique est augmentée, et la pression au-dessous des fausses côtes gauches est assez souvent douloureuse. En un mol le malade est plongé dans un étal lyphoïde identique à celui qu'on observe dans la fièvre typhoïde la plus franche et la plus grave.
Lorsqu'on peut se procurer des renseignements, on apprend en général que le malade vient d'une localité où règne le paludisme et qu'il a eu antérieurement quelques accès de fièvre inlermillenle.
Il est rare qu'un premier accès pernicieux avec étal typhoïde entraîne la mort : en général la défervescence se l'ait au bout de vingt-quatre ou de trente-six heures; tous les accidents se dissipent, il ne reste que de la faiblesse et de l'anémie. Si la quinine a été administrée à forte dose, les accidents ne se reproduisent pas. du moins immédiatement, sinon de nouveaux accès surviennent; le malade, après une amélioration passagère, retombe dans l'état typhoïde et ne tarde pas à succomber.
Le délire peut se produire indépendamment de l'étal typhoïde. Les choses se passent généralement de la façon suivante : un malade, qui a eu déjà plusieurs accès de fièvre, est pris d'un nouvel accès qui débute ou non par un frisson ; le malade éprouve une céphalalgie très vive, la peau est brûlante, la température monte à 40° ou 11°; la face est animée, le malade se fait remarquer par son agitation et par sa loquacité, bientôt il prononce des paroles sans suite, en général le délire est bruyant; le malade cherche souvent à se lever, à s'échapper de la salle où il se trouve et, s'il est abandonné à luimême, il peut se tuer en passant par une fenêtre. Spontanément ou sous l'influence de la quinine, ces accidents s'apaisent, mais, si on n'intervient pas énergiquemenl, ils ne tardent pas à se reproduire et le délire aboutit au coma et à la mort.
b. Accès comateux, soporeux. — Les accès pernicieux avec délire et état typhoïde se terminent souvent par le coma et la mort. Dans d'autres cas le coma survient rapidement, sans être précédé de délire ni d'aucun autre symptôme capable d'attirer l'attention; il arrive qu'un malade qui s'est couché bien portant est trouvé le malin dans un étal comateux.
La peau est chaude, la température se rapproche de l<> : le pouls est accéléré, assez fort; le malade paraît dormir profondément; la face, congestionnée chez les sujets qui sont atteints de paludisme depuis peu, est très pâle chez ceux qui sont malades depuis quelque temps, surtout s'ils ont déjà présenté des accès graves; la peau prend alors un aspect cireux ou une teinte terreuse caractéristique.
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Lorsqu'on interpelle le malade à haute voix, il ne répond pas et ne comprend pas; on ne peut pas lui faire tirer la langue, et il n'avale pas ou avale à grand'peine les liquides qu'on introduit dans sa bouche.
Les membres sont dans la résolution; quand on les soulève audessus du lit, ils retombent inertes. La sensibilité générale est nulle, ou du moins très obtuse; quand on pique ou qu'on pince la peau d'un des membres, on ne provoque guère que des mouvements réflexes; les pupilles sont en général dilatées, peu sensibles à la lumière.
Les évacuations (urines et matières fécales) sont souvent involontaires.
On a décrit un accès apoplectique; il est, je crois, sans exemple qu'un individu sain jusque-là soit tombé brusquement dans le coma sous l'influence du paludisme, comme fait un individu atteint d'hémorragie cérébrale; presque toujours les accès comateux sont précédés d'accès simples, et les accès qui doivent se terminer dans le coma commencent comme des accès simples, la température s'élève avec ou sans frisson initial, il existe de la céphalalgie, du malaise général, etc.
De ce qu'on trouve parfois, le matin, dans un état comateux des individus qui, la veille au soir, ne paraissaient pas malades, on ne peut pas en conclure que le coma est survenu brusquement, sans fièvre prémonitoire, les accès de fièvre étant souvent méconnus par les malades, surtout lorsqu'ils ne s'accompagnent pas de frissoninilial.
Si l'expression d'accès pernicieux apoplecliforme mérite d'être conservée, c'est seulement pour désigner les cas dans lesquels le coma s'établit rapidement, mais on doit bien savoir qu'il n'y a là rien d'analogue à l'ictus apoplectique.
L'accès soporeux est une forme atténuée de l'accès comateux ; le malade paraît être sous l'influence de l'opium, il est plongé dans la stupeur et ne prête aucune attention à ce qui se fait autour de lui ; quand on l'interpelle à haute voix, il regarde d'un air étonné la personne qui lui parle, paraît comprendre les questions qu'on lui fait, mais y répond à peine et en manifestant de l'impatience contre ceux qui le dérangent. La fièvre est en général très vive.
Les accidents si graves qui constituent l'accès soporeux ou l'accès comateux se dissipent avec une rapidité merveilleuse : on a quitté un malade dans le coma et avec une fièvre ardente ; le lendemain on le retrouve sans fièvre, avec toute sa connaissance, ne se plaignant plus que de faiblesse; c'est une résurrection; il faut s'en réjouir, mais ne pas croire trop vile à une victoire définitive et ne pas se hâter de désarmer; on ne perdra pas de vue que le malade est sous le coup de nouveaux accès qu'on ne peut pas toujours prévenir, même en faisant usage du traitement le plus rationnel.
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On observe quelquefois aux Antilles des fièvres dont les accès consistent en un assoupissement subit, peu profond, facile à interrompre et de quelques heures seulement; tout à coup, au milieu d'une conversation, le malade ferme les yeux et semble s'isoler de tout ce qui l'entoure ; au réveil il y a un peu de stupeur et des sueurs peu copieuses (1).
c. Accès algide. - L'accès algide est un des plus insidieux et des plus graves parmi les accès pernicieux.
Le malade est tranquille dans son lit, il ne souffre pas, ne se plaint pas; la connaissance est complète, il y a seulement de la faiblesse et une lassitude très grande; les traits sont quelquefois un peu tirés, amaigris, les yeux enfoncés dans les orbiLes, les lèvres sont décolorées ou cyanosées; le front est couvert d'une sueur froide; mais la physionomie ne s'altère ainsi qu'à la dernière période; c'est en prenant la main pour tâter le pouls qu'on s'aperçoit du changement qui s'est produit dans l'état du malade.
La peau des extrémités, froide et recouverte d'une sueur visqueuse, donne à la main une sensation désagréable : il semble qu'on touche non la peau d'un homme, mais celle d'un batracien; le pouls est fréquent, filiforme, en dernier lieu il devient insensible à la radiale.
La température du tronc est en général peu élevée ou même normale.
La langue est froide, plate, humide.
L'examen de la poitrine ne révèle que l'accélération des bruits du cœur et des mouvements respiratoires; à la dernière période, les battements du cœur sont faibles et parfois ralentis, on ne perçoit que difficilement le choc du cœur.
Le ventre est en général rétracté, indolore, ou douloureux seulement dans la région splénique; la mafité splénique est augmentée.
Torti croyait que l'accès algide était produit par une exagération du stade de froid ; une observation plus attentive des faits a montré que l'algidité survenait, non pendant le frisson, mais pendant le stade de chaleur (Maillot).
cl. Accès diaphonique. - L'accès diaphonique très insidieux, comme l'accès algide, présente cependant moins de gravité que lui.
Torti, qui fut atteint d'un accès pernicieux diaphonique, raconte qu'arrivé à la fin d'un accès il se réjouissait d'avoir échappé à la fièvre, quand l'abondance des sueurs vint lui montrer que le danger était plus grand que jamais.
C'est dans les mêmes circonstances, à la fin des accès de fièvre, que se produisent toujours les accidents pernicieux diaphoniques ; l'accès suit son cours régulier, le stade de sueurs succède au stade de chaleur, l'accès paraît toucher à sa fin, mais les sueurs se produisent
(1) Di'thoulau, op. cil., p. 257.
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avec plus d'abondance que de coutume et le malade, au lieu d'éprouver le bien-être qu'on éprouve d'ordinaire à la fin d'un accès, s'affaiblit de plus en plus; les extrémités sont froides, le pouls devient filiforme, et, si l'on n'intervient pas activement, la mort peut être la suite de ce collapsus algide.
e. Accès cholérique. — Les accidents cholériformes, caractérisés surtout par une diarrhée séreuse très abondante et par des vomissements, peuvent se produire pendant le stade de froid d'un accès de fièvre ou pendantle stade de chaleur. On observe souvent des crampes dans les mollets, mais jamais les selles ne prennent l'aspect des selles riziformes du choléra vrai. Si la diarrhée et les vomissements ne cèdent pas, soit spontanément, soit sous l'influence des médications mises en usage, le malade tombe dans l'état algide et meurt.
L'accès pernicieux cholérique, qui n'est pas fréquent en Algérie, est un des plus communs en Cochinchine (1).
f. Accès bilieux. Fièvre bilieuse hémoglobinurique. — Nous avons vu précédemment qu'il n'était pas rare d'observer, dans le cours d'une intermittente ou d'une continue palustre, de l'ictère et des vomissements bilieux; ces accidents, par leur persistance et leur intensité, impriment parfois à la maladie une physionomie particulière et un cachet de gravité qui leur méritent une place dans la liste des accès pernicieux.
La fièvre est en général vive, avec des rémissions plus ou moins marquées; les malades ont des nausées, puis des vomissements bilieux incoercibles ; bientôt la peau et les sclérotiques prennent une teinte ictérique, qui devient de plus en plus foncée jusqu'au jour de la mort, si la maladie doit se terminer ainsi ; les urines, très foncées en couleur, renferment une grande quantité de matière colorante biliaire ; il existe d'ordinaire de la constipation.
L'adynamie augmente, les malades tombent progressivement dans l'état typhoïde et meurent dans le coma ; à l'autopsie on constate les lésions caractéristiques du paludisme aigu.
Dans d'autres cas les accidents s'amendent tout à coup, la fièvre tombe, les vomissements cessent et le malade se rétablit rapidement.
La bilieuse grave hématurique, qui s'observe surtout à Madagascar, au Sénégal, à la Martinique et à la Guadeloupe, est en général considérée comme une variété des bilieuses palustres ; il reste à expliquer pourquoi celte manifestation du paludisme, si commune dans certaines contrées, est très rare dans d'autres où cependant l'endémie palustre a une grande force (2).
(1) Linquette, Une année en Cochinchine (Rec. mém. de méd. milil., 1864). — Didiot, Relation de la campagne de Cochinchine (Ibid., 18G5). — Liuermann, Des lièvres pernicieuses delà Cochinchine (Ibid., 1867).
(2) Pellarev, Arch. de méd. nav., 1865 et 1876. — Barthélémy Benoît, Ibid., 1865. — Dutroulau, op. cit. — Cornu:, Arch. de méd. nav., 1878, et Traité des fièvres bilieuses. Paris, 1883.
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Nielly résume ainsi qu'il suit l'histoire de la fièvre bilieuse héma-
tiirique : . ,,
« La lièvre bilieuse hématurique ne débute jamais d emblée; il y a le plus souvent impaludalion antérieure plus ou moins accusée, et fréquemment on observe des prodromes qui sont constitués par des accès de fièvre saburraux ou bilieux, sans ictère, sans hématurie. La maladie confirmée revêt plusieurs formes, que l'on peut distinguer par le type de la fièvre, lequel peut être intermittent ou rémittent. . .
« En général le type intermittent indique une gravite moins grande et aussi une impaludation moins ancienne. La fièvre bilieuse, dans ces circonstances, a pris le nom d'accès jaune. Le type rémittent accompagne ordinairement la forme grave, celle qui a reçu le nom de fièvre bilieuse hématurique. La maladie commence fréquemment par une période de fièvre inflammatoire avec ictère. Ce dernier symptôme est suivi des autres manifestations cte l'état bilieux, puis la scène change pour faire place à des symptômes graves : les hémorragies, l'ataxie, l'adynamie.
« L'ictère est d'emblée, ce qui déjà différencie la fièvre bilieuse hématurique de la fièvre jaune. Les vomissements sont bilieux, ils ressemblent à de l'eau d'épinards, à une solution d'arséniate de cuivre; ils tachent le linge en vert clair et, s'ils sont recueillis dans une cuvette, ils sont très transparents avec les nuances vert-émeraude, vert-olive. Les selles sont bilieuses dès le début, les urines sont colorées en brun noir, de nuances variées (1). »
On a beaucoup discuté pour savoir si ces urines noirâtres ou brunàlres renfermaient ou non du sang. Daullé, n'ayant pas réussi a retrouver les globules rouges du sang dans les urines, mit en dou e que la coloration noirâtre fut due à la présence du sang (2). Cette opinion a été infirmée par les recherches de Dutroulau, de Pellann, de Monestier etDelteil, de Corre et de Venturini.
Il est vrai que le plus souvent on ne peut pas constater au microscope l'existence des hématies dans l'urine; mais les urines présentent d'autres caractères qui démontrent la présence du sang. Les urines qui ont la couleur du vin de Malaga, tachent le linge en rouge sale et précipitent par l'acide azotique (albumine du sang), tandis que les urines colorées par la matière biliaire seulement tachent le linge en jaune et ne précipitent pas par l'acide azotique. L'examen spectroscopique des urines noires a été fait par Corre et Venturini. « L'examen . dit Corre, ne m'a laissé aucun doute : deux bandes de réduction très nettes ont été constatées entre les lignes D et E de Frauenho fer : l'une plus large dans le vert, presque dans la limite du vert e e u jaune; l'autre plus étroite dans le jaune, en se rapprochant de
(1) Nielly, Éléments de palholopic exolique. Paris, 1881, p. 202.
(2) Daum.k, Thèse de Paris, 1857.
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l'orangé. Ces deux bandes se rapportent bien à l'hémoglobine (1). »
La nature de la bilieuse hémoglobinurique a été l'objet de nombreuses discussions. Pour les uns, il s'agit d'une l'orme clinique relevant directement du paludisme; pour d'autres, la bilieuse hémoglobinurique n'est pas de nature palustre, elle est produite ou bien par la quinine ou bien par un microbe spécial (Yersin, Plehn, Sambon); d'autres enfin pensent qu'il s'agit d'une maladie dont l'étiologie est complexe, le paludisme préparant le terrain et des causes occasionnelles provoquant l'hémoglobinurie (2).
L'existence d'un microbe spécial à celte fièvre paraît peu probable après toutes les recherches infructueuses qui ont été faites pour le découvrir.
L'hémoglobinurie quinique existe (Voy. Traitement, accidents produits par la quinine), mais il n'est pas possible d'attribuer à la quinine toutes les bilieuses hémoglobinuriques. On possède de nombreuses observations de malades n'ayant pas pris de quinine depuis longtemps qui ont été atteints cependant de bilieuse hémoglobinurique.
Le paludisme constitue l'élément étiologique principal; toujours il figure dans les antécédents morbides des malades. On a objecté que l'examen du sang est souvent négatif au point de vue de la recherche de l'hématozoaire du paludisme. Il est vrai que, si l'examen du sang est fait pendant le cours et surtout à la fin de l'accès hémoglobinurique, on constate rarement la présence de H. malariee; mais, si cet examen est fait avant l'accès ou dès le début, il révèle d'ordinaire l'existence du parasite. Pendant l'accès hémoglobinurique, les hématies envahies parles parasites, moins résistantes que les autres, sont très probablement détruites les premières, d'où la disparition fréquente des hématozoaires.
Après le paludisme, il faut citer, parmi les causes des accès hémoglobinuriques, les refroidissements et la quinine qui, chez certains individus, provoque l'hémoglobinurie.
g. Accès gastralgique, cardialgique. — Forme rare, comparée aux précédentes. Le malade, qui toujours a eu précédemment une ou plusieurs atteintes de fièvre, éprouve à l'épigastre une sensation extrêmement douloureuse de brûlure, de déchirement ou de torsion ; la
(1) Coure, Arch. Je méd. nav., 1878.
[2] Yersin, Soc. de biol., 9 juin 1895. — L. W. Sambon, The journ. of trop. Medicine, 15 octobre 1898. — Ci.ahac, Ann. d'hyg. el de méd. coloniales, 189S. — Mense et A. Plehn, Arch. /'. Schi/fs and Tropen Hytjiene, 1899 (Résultats d'une enquête faite par Mense). — R. Koch, Zeilschr. /'. Hygiène, 1899. — A. Laveran, Aead. de méd., 4 déc. 1900. — Firket, Clarac, Marciiou.x, G. Karamitzas, Congres de méd. de Paris, 1900 (sections de médecine coloniale et de pathologie interne). — Damf.ls, Itoyal Society, Reports lo ihe malaria commillee,^ série, 1901.— Stepiiens et CiiRisTorHERs, lhid., 1901. — Van Cajwemiout et Dryepondt, Travaux du laboratoire de Leopoldville en 1899-1900. Bruxelles, 1901. — Cahdamatis, La lièvre bilieuse hémoglobinurique. Paris, 1902. — A. Plehn, Soc. de méd. interne, Berlin, 1903.
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l'ace exprime l'anxiété; le malade, replié sur lui-même, se répand en plaintes continuelles et se roule dans son lit, souvent il est pris de vomissements; au bout d'un temps variable, les douleurs se calment, et l'accès se termine en général par des sueurs abondantes.
Les auteurs ne sont pas d'accord sur le pronostic de ces accidents. Maillot déclare qu'il n'a jamais vu l'accès gastralgkpie se terminer par la mort. Haspel et L. Colin rangent, au contraire, la pernicieuse gastralgique ou cardialgique parmi les plus redoutables des accès pernicieux. La mort se produit dans l'algidilé.
h. Accès dyspnéique. — L'accès dyspnéique est plus rare encore que le précédent; on n'en trouve qu'un très petit nombre d'observations dans les auteurs, quelques-uns ne le mentionnent même pas. 11 est caractérisé par les symptômes suivants qui se produisent pendant un accès de lièvre : anxiété très vive, sensation de constriction très forte à la base de la poitrine ; le malade, assis dans son lit, respire à grand'peine, il lui semble qu'il va étouffer.
L'examen des organes thoraciques ne révèle rien d'anormal, sauf l'accélération des battements du cœur.
z. Accès convulsif. — Forme très rare ; les convulsions ont en général le caractère épileptiforme.
La syncope, suivie de mort, peut se produire chez des individus fortement anémiés par la fièvre palustre; j'ai observé une fois cet accident, qui ne mérite pas le nom de fièvre pernicieuse syncopale, sous lequel il a été souvent décrit.
4° Fièvres larvées. — En dehors des types réguliers, on peut observer des fièvres intermittentes irrégulières, c'est-à-dire dont les accès se produisent à intervalles variables, et des fièvres larvées, c'està-dire des fièvres dans lesquelles les accès fébriles sont remplacés par l'apparition de différents symptômes anormaux sous lesquels se cache le paludisme .
La névralgie intermittente est la forme la plus commune de ces fièvres larvées. Les névralgies de la cinquième paire, surtout celles des branches sus et sous-orbitaires, sont les plus fréquentes ; viennent ensuite celles du nerf occipital, des nerfs intercostaux et du sciatique.
La névralgie sus-orbilaire s'accompagne d'une injection plus ou moins forte de la conjonctive, de photophobie, de larmoiement, et c'est probablement à cette névralgie qu'il faut attribuer les cas d'ophtalmie intermittente signalés par quelques auteurs.
Les personnes chez lesquelles le paludisme se manifeste par une névralgie intermittente sont souvent des personnes prédisposées par leurs antécédents aux douleurs névralgiques ; le paludisme ne fait que réveiller ces douleurs en leur imprimant un caractère intermittent plus ou moins net.
Il ne suffit pas qu'une névralgie ait le caractère intermittent, ni
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même qu'elle disparaisse après l'administration des sels de quinine pour qu'on soit autorisé à dire qu'il s'agit d'une fièvre larvée.
Des névralgies et môme des névrites traumatiques peuvent donner lieu, en dehors de toute influence palustre, à des douleurs intermittentes qui cèdent à l'emploi de la quinine.
On a décrit également des fièvres larvées caractérisées par des hémorragies intermittentes.
Nous avons aujourd'hui dans l'examen du- sang un moyen de diagnostic qui permettra de trancher la question de nalure des fièvres larvées beaucoup mieux qu'on ne pouvait le faire autrefois.
5° Cachexie palustre. — La cachexie succède le plus souvent à une série de rechutes de fièvre intermittente; mais elle peut aussi s'établir rapidement, à la suite de quelques accès graves : c'est la cachexie aiguë, ou bien lentement, insidieusement, sans manifestations aiguës, c'est la cachexie d'emblée. Cette dernière forme s'observe principalement chez les indigènes des pays palustres.
Les principaux signes de la cachexie palustre sont : Y anémie et Yhypersplénie.
La peau est pâle, elle a une teinte terreuse, surtout à la face et chez les sujets qui ont été exposés aux ardeurs du soleil ; chez les malades qui vivent renfermés dans des ateliers ou dans des bureaux, la peau de la face présente souvent une teinte cireuse, identique à celle qu'on observe chez les sujets qui ont eu des hémorragies abondantes. Les muqueuses sont décolorées, les sclérotiques d'un blanc bleuâtre.
Il existe souvent de l'œdème périmalléolaire et de la bouffissure de la face, dans les cas graves de l'anasarque.
Les malades amaigris, vieillis avant l'âge, accusent une grande lassitude, une faiblesse très marquée surtout dans les membres inférieurs ; les mouvements amènent facilement la fatigue ; chez quelques malades la démarche est incertaine, titubante comme celle d'un homme ivre (1).
Les extrémités supérieures sont quelquefois agitées par un tremblement facile à constater lorsqu'on fait étendre la main; un malade atteint de cachexie palustre aiguë, que j'observais à Conslantine au mois de septembre 1879, avait non seulement un tremblement très marqué des extrémités supérieures, mais aussi un tremblement de la tète dans le sens de la flexion et de l'extension, tremblement assez fort pour incommoder beaucoup le malade quand il était assis, la tôte non appuyée; il n'y avait pas d'alcoolisme dans ce cas, non plus que de paralysie agitante; sous l'influence du quinquina et d'un régime tonique, le tremblement disparut rapidement.
Dans la station debout, les malades ont des vertiges, des éblouissements ; au moindre effort, ils sont pris d'oppression, de palpitations de cœur; l'auscultation permet de constater souvent l'existence de
(1) Catteloup, De la cachexie palud, (lier, de mém. de méd. milit., 2° série, t. VIII, p. l).
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souffles anémiques à la base du cœur et dans les vaisseaux du cou.
Le cachectique palustre est indolent, apathique, indifférent à ce qui l'entoure ; il reste couché tout le jour sans s'occuper de ce qui se passe autour de lui; sa paresse intellectuelle ne lui permet aucune occupation, ne lui fait môme désirer aucune distraction.
Les troubles nerveux ont du reste une intensité qui varie beaucoup avec les individus et avec les conditions dans lesquelles s'établit la cachexie palustre ; très marques chez les malades atteints de cachexie aiguë, ces troubles nerveux sont en général très légers chez ceux qui ne sont arrivés à la cachexie que lentement, progressivement.
Dans les pays palustres, on voit des indigènes atteints de cachexie palustre, bien caractérisée par l'énorme développement de la rate, qui se livrent à des occupations fatigantes et qui jouissent d'une assez grande vigueur.
La rate est toujours fortement augmentée de volume, elle est dure, fibreuse, et, comme elle déborde toujours les fausses côtes, il est facile de limiter sa partie inférieure par la palpation. L'extrémité inférieure de la rate arrive souvent au niveau de l'ombilic ; chez quelques malades elle descend jusque dans la fosse iliaque gauche ; la rate forme alors une tumeur qui remplit toute la' moitié gauche de l'abdomen et dont le bord antérieur arrive jusqu'à la ligne blanche.
Lamatité splénique mesure souvent 15 à 20 centimètres en hauteur et en largeur ; comme la partie supérieure échappe à la percussion, il faut doubler presque le chiffre indiquant l'étendue en hauteur de la matité splénique pour avoir la véritable dimension de la rate.
Maissurianz a décrit un souffle splénique synchrone au pouls (1). Ce signe fait souvent défaut.
En Algérie, c'est surtout chez les indigènes habitant depuis leur enfance des localités malsaines et qui n'ont jamais pris de quinine qu'on rencontre ces hypersplénies énormes. Les militaires qui sont traités avec soin, dès le début de la maladie, et qui sont renvoyés en France, n'arrivent jamais à ce degré avancé de la cachexie.
Il est intéressant de constater que c'est chez les sujets qui n'ont jamais pris de quinine qu'on rencontre les rates les plus volumineuses; les malades accusent presque toujours le sulfate de quinine de produire les tuméfactions delà rate et du foie; c'est là un préjugé absurde et malheureusement très répandu, contre lequel on ne saurait trop s'élever.
La tumeur splénique est indolore dans la plupart des cas, sauf pendant les paroxysmes fébriles. Quelques malades ont des douleurs vives dans la région splénique, spontanées et à la pression ; ces douleurs, qui s'exagèrent dans les inspirations profondes, dans les mouvements de toux, s'expliquent par la périsplénite et par les
(1) Maissurianz, Pelersb. med. Wùchenschr., 1S8I. - Voy. aussi R. Leui>et, Rev. de mèd., 1890, p. 868.
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adhérences si fréquentes de la rate au diaphragme; d'autres malades, chez lesquels la raie hypertrophiée a une mobilité trop grande, accusent, pendant la marche, une sensation de pesanteur, de tiraillenuMitsdansrhypocondredroit; quelques-unsne peuvent pas se coucher sur le côté droit, parce que, dans cette position, la rate vient presser sur les viscères abdominaux et opère des tiraillements sur le diaphragme auquel elle adhère.
Le foie est en général augmenté de volume, mais dans des proportions bien moindres que la rate ; il déborde d'un ou deux travers de doigt le rebord des fausses côtes. Plus rarement on observe une diminution de volume du foie (cirrhose atrophique).
La température est souvent au-dessous de la normale, à 36° par exemple; le pouls est quelquefois ralenti au repos, mais sa fréquence s'exagère au moindre mouvement.
Les cachectiques sont sujets aux rechutes de fièvre intermittente ; dans ces organismes usés par la fièvre, les accès sont souvent irréguliers, beaucoup de malades ne frissonnent pas et s'aperçoivent à peine qu'ils ont la fièvre ; les accès se reproduisent avec les types tierce ou quarte ou encore d'une façon irrégulière.
La fièvre est souvent rebelle; la quinine administrée même à forte dose ne supprime que quelques accès, les rechutes sont incessantes.
Les épislaxis sont communes et quelquefois très difficiles à arrêter, à ce point qu'on est obligé de recourir au tamponnement; les hématuries sont beaucoup plus rares ; les moindres lésions traumatiques sont la source d'hémorragies abondantes comme chez les hémophiles.
L'œdème, engénéral limité auxextrémités inférieures, peut envahir la face, les membres supérieurs et se transformer en une anasarque avec épanchement de sérosité dans le péritoine, dans le péricarde et dans les plèvres. Je ne parle pas ici des cas assez nombreux dans lesquels l'ascite est sous la dépendance d'une néphrite ou de la cirrhose du foie.
En général ces œdèmes des cachectiques ne s'accompagnent pas d'albuminurie et ils se dissipent sous l'influence d'un traitement rationnel.
Du côlé des voies digestives, le symptôme le plus constant est l'anorexie ; les malades ont souvent un dégoût marqué pour la viande, et il est difficile de les alimenter.
L'anorexie se complique quelquefois de dyspepsie.
Il y a d'ordinaire de la tendance à la constipation, mais on peut observer aussi de la diarrhée, et la dysenterie est une complication très commune du paludisme.
L'examen histologique du sang révèle toujours une diminution considérable du chiffre des hématies.
On serait tenté de croire que l'hypersplénie, qui est souvent aussi considérable dans le paludisme quedans la leucémie, s'accompagne
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d'une augmentation considérable du nombre des leucocytes; il n'en
est rien. .
On s'explique d'ailleurs cette différence : si la rate d un cachectique palustre peut atteindre au même volume que celle d'un leucémique, sa structure est bien différente ; chez le leucémique il y a une hypertrophie vraie de la rate, c'est le tissu adénoïde qui forme la masse principale de l'organe; dans l'hypersplénie palustre, au contraire l'augmentation de volume se fait aux dépens du tissu conjonctii et des vaisseaux, le tissu adénoïde est comme étouffé entre la gangue conjonctive épaissie et les vaisseaux distendus par le sang. (Voy. Analomie pathologique.)
Lorsque les cachectiques palustres n'ont pas eu d accès de fièvre depuis quelque temps, l'examen du sang ne révèle souvent la présence d'aucun élément parasitaire. Chez les cachectiques qui ont des rechutes de fièvre on trouve, au contraire, des hématozoaires et souvent en très grand nombre.
La cachexie palustre se termine d'ordinaire par la guérison lorsqu'elle n'est pas invétérée el que les malades sont placés dans de bonnes conditions, lorsque surtout ils peuvent s'éloigner des foyers palustres. Mais trop souvent ces conditions ne sont pas réalisées, la cachexie persiste alors et de graves complications surgissent
Parmi les complications les plus communes, il faut citer : les pneumonies, les cirrhoses du foie, les néphrites. La mort peut être aussi la conséquenced'une fièvre adynamique, d'une fièvre bilieuse ou d'une syncope. La rupture de la rate est un accident très rare. Ces complications seront étudiées dans le chapitre suivant.
La population entière des pays palustres subit une véntab e déchéance physique et morale : on constate une diminution de la taille moyenne et de la vie moyenne.
Monfalcon a très bien décrit le triste état des populations condamnées à vivre dans les foyers du paludisme:
«La vie est courte dans les pays marécageux; elle y est, terme moyen de vingt-six ans, suivant M. Sausset et le Dr Price... L'habitant de ces tristes lieux souffre dès sa naissance et mon re pendantles premiers jours de sa vie ^^«^«^^^ brité du climat. A peine a-t-il quitté la mamelle qu il languit et maigrit; une couleur jaune teinte sa peau et ses yeux; ses viscères Engorgent; il meurt souvent avant d'avoir atteint sa septième année A-t-il franchi ce terme, il ne vit pas, .1 végète : il reste cacochyme, boursouflé, hydropique, sujet à des fièvres d'automne inSnables, à des hémorragies passives, el à des ulcères aux jambes qui guérissent difficilement (1). » „,llwfnU la,
1 Les conscrits de la Brenne (Indre) n'atteignaient pas autrefois la
(1) Moisfalcoî», op. cit.
(aille voulue par la conscription. Dans la Dombes, la vie moyenne était inférieure de onze ans à ce qu'elle était dans les autres déparlements (1).
L'état sanitaire de la Brenne et de la Dombes s'est beaucoup amélioré dans ces dernières années.
Burdel a signalé chez les habitants des plaines de la Sologne un étiolement qui commence dès le berceau, et un retard extraordinaire dans le développement (-2).
COMPLICATIONS ET MALADIES INTERCURRENTES. — Nous nous occuperons d'abord des complications qui relèvent plus ou moins directement du paludisme et qui ne rentrent pas dans le cadre des accès pernicieux ; nous étudierons ensuite les rapports du paludisme avec quelques-unes des maladies qui peuvent le compliquer : dysenterie, fièvre typhoïde, tuberculose, etc.
1° Complications. — L'hypersplénie, constante dans le paludisme, mérite le nom de complication quand la tumeur splénique, par son volume et par son poids, parla compression ou les tiraillements qu'elle exerce sur les viscères voisins, est une cause de gène continuelle et de douleurs.
La périsplénite, qui est très commune, provoque souvent des douleurs vives et persistantes dans la région de la rate. L'inflammation de la capsule peut se propager aux parties voisines et occasionner des péritonites partielles, voire même la péritonite aiguë.
Les ruptures de la raie sont très rares dans les formes aiguës, malgré la distension très forte de la capsule et la transformation de la pulpe splénique en bouillie; elles se produisent plus souvent chez d'anciens fébricitants dont la rate volumineuse et adhérente aux parties voisines, notamment au diaphragme, est recouverte sur certains points de plaques de périsplénite, tandis que, sur d'autres, la capsule a conservé une épaisseur à peu près normale. Si une rate ainsi emprisonnée dans une enveloppe peu extensible et de résistance très inégale vient à se tuméfier, sous l'influence d'une rechute de fièvre, une rupture peut se produire (3). Presque toujours une cause déterminante est nécessaire : violences extérieures, chutes, etc.
Les ruptures siègent le plus souvent à l'exLrémité supérieure de la rate ou sur sa face externe. Elles donnent lieu à des hémorragies intra-péritonéalesplusou moins abondantes; quand la mort n'est pas la conséquence de l'hémorragie interne, elle survient d'ordinaire au milieu des accidents de la péritonite aiguë.
Vigla, qui a étudié les ruptures de la rate dans la fièvre typhoïde,
(1) Rollet, A roi. d'hyg. publ., 1862.
(2) Burdel, De la dégénérescence palustre. Paris. 1875.
(3) E. Coli.in, Rec. imhn.de méd. nlilit.-, 1S55. — Qvon, Marseille méd., 20 nov. 1875. — Boinet, Acad, de méd., 29 octobre 1.901. — Blin, Ann. d'hyg. el de méd. colon., 1002, p. 682. - VIVIB, Ibid., 1903, p. 503.
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pense que le sang épanche clans le péritoine peut se résorber, comme se résorbe le sang dans l'hématocèle péri-utérine(l).
E Collin estime au contraire, et les faits semblent lui donner raison' nue l'hémorragie intra-péritonéale consécutive aux ruptures de la rate entraine presque toujours la péritonite. Il faut dire que dans les observations citées par lui, il y avait presque toujours des déchirures profondes de la rate et que le sang épanché etai mélange a de la boue splénique ou môme contenait des débris plus ou moins volumineux de la rate qui ont pu jouer le rôle de corps étranges épanchements sanguins, enkystés par des adhérences de la rate avec le diaphragme et les organes voisins, peuvent suppurer et simuler des abcès de la rate (E. Collin).
Les abcès de la rate sont très rares dans le paludisme. Mallet en a rapporté deux observations; dans l'un de ces cas 1 abcès s ouvrit à extérieur et le malade guérit. E. Collin a observe trois fois cette complication ; dans un de ces cas, l'abcès, qui occupaxt presque Z la rate 'ouvrit à travers le diaphragme dans la plèvre gauche,
Doué a publié un cas d'abcès de la rate terminé par la guen-
S0Dans son Mémoire sur les abcès de la raie, E. Collin cite deux exemn es de gangrène partielle de la rate observés chez d ancien Etant*; dans' un de ces cas la capsule s'était rompue, ce qui
du foie qui se rapportent à la cirrhose atrophique bien plus rarement l la. cirrhose hypertrophique. Les symptômes de ces ma S du foie ne présentent rien de spécial chez les palustres, 1 est donc inutile de nous y arrêter. Il arrive souvent que le paludisme guérit, tandis que la maladie du foie qu'il a provoquée s'aggrave de
?lZTÎc7sdu foie sont très rares dans le paludisme, à moins que le paludisme ^ ni it compliqué de dysenterie. Ces abcès n'ont aucune
mut Z paludisme (3) ; on l'observe d'ordinaire chez des individus
né^et tantôt les allures de la néphrite épithéliale, tantôt celles de la néphrite interstitielle ou mixte.
(1) ViaisAi-Arch^ gèn. de méd., 1853. . ^ lbid„ isgo. -
S MAU.BT Rec de , m*» de med «g*^ Journ_ of lrop. med. 1901, Dovk, Arch. de mèd. nav., 1882. u. ^
n°10. .. „A „.„, _W S Thaveix, On nephrilis'of niala-
Costa, Arch. de méd. miliL, juin l»"3-
La peptonurie a élo signalée comme fréquente par Ascoli et
Dubujadoux (l).
Nous avons parlé plus haut de Vhémoglobinurie.
La pneumonie vient souvent complicpjer le paludisme. La pneumonie aiguë peut se produire dans le cours des manifestations aiguës du paludisme; plus souvent on l'observe chez des individus atl'aiblis, anémiés par les fièvres ; enfin on rencontre quelquefois chez les cachectiques palustres la pneumonie chronique vraie, la cirrhose pulmonaire.
Lorsque la pneumonie aiguë s'attaque à des malades encore vigoureux, elle évolue avec ses caractères classiques ; elle a seulement de la tendance à passer à la troisième période, dite oVhépatisation grise, et son pronostic est, par suite, plus grave que celui de la pneumonie ordinaire.
Lorsque la pneumonie aiguë se produit chez des cachectiques palustres ou simplement chez des sujets anémiés et affaiblis par une ou plusieurs atteintes de fièvre intermittente, elle présente des caractères particuliers, qui ont été bien étudiés par Catteloup (2). Le frisson initial, le point de côté, les crachats rouillés peuvent manquer ; l'examen physique de la poitrine révèle seul l'existence d'une pneumonie; on trouve au niveau des parties hépalisées : de la matité, un bruit de souffle moins fort en génçral, moins éclatant que le souffle tubaire de la pneumonie lobaire franche, et des râles crépitants ou sous-crépitants. C'est en somme le tableau de la pneumonie des vieillards; la cachexie, produite par la fièvre a, sur l'évolution de la pneumonie, une influence analogue à celle de la cachexie des vieillards.
La pneumonie des cachectiques palustres aune durée plus longue que la pneumonie lobaire franche et la résolution se fait avec une grande lenteur.
D'après quelques observateurs, la pneumonie ne serait pas seulement une complication se produisant dans le paludisme au même titre que dans d'autres maladies ; dans certains cas, elle se développerait sous l'action directe du paludisme dont elle pourrait constituer la seule manifestation clinique; c'est ainsi qu'on a décrit une pneumonie palustre intermittente, une fièvre rémittente pneumonique, une fièvre pernicieuse pneumonique (3). Il n'existe pas de pneumonie intermittente ; il est du reste inadmissible qu'une hépatisation pulmonaire puisse se produire et se dissiper en quelques heures. Ce qui a pu faire admettre l'existence de cette entité morbide, c'est que, chez certains malades atteints de fièvre intermittente, on observe, à
(1) Ascom, Y» Congrès de la Soc. italienne de méd. interne. Rome, 1S92. — Dubujadoux, Arch. de méd. milil., 1892.
(2) Cattei.oup, liée, de mém. de méd. milil., 1853.
3) Frison, De lu (iàvrc rémillenle pneumonique {Rec. de mém. île méd. milil., 1866). — Chas, Arch. de méd. nav., 1801. — Cohniiiiïht, Th. de Puris, 1872.
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chaque accès, de la congeslion pulmonaire. 11 n'y a pas lieu non plus d'admettre l'existence d'une rémittente pneumonique, ni d'une pernicieuse pneumonique.
La pneumonie ne se produit jamais isolément sous l'influence du paludisme, elle vient toujours se greffer sur un état morbide antérieur : fièvre intermittente ou continue palustre, cachexie palustre; de plus elle n'est pas justiciable du sulfate de quinine et, une fois développée, son évolution est indépendante de celle de la fièvre palustre; en un mot la pneumonie des palustres a toujours les allures d'une complication, et elle ne mérite pas d'être rangée parmi les formes cliniques du paludisme. L'examen du sang fournit une nouvelle preuve à l'appui de celte assertion; nous avons constaté plusieurs fois, chez des cachectiques palustres atteints de pneumonie, que le sang ne renfermait pas d'hématozoaires.
La pneumonie chronique évolue lentement et donne lieu à des symptômes qui rappellent de très près ceux de la tuberculose ; il existe des dilatations bronchiques qui simulent très bien les cavernes tuberculeuses, des hémoptysies, de la fièvre hectique. Le siège des râles caverneux ou cavernuleux (au sommet dans la tuberculose, en arrière et en bas dans la dilatation des bronches), la nature de l'expectoration, son odeur et la manière dont elle se fait, la marche lente de la maladie, mettront sur la voie du diagnostic; l'absence de bacilles dans les crachats permettra de trancher la question (1).
Les complications cardiaques sont rares. Duroziez a réuni vingt observations d'affections organiques du cœur chez des palustres ; d'après Lancereaux, l'endocardite végétante et ulcéreuse serait commune chez les individus atteints de fièvre intermittente (2). Le même observateur a décrit une aorlite en plaques sous le nom d'aorlile palustre (3).
Les fièvres palustres sont trop communes pour qu'il faille s'étonner de les rencontrer quelquefois dans les antécédents des malades atteints d'affections cardiaques ; les auteurs qui ont étudié les fièvres palustres dans les pays chauds, ou bien ne mentionnent même pas la possibilité de lésions cardiaques, ou bien signalent expressément, comme Dutroulau, l'absence de ces lésions.
Plusieurs observateurs ont décrit des orchiles palustres. La relation de cause à effet entre le paludisme et l'orchite n'a pas été suffisam-
(1) Duiiem, Conlrib. à l'étude de la pseudo-tuberculose d'origine palud. Th. de L,.,on ls!r,. _ Dr. Bmw, Pneumo-paludismc du sommet {Acad. de méd., 29 janvier 1895, et liev. de méd., 1895). — Crépi* et Mailfert, Arch. gén. de méd., 1901.— Gaide, Ann. d'hyg. et de méd. colon.. 1903, p. 666. _
(2) DimoziBZ, Gaz. des hôp., 18T0, p. 47. - Lançbrbaux, Arch. gén. de mea 1873 t XXI p 672*. — BAVzœa, Revue de méd., 1890, p. 486.— Saramito, ln. de Montpellier, 1892. - Lancereaux, Angine dejpoitrine et paludisme (Acad. de mcd., 1891V — TniANTAPBYtMDBS, La Grèce médicale, 1905.
(3) LaSCBRBaux, Acad. de méd., 4 juillet 1899. - A. Lavkhan, Acad. de med., 18 juillet 1899.
ment établie dans la plupart des observations qui ont été publiées. C'est seulement après avoir éliminé toutes les causes pouvant donner lieu à Porchite (blennorragie, traumatisme, masturbation, oreillons), qu'on est autorisé à invoquer le paludisme, et, pour affirmer le diagnostic, il faudrait constater l'existence dans le sang de l'hématozoaire, au moment de l'apparition de Porchite. Les oreillons se traduisent souvent par une orchite simple ou double, sans tuméfaction dos régions parotidiennes et, en pays palustre, on est très exposé à confondre ces orchiles ourliennes d'emblée, qui s'accompagnent d'une fièvre très vive, avec des fièvres palustres compliquées d'orchites. La fièvre cède vite dans Porchite ourlienne et la résolution de Porchite est rapide, môme en l'absence de tout traitement ; il en résulte que, si l'on prescrit le sulfate de quinine, on peut croire qu'il a fait merveille (1).
La filariose produit parfois des accidents lesticulaires qui pourraient être confondus avec des orchites palustres (2).
La parotidite suppurée a été observée quelquefois à la suite d'accès graves de fièvre intermittente ou dans la fièvre continue palustre. J'en ai recueilli un exemple; la parotidite suppurée n'empêcha pas dans ce cas la guérison. Il s'agit évidemment d'une infection secondaire.
Les principales complications que le paludisme peut produire du côté du système nerveux sont : des névralgies, des névrites, des paralysies, l'aphasie, enfin le syndrome clinique qui a été décrit par Raynaud sous les noms d'asphyxie locale et de gangrène symétrique des extrémités. Les troubles du système nerveux qu'on observe dans le cours des accès pernicieux : délire, coma, etc., ont été décrits précédemment. J'ai déjà eu l'occasion de parler des névralgies palustres à propos des fièvres larvées, je n'y reviendrai pas.
En dehors des névralgies intermittentes se produisant comme seule manifestation du paludisme, il n'est pas douteux que les névralgies soient assez communes chez les anémiques palustres, comme chez tous les anémiques. Sur 414 cas de fièvre intermittente traités à Tubingue, Griesinger a observé treize fois la névralgie de la cinquième paire, sept fois des douleurs névralgiques disséminées dans la tête, une fois la névralgie pharyngée, une fois la névralgie intercostale (3).
On a publié dans ces dernières années un assez grand nombre
(HGinERD, Manifest. du paludisme sur les organes génitaux. Paris, 1884. — Bbrtholox, Arch. de inécl. m ilit., 1886. — Schmitt, Ibid., 1887. — Calmettb, Mini., 1888. — Hudlé, Assoc. fr. pour Vavanc. des sciences. Oran, 1888. — Charvot, Rev. de chir., 1888. — Maunas, Arch. de mêd. milil., 1889. — Pluyettu, Marseille mec/., 1893.
(2) L. Audain, Varicocèle lymphatique et filariose testiculaire. Port-au-Prince, 1898. — Lb Dbsto, /tenue de chir., 1898. — Rbnon, Soc. méd. des hôp., 10 mars 1900.
(3) GniESINGEIl, op. cit., p. 14.
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d'observations de névrite et de polynévrite d'origine palustre i .
Les paralysies qui se produisent dans le cours du paludisme peuvent (Hrc divisées en paralysies transitoires, qui surviennent d'ordinaire pendant un accès de fièvre et qui disparaissent l'accès terminé ou peu après, et en paralysies persistantes, qui ne disparaissent pas avec la fièvre et qui ne sont pas justiciables du sulfate de quinine. La même division est applicable à l'aphasie.
Un malade est atteint de fièvre intermittente tierce; pendant les accès il se produit une paralysie partielle ou de l'aphasie qui se dissipe après l'accès ; on constate en outre que, sous l'influence de la quinine, les troubles nerveux disparaissent rapidement en même temps que la fièvre; la relation étiologique entre le paludisme et les accidents nerveux ne paraît pas discutable dans ce cas.
E. Boisseau a publié une observation très probante d'aphasie transitoire liée à des accès de fièvre intermittente (2). La thèse de Vincent (3) renferme égalementplusieurs exemples de paralysies transitoires palustres: aphasie et paralysie des fléchisseurs de la main droite, aphasie, troubles de la vision et de l'ouïe, paraplégie et anesthésie partielle, etc.
Les paralysies persistantes sont plus communes que les paralysies temporaires ; mais leur relation avec le paludisme est plus difficile à établir en général. Les formes de ces paralysies sont très variées, l'hémiplégie est la plus commune ; Griesinger en cite un exemple. J'ai eu l'occasion d'observer un cas d'hémiplégie du côté droit avec aphasie qui paraissait bien être d'origine palustre (4).
L'hystérie a été signalée dans un certain nombre de cas comme complication du paludisme (5).
D'après Griesinger, des maladies mentales se développent quelquefois à la suite de la fièvre intermittente (6). Sydenham et Frerichs
(1) Catrin, Soc. mèd. des hôp. de Paris, 11 janv. et 15 nov. 1895. - Brault, Arch. de mèd. mm., 1891, p. 407. - Faivre, Journ. de mèd. de Bordeaux, 189o, p. 441.
- Jourdan, Arch. de mèd. milit., 1896. - Regnault, Journ. de med. de Bordeaux, 16 février 1896. - Met™, Arch. de mèd. nav., 1896. — Abatucci, Ibid., 1896.
- A. James, La clinica moderna, 10 novembre 1897. - Demilly, Thèse Lyon •J897. — H. C. Highet, Journ. of trop, medicine, nov. 1898. — In. I'ajardo et M Couto, Revista medica de S. Paulo, 1898. - Triantaphyllides, Journal des Praticiens, 22 juillet 1899. — Luzzato, Berlin, klin. Wochenschr., 28 avril et 5 mai 1902.
(2) E. Boisseau, Gaz. hebdom. de mèd. el de chir., 1S71.
(3) Vincent, Th. de Montpellier, 18-78. .
(4) Consulter, au sujet des paralysies d'origine palustre : Ouradou, u. de fans, 1851 - Grasset, Montpellier médical, 1876. — Landouzy, Th. d'ogrég. Pans, 1880, p. 159. - E. Boinet et Sai.edert, Revue de méd., 1889, p. 933. - Moscato, Moraaani, oct.-nov. 1890. , .
(5) Lejonne, Th. de Lyon, 1890. - Grasset, Etiologie infectieuse de 1 hys leric. Montpellier, 1894. - Clément, Rapports de l'hystérie et du paludisme. In. de Montpellier, 1894. , , , . n„,mJ ,
(6) Griesinger, op. cit., p. 09, et Traité des malad. mentales, trad. de Domine,
Paris, 1865.
avaient mentionne'- déjà des troubles cérébraux consécutifs à la fièvrè intermittente. Les travaux récents de Moscato, de Boinet et Rey, de Yannirisont rappelé l'attention sur cette question (1).
Triantaphyllidès a décrit des vertiges paludéens (2).
La maladie de Raynaud a été observée un assez grand nombre de l'ois chez des palustres. Maurice Raynaud ne semble pas avoir attaché une grande importance à cette coïncidence pathologique dont il cite cependant plusieurs exemples. Rey, Marroin, Calmetle, Vaillard, moursou ont publié des faits qui tendent à démontrer l'existence d'une relation étiologique entre la maladie de Raynaud et le paludisme (3).
Tantôt l'asphyxie locale se montre seulement au moment des accès de lièvre et disparaît avec eux; tantôt elle persiste après la guérison des accès et elle prend une forme plus grave, qui peut aboutir à la gangrène symétrique.
Verneuil et Petit, qui ont fait une étude très complète de l'asphyxie locale et de la gangrène palustre, font remarquer avec raison que l'asphyxie locale est très rare relativement à l'extrême fréquence des fièvres palustres (4) ; c'est, comme ils le disent, une des manifestations les plus contingentes du paludisme. Il faut noter d'autre part que des maladies qui, comme la diarrhée de Cochinchine, n'ont aucun rapport avec le paludisme, mais qui sont, au même titre que lui, des causes d'épuisement et d'anémie, prédisposent également les malades qui en sont atteints à l'asphyxie locale des extrémités. Le froid paraît jouer le principal rôle dans l'éliologie de l'asphyxie locale des extrémités avec l'irritabilité plus ou moins grande de la moelle épinière ; le paludisme ne favorise probablement la production de la maladie de Raynaud qu'en augmentant la sensibilité au froid et en exagérant l'action réflexe de la moelle sur les vaso-moteurs.
Moscato, Troussaint et R. Hugel ont publié quelques observations d'ostéopathie palustre (5).
Il existe dans la science un certain nombre d'exemples de gangrènes survenues chez des malades atteints de fièvre palustre ou de cachexie palustre. Verneuil et Petit, qui ont réuni tous les cas connus de gangrène palustre, les ont divisés en : gangrènes associées ou secondaires et gangrènes palustres proprement dites.
il i Moscato, Morgagni, 1890 et 1892. — Salles, Thèse Montpellier, 3897-1898. — Boinet et Rey, Congrès français de médecine, Montpellier, avril 1898. — ï anniris, La médecine orientale, janvier 1898.
(2) Triantaphyllidès, Grèce médicale, 1902, n°» 8 et 9.
(3) Raynaud, Th. Paris, 1862, ci Arch. çfén. de méd., 1874. — Rey, Arch. de méd. nac, 1869, t. XII, p. 211. — Mabroin, Ihid., 1870, t. XIII, p. 344. — Calmbttb, ïiec, mém, de méd. miLit., 1877, p. 21. — Moursou, Arch. de méd. nav., 1880.
(4) Viîiineuil et Petit, Revue <lc chir., 1883, p. I .
(5) Troussaint, Arch. de méd. expér., Lf janvier 1903. — R. Hugel, De l'ostéopathie palustre. Thèse Lyon, L904.
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Les gangrènes associées ou secondaires sont de beaucoup les plus nombreuses. Les malades affaiblis par les fièvres sont naturellement prédisposés aux inflammations gangreneuses, et il n'y a pas heu de s'étonner si, chez des cachectiques palustres, on observe des angines ou des stomatites gangreneuses, des escarres de décubitus, des gangrènes du poumon, ou si chez ces malades les traumalismes accidentels et les opérations chirurgicales se compliquent souvent de gangrène. C'est évidemment l'élat général qui joue dans ces cas le principal rôle ; le paludisme n'intervient que très indirectement dans la pathogénie de ces accidents.
Les gangrènes palustres proprement dites sont très rares, mais des laits probants ont été publiés à ce sujet par Ébrard, Larché, Duteuil, Verneuil, Moty, Papateslas (1). Les deux faits de gangrené cutanée par plaques disséminées dont Moty a publié les observations méritent particulièrement d'attirer l'attention. Moty attribue ces o-angrènes multiples à des infarctus formés par des leucocytes mélanifères; les hématozoaires se prêtent également bien à ce
l°On observe quelquefois des trouves visuels qui se rattachent à des lésions du fond de l'œil. L'ophtalmoscope révèle une névrite optique et une teinte grisâtre de la zone moyenne du nerf optique ; il existe de l'œdème péripapillaire et des hémorragies rétiniennes. Sur des coupes histologiques de l'œil on constate ce qui suit : les vaisseaux de la choroïde et de la rétine renferment des amas d éléments pimentés et l'obstruction d'un certain nombre de capillaires par cet éléments explique la fréquence des hémorragies rétiniennes; a présence de ces éléments dans les vaisseaux du nerf optique est la cause de la teinte grisâtre de la papille (2).
2° Maladies intercurrentes. - Les états morbides qui résultent de la complication du paludisme par la dysenterie et la fièvre typhoïde ont donné lieu à de nombreuses discussions et méritent surtout de nous arrêLer. , , , ■
Paludisme et dysenterie. - La dysenterie est, en général, lies commune dans les pays chauds où règne le paludisme; aussi arnvet-il fréquemment que des malades sont atteints en même temps ou successivement de dysenterie et de fièvre palustre. La coïncidence fréquente de ces deux maladies permet de comprendre comment quelques observateurs ont été amenés à regarder la dysenterie comme une manifestation du paludisme.
(,) Vehneu,.. cl Pet.t, op. cil., p. 438. - Motv, Gnz. dos hop., 1874, p. 372. mai 1S9S.
Si la dysenterie cl le paludisme se compliquent souvent, plus souvent encore les deux maladies évoluent séparément; la quinine, qui est le spécifique du paludisme, n'a pas d'action sur la dysenterie ; la rate n'est pas augmentée de volume chez les dysentériques, enfin l'examen du sang ne révèle jamais l'existence de l'hématozoaire du paludisme quand la dysenterie ne se complique pas de fièvre palustre.
La dysenterie et le paludisme constituent deux entités morbides absolument distinctes au point de vue de leurs causes, de leurs symptômes, de leurs lésions anatomiques et du traitement qui leur convient, mais il est incontestable que chacune de ces maladies, en affaiblissant l'organisme, constitue une cause prédisposante pour l'autre ; les malades anémiés et affaiblis par la fièvre prennent facilement la dysenterie, et réciproquement. En un mot les deux maladies s'appellent, loin de s'exclure.
Lorsque le paludisme et la dysenterie coexistent chez un même individu, ces deux maladies réagissent l'unesur l'autre et s'aggravent; lorsqu'un convalescent de dysenterie a une atteinte de fièvre intermittente, il arrive souvent que la dysenterie passe de nouveau à l'état aigu et que les accès de fièvre deviennent plus graves par suite de la prostration et de la faiblesse dues à la dysenterie.
Paludisme et fièvre typhoïde. — Les opinions qui ont été émises sur les relations du paludisme et de la fièvre typhoïde peuvent se résumer ainsi :
1° Il y a antagonisme entre le paludisme et la fièvre typhoïde ; les localités palustres se distinguent par la rareté de la fièvre typhoïde, et les malades atteints de paludisme jouissent de l'immunité pour la fièvre typhoïde ; c'est la théorie de Boudin (1).
2° Entre le groupe des fièvres typhoïdes et celui des continues palustres, on doit admettre l'existence d'un groupe de fièvres hybrides en quelque sorte, dépendant à la fois du paludisme et de la fièvre typhoïde et pour lequel les auteurs anglais ont proposé la dénomination de typho-malarial-fever (2).
3° Le paludisme et la fièvre typhoïde sont des enliLés morbides parfaitement distinctes au point de vue de l'étiologie, de l'anatomie pathologique et du traitement qu'elles réclament; il n'existe du reste aucun antagonisme entre ces deux maladies, qui régnent souvent dans les mêmes localités et qui ne confèrent aucune immunité l'une pour l'autre.
Les faits qui condamnent la première de ces propositions sont si
(1) Voyez à ce sujet : Boudin, Traité des lièvres intermittentes. Paris, 1812. — Id., Essai de géographie médicale. Paris, 1813. — L. Laverai*, art. Antagonisme, in Dicl. encycl. des se, mèd. '
(2) L. Colin, Traité des lièvres intermittentes, p. 270-287. — In., De la lièvre typhoïde palustre (Arch. çjtin. de mdd., mars et avril 1878). — In., Traité des maladies épiiiémicpies, 18711, p. 806.
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nombreux, d'une observation si facile, qu'il faudrait un degré d'obstination bien extraordinaire pour admettre encorel'opinion défendue par Boudin. Dès 1840, L. Laveran constatait que la fièvre typhoïde se rencontrait en Algérie à côté des fièvres palustres. Tous les médecins militaires qui ont observé depuis lors en Algérie ont vu la fièvre typhoïde sévir de concert avec les fièvres palustres. La lièvre typhoïde est endémique dans les grands centres de population de l'Algérie comme dans ceux de la France, elle donne lieu fréquemment à des épidémies en Algérie comme en France. Les symptômes, la marche, les lésions anatomiques de la fièvre typhoïde en Algérie sont identiques aux symptômes, à la marche et aux lésions anatomiques de la fièvre typhoïde qu'on observe à Paris, par exemple ; la fièvre typhoïde algérienne présente seulement, pendant la période des grandes chaleurs, une gravité plus grande que la fièvre typhoïde des régions tempérées. En Italie, la fièvre typhoïde règne partout; les provinces les plus éprouvées par le paludisme ne sont pas épargnées par la fièvre typhoïde. La fièvre typhoïde a été observée dans les foyers les plus intenses du paludisme, à Madagascar, aux Indes, à Java et a
Sumatra. .
Ce qui a pu faire croire à l'antagonisme, c'est que les conditions de milieu favorables au paludisme sont très différentes de celles qui favorisent le développement de la fièvre typhoïde. Le paludisme règne dans les endroits bas, humides, peu habités, en dehors des orands centres de population ; il atteint de préférence les individus qui sont obligés de vivre en dehors des villes, ceux qui travaillent la terre et couchent en plein air; la fièvre typhoïde a, au contraire, son milieu de prédilection dans les grandes agglomérations urbaines, et l'encombrement est un de ses facteurs éUologiques les
plus connus. .. .
Le paludisme ne confère aucune immunité pour la fièvre typhoïde, pas plus que la fièvre typhoïde pour le paludisme. Il m'est arrive souvent de voir la fièvre typhoïde se développer chezdes malades qui avaient eu une ou plusieurs atteintes de fièvre intermittente et même chez des cachectiques palustres (1).
La fréquenlecoïncidence de la fièvre typhoïde et des fièvres palustres chez les mêmes malades a été signalée par Frison. Pendan 1 été de 18G6 Frison observaità Ténès une petite épidémiede fièvre typhoïde qui coïncidait avec l'endémo-épidémie palustre annuelle. Sur trenteneuf malades qui eurent la fièvre typhoïde, huit avaient été atteints précédemment de la fièvre intermittente. Frison conclut ainsi : . Non ' eulcmenf l'intoxication maremmalique n'a montré aucune action préservatrice de la fièvre typhoïde, mais elle est venue aggraver la maladie et la compliquer parfois «l une manière lâcheuse (2). »
(1) A. Lavehan, Traité des fièvres palustres, p. 3 (2] Fiiison, Bec. mèm. de mêd. milit,, 1867.
Il est certain que la continue palustre a souvent avec la fièvre typhoïde une ressemblance frappante ; il est certain aussi que dans des cas, très rares à la vérité, on peut observer chez un môme sujet les lésions de la fièvre typhoïde à côté des lésions du paludisme ; on ne -aurait en conclure que le paludisme a le pouvoir de faire naître la fièvre typhoïde.
L'analogie symptomalique ne prouve rien : l'état typhoïde est commun à un grand nombre de maladies très différentes; d'autre part, la coexistence, dans quelques cas, des lésions du paludisme et de la fièvre typhoïde s'explique très bien par la coïncidence des deux maladies ; lorsqu'on observe les lésions de la variole à côté de celles du paludisme, personne ne songeà soutenir que le paludisme a déterminé l'éclosion de la variole.
Que lepaludisme, en diminuant la forcede résistancede l'organisme, joue à l'égard de la fièvre typhoïde, comme à l'égard de beaucoup d'autres maladies, le rôle de cause prédisposante, nous l'admettons volontiers ; mais que, sous l'influence de l'altération des sécrétions, une fièvre continue palustre puisse se transformer en quelques jours enfièvre typhoïde, nous ne saurions le croire.
Lorsqu'un palustre prend la fièvre typhoïde, l'hématozoaire du paludisme disparaîUlu sangpériphérique pendant l'évolution de cette fièvre ; si chez un convalescent de fièvre typhoïde la fièvre palustre reparaît, on observe de nouveau l'hématozoaire dans le sang.
Le paludisme et la fièvre typhoïde constituent donc deux entités morbides bien distinctes, qui ne peuvent pas se transformer l'une dans l'autre, mais qui peuvent coexister chez un même individu (1).
Paludisme et tuberculose. — Ici encore nous rencontrons la doctrine de l'antagonisme. Boudin pensait que la phtisie pulmonaire était très rare dans les localités palustres, et qu'au contraire les localités dans lesquelles la phtisie était commune se faisaient remarquer parle petit nombre et le peu de gravité des fièvres intermittentes ; en d'autres termes, que la cause des fièvres palustres déterminait dans l'organisme humain une modification profonde qui le rendait réfractaire à la tuberculose.
Mitchell, Folley, C. Broussais et beaucoup d'autres observateurs, ont constaté, après Boudin, que la phtisie était plus rare en Algérie qu'en France ; Nepple dans la Bresse et Duboué à Pau ont fait la môme remarque.
(1) A consulter à ce sujet : Masse, Bec. de mém. de méd. milit., 1866. — V. Frison, Ihid., 1867. — AnNOULn et Kelsch, Ibid., 1868. — E. Alix, Observ. méd. en Algérie. Paris, 1869. — J. Pbrièr, Soc. de méd. d'Alger, 1867.— L. Coi.in, Arch. ffén. de méd., mars et avril 1878, — Dupont, Arch. de. méd. nav., 1878. — . Torres-Homen, Arch. de méd. nav., 1879. — J. Motmsou, Arch. de méd. nav., t. XLVII et XLVIII. — J. Cardamatis et S. Kanellis, Grèce médicale, déc. 1898. — II. Vincent, Étude sur les fièvres typho-palustrcs. Paris, 1899. — Fiocca, Policlinico, sept. 1901. — Gavalas, Grèce médicale, 1902. — F. Ruo, Congrès de méd. Paris, 1900. — CiiEsriN, La fièvre typhoïde dans les pays chauds. Paris, 1901.
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En Algérie, on observe la tuberculose non seulement chez des Européens arrivés récemment et pouvant être soupçonnés d'avoir apporté de France le germe de la maladie, mais chez des indigènes présentant tous les signes de la cachexie palustre ; il faut reconnaître cependant que la tuberculose y est moins commune qu'en France.
Cette rareté relative de la tuberculose est bien loin d'être constante dans les pays palustres. Dans l'île de Walcheren, la tuberculose compte pour un quart des décès. Aux Indes, au Bengale, la phtisie est fréquente et sa marche est très rapide. Dutroulau signale la fréquence et la gravité de la phtisie aux Antilles. A la Guyane, d'après Laure, il n'est pas de maladie plus fréquente que la tuberculose (1).
Paludisme et variole. - J'ai observé en 1881, à Constantine, plusieurs cas intérieurs de variole ou de varioloïde chez des malades en traitement pour fièvre intermittente ; la source de la contagion n'était pas douteuse, le service des varioleux était en effet, à cette époque, très mal isolé des salles communes. Chez plusieurs de ces malades j'ai constaté, au moment de l'entrée à l'hôpital, l'existence dans le sang des microbes du paludisme; un nouvel examen lait pendant la fièvre d'invasion de la variole me montra que les éléments parasitaires avaient disparu.
J'ai été frappé de la gravité de la variole dans plusieurs de ces cas.
Paludisme et diabète. - Burdel (de Vierzon) a appelé dès 18o9 l'attention sur la glycosurie passagère qu'on observe parfois pendant les accès de fièvre intermittente.
Griesinger a trouvé que, sur deux cent vingt-cinq cas de diabète, la maladie s'était produite onze fois chez des malades atteints de fièvre intermittente rebelle ou de cachexie palustre (2).
D'après Verneuil, le paludisme devrait être rangé parmi les causes
du diabète. , 11 est certain que les fièvres palustres figurent assez souvent dans
les antécédents morbides des diabétiques, mais cela s'explique par
la fréquence du paludisme. En Algérie le diabète n'est pas plus
commun qu'en France.
Il est très douteux que le paludisme joue un rôle important dans
l'étiologie du diabète (3).
Il) boudin Ann. d'hyg. publ. et de méd. lég., 1846. - Masse, Rec mém. de 1) Voyo *, Ann. j i _ , m.L Antagonisme du Dici.
^ , t;'SC méd — - Dis Brun, Boussakis, Tuberculose et paludisme (Congrès ffitodïïiïUtoiïloï Juillet 1898}. - A- M—. Th. de Lyon, 1891. - E. Hadje, Méd. moderne, 13. juin 1900.
• it\ fïmrc«siNGER irchiv der lleilkunde. 1859.
Lh£ Recherche de îa glycosurie chez les patudiques «te. hebdom., 1882). - Mii.i.iot, Th. de Paris, 1S83.
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Paludisme et scorbut. — Le paludisme n'engendre jamais le scorbut par Lui-môme, mais il constitue une cause prédisposante puissante de cette dyscrasie.
Les dangers de la complication des fièvres palustres par le scorbut ont été signalés à plusieurs reprises par les médecins d'armée, notamment en Crimée. Les troupes qui avaient campé près de la Tschernaïa et qui avaient été éprouvées par les fièvres palustres eurent fort à souffrir du scorbut.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les lésions analomiques sont très différentes suivant que la mort arrive rapidement à la suite d'accès pernicieux, ou bien qu'elle est la conséquence de la cachexie palustre; dans les deux cas les lésions s'expliquent très bien par l'existence, dans le sang et dans les organes, des parasites décrits plus haut.
Dans le paludisme aigu les lésions macroscopiques sont parfois peu apparentes: d'excellentsobservateurs ont admis, jusque dans ces dernières années, que le paludisme pouvait entraîner la mort sans donner lieu à aucune altération anafomique. Il est aujourd'hui démontré qu'il existe toujours des altérations, et ces altérations sont caractéristiques.
C'est en premier lieu la mélanémie, autrement dit la présence d'éléments pigmentés en grand nombre dans le sang. Les éléments pigmentés sont si abondants dans les capillaires, que la rate, le foie et souvent aussi la substance grise du cerveau prennent une teinte brunâtre prononcée.
Pendant longtemps on a cherché inutilement l'explication de la mélanémie palustre ; la découverte de l'hématozoaire du paludisme a fourni enfin la solution de ce problème ; les éléments pigmentés qui existent en si grand nombre dans les vaisseaux ne sont autres que les parasites du paludisme ou des leucocytes mélanifèresrésultant de leur destruction.
La coloration noirâtre du foie, de la rate ou du cerveau chez certains sujets morts d'accidents pernicieux est signalée par Lancisi, Stoll, Bailly, Monfalcon, Annesley, Maillot, Haspel, mais aucun de ces observateurs ne suppose que cette coloration est un signe d'une lésion constante, caractéristique du paludisme.
Meckel, Virchow, Heschl, Frerichs reconnaissent que la coloration brunâtre de certains viscères, chez les sujets morts de fièvre palustre, dépend d'une accumulation de pigment dans le sang.
Frerichs a bien vu que le pigment est tantôt libre, tantôt renfermé dans des éléments, qui sont des leucocytes ou des corps hyalins, et il a compris le rôle important que ces éléments pigmentés devaient jouer dans la pathogénie de certains accidents du paludisme, des accidents cérébraux en particulier (1). Il a du reste méconnu
(1) Frerichs, Traité des maladies du foie, trad. française, p. 103.
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absolument la nature et l'origine véritable de ces éléments ; il admet comme vérité démontrée que le pigment résulte d'une décomposition du sang.
Le pigment noir diffère beaucoup du pigment ocre qui existe assez souvent dans le foie ou dans les reins des palustres, en même temps que le pigment noir, mais qui peut se rencontrer dans les organes de sujets morts de différentes maladies, tandis que le pigment noir est spécial au paludisme. ,
Au point de vue de leur répartition, comme à celui de leurs caractères physiques et chimiques, ces deux pigments sont bien
distincts (1). , , , ...
La coloration du pigment ocre diffère notablement de celle du pigment palustre : ses granulations n'ont pas l'aspect souvent assez régulier de celles de ce dernier pigment ; le pigment ocre bleuit par la réaction ferrocyanique et chlorhydnque qui ne permet pas de déceler la présence dû fer dans le pigment palustre. Il n'est pas douteux d'ailleurs que le pigment palustre, résidu de a digestion des hématies par les parasites, ne renferme une forte proportion de fer. Chez deux individus morts de paludisme E. Dut on a trouvé dans le foie une quantité de fer quintuple de la quantité normale et, dans la rate, une quantité décuple de la quantité fournie par une rate normale (2).
C'est en cherchant à me rendre compte du mode de formation du pigment dans le sang que je fus amené à constater qu'a cote des leucocytes mélanifères on trouvait d'autres éléments pigmentés qui jusqu'alors avaient été confondus avec des leucocytes mélanifères et qui n'étaient autres que des hématozoaires. • ' Dans la cachexie palustre, les lésions de la mélanem.e son beaucoup moins apparentes que dans le paludisme aigu. La rate est toujours considérablement augmentée de volume et de poids; de plus, au lieu d'être ramollie, comme dans le paludisme aigu, la rate a une consistance plus grande qu'à l'état normal.
L'hypersplénie s'accompagne souvent d'hépatite chronique et de
néphrite. , ... . , .
Nous étudierons successivement les lésions du paludisme aigu et celles du paludisme chronique en faisant observer que ces lésions se combinent souvent de différentes manières ; il n'est pas rare, pai exemple, de voir un malade déjà cachectique succomber a des
accès pernicieux.
1» Lésions anatomiques du paludisme aigu. — a. Sang.
Le sang recueilli, soit dans le cœur, soit dans les vaISseaux, et
(1) A. Laverai*, Soc. de biol., 8 mai 1897. . t. V, p. 331.
examiné au microscope, conlicnt des éléments pigmentés en plus ou moins grand nombre : leucocytes mélanifères ou éléments hyalins pigmentés qui ne sont autres que des éléments parasitaires plus ou moins déformés; si le sang est recueilli peu de temps après la mort, on reconnaît facilement les éléments parasitaires.
C'est dans la veine porte et dans les vaisseaux de la rate et du foie que les éléments pigmentés se trouvent en plus grand nombre.
b. Rate. — 11 existe toujours une augmentation de volume et de poids de la rate, mais celle augmenlation n'est pas toujours considérable. Chez les malades morts d'accès pernicieux ou de continue palustre, j'ai trouvé, comme poids moyen de la rate, 685 gr. (maximum .850 gr. , minimum 400 gr.).
La forme de la rate est modifiée, les bords sont arrondis, l'organe tend à prendre une forme globuleuse, surtout dans les cas où le parenchyme est fortement ramolli.
La capsule est amincie, distendue, très friable ; il arrive souvent que la seule action de saisir la rate pour la retirer de l'abdomen détermine la rupture de la capsule. La rupture spontanée de la rate a été observée quelquefois chez des malades atteints d'accès pernicieux; Maillot en cite un exemple (1).
La consistance de la rate est diminuée ; le parenchyme est souvent réduit à l'état de bouillie, qui s'attache aux doigts et qui est entraînée facilement, lorsqu'on place l'organe sous un filet d'eau.
La coloration est caractéristique ; au lieu de la teinte normale, d'un rouge foncé, la rate présente, aussi bien à la surface que dans les parties profondes, une coloration brunâtre que Maillot compare à celle du chocolat à l'eau. Cet aspect ne se rencontre que dans le paludisme aigu; la raie peut bien prendre, chez des individus qui ont succombé à d'autres affections, une teinte brunâtre, mais cette teinte est limitée à certaines parties superficielles et en rapport avec l'intestin, il s'agit d'une altération cadavérique.
Il est facile, en examinant au microscope une parcelle de la bouillie splénique, de s'assurer que la coloration brunâtre dépend d'une accumulation d'éléments pigmentés.
c. Foie. — Le foie est en général un peu augmenté de volume et de poids, mais dans une proportion bien moindre que la rate; sa forme est conservée, sa surface est lisse; sa consistance est généralement diminuée. La seule altération constante du foie consiste dans sa coloration anormale; le parenchyme a une teinte brunâtre, aussi bien dans les parties profondes qu'à la surface.
Sous l'influence des altérations cadavériques, le foie non palustre peut prendre, notamment dans les parties qui sont en rapport avec l'intestin, une coloration brunâtre analogue à celle qu'on trouve sur
(1) Maillot, op. cit., p. 120.
Tbaité db médecine.
A. LAVERAN. - PALUDISME.
les sujets morts d'accès pernicieux, mais alors cette teinte est limitée à certaines parties, et elle reste superficielle; en incisant le loie, on constate que les parties profondes ont conservé leur feinte normale. La vésicule biliaire renferme souvent une bile épaisse, très foncée
en couleur. . ,
Sur les coupes hislologiques du foie on distingue de nombreux éléments pigmentés clans le réseau sanguin ; les altérations de la congestion sont plus ou moins marquées.
d Reins - Les reins ont généralement leur aspect normal ; ils ne présentent pas la teinte brunâtre caractéristique de la raie et du foie et l'examen histologique est nécessaire pour y constater la présence des corps pigmentés. Les petits vaisseaux renferment des éléments pigmentés identiques à ceux de la rate et du foie mais en moins grand nombre; c'est surtout au niveau des glomerules de Malpiehi que s'arrêtent ces éléments (1). , . . ,
Chez les sujets morts de fièvre bilieuse hémoglobinurique, les reins sont augmentés de volume et de poids ; on observe sous la capsule des ecchymoses et, sur les coupes, des hémorragies interstitielles (Pellarin, Barthélémy-Benoît).
e Tube digestif. - Il ne présente en général aucune altération, les plaques de Peyer sont intactes, à moins que le paludisme ne se soit compliqué de fièvre typhoïde, de même qu'il peut se compliquer de dysenterie ; on observe, dans ce dernier cas, les lésions caractéristiques de la dysenterie dans le gros intestin.
/■. Poumons. - Us sont sains d'ordinaire. On observe quelquefois les lésions de la congestion pulmonaire ou de l'hépat.sal.on (pneumonie lobaire ou lobulaire). Comme partout ^^re'ZZ ^ éléments pigmentés en plus ou moins grand nombre dans les
"IrMuscles cœur. - Les muscles du tronc et des membres sont le plus souven't à l'état sain. La dégénérescence granulo-vilreuse esl
'Te myocarde a son aspect normal ou bien il * ^ flasque pâle et -, a i0 o ,nn dporé Plus ou moins marqué, la teinte qui a eie dSL lou feviUe-morte. Maillot, L Laveran,
t pel Duïroulau, L. Colin, Vallin ont insisté ,»r la décolorât™ ^ la flaccidité du ccenr des sojets morts d'accès permç.eux.
Vallin a constaté, dans plosieors cas, nnc altérauo» h,stolog,que
deLnb<;i:otrnr'dn « «
nn'fc la dégénérescence des fibres musculaires.
f2 Centrés nerveux. - Les méninges cérébrales et spinales sonU^naire à l'état sain; cependant, sur les sujets morts de
W J Ewma, Amer. Journ. of the med se, cet. 190!, oiPuolic. of Cornell Universitymed. collège, t. II, 1902. New-York.
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(ièvre pernicieuse délirante ou comateuse, il n'est pas rare d'observer une injection vive des méninges à la convexité du cerveau ; à la suite d'un accès comateux très prolongé, on peut même observer les lésions de la méningite aiguë.
Lorsqu'on a dépouillé le cerveau de ses méninges, on constate en général que la substance grise des circonvolutions a une-teinte d'un gris plus foncé qu'à l'état normal, ou bien une teinte violacée comparable à celle des fleurs de certains hortensias. Cette dernière coloration est le résultat de la pigmentation et de l'hyperémie des circonvolutions cérébrales.
La substance grise des noyaux centraux du cerveau, du bulbe et de la moelle épinière présente, comme celle des circonvolutions cérébrales, une teinte plus foncée qu'à l'état normal.
L'examen histologique des circonvolutions montre que les capillaires renferment des éléments pigmentés en grand nombre, d'où la teinte anormale de la substance grise; les éléments pigmentés se rencontrent aussi dans les petits vaisseaux de la substance blanche, mais, comme la substance blanche ne contient qu'un petit nombre de vaisseaux, sa couleur est beaucoup moins modifiée par la présence des corps pigmentés que celle de la substance grise riche en capillaires.
Sur les coupes montées dans le baume, on distingue souvent dans foute la longueur des capillaires un piqueté noir, régulier, formé de grains de pigment arrondis et de même grosseur. On dirait parfois, tant les corps pigmentés sont nombreux, que les vaisseaux du cerveau ont été injectés avec une substance hyaline tenant en suspension une matière noire pulvérulente (1).
Les corps pigmentés siègent toujours à l'intérieur des vaisseaux.
Il n'existe d'ordinaire aucune autre altération du cerveau.
Dans les vaisseaux capillaires du bulbe et de la moelle épinière, on constate également la présence d'éléments pigmentés sans autre altération.
z. Système osseux. — La moelle des os (vertèbres, côtes, sternum, etc.) présente une feinte brune caractéristique. Des coupes histologiques faites sur des fragments d'os décalcifiés dans l'acide picrique montrent que la moelle des os renferme un grand nombre d'éléments pigmentés identiques à ceux que l'on trouve sur les coupes de la rate et du foie.
2° Lésions anatomiques du paludisme chronique. — a. Sang. — La masse du sang est diminuée; tous les organes, tous les tissus sont anémiés. L'examen histologique du sang pris dans le cœur ou dans les veines ne révèle pas toujours la présence des
(1i A. Laverait, Nature parasil. des accidents de l'impaludisme. Paris, 1881; Traité des fièvres palustres, 1884, et Traité du paludisme, 1898. — G. Thin, Medicochirurçf, Trun.sacl., 1898. — Maiunesco, Soc. de biol., 18 mars 1899.
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éléments pigmentés qu'on rencontre en si grand nombre dans le sang des individus morts d'accidents pernicieux.
6 Rate. — La rate est toujours augmentée de volume et de poids et l'hypersplénie atteint souvent des proportions considérables. La rate occupe parfois toute une moitié de la cavité abdominale, l'extrémité inférieure descendant jusque dans la fosse iliaque gauche, tandis que l'extrémité supérieure refoule le diaphragme. 11 n est pas rare que le poids de la rate atteigne ou dépasse un kilogramme.
La rate adhère souvent aux parties voisines, notamment au diaphragme. La forme de l'organe est conservée, les sillons normaux sont exagérés par suite de l'hypertrophie générale de l'organe. La consistance est notablement augmentée; la rate, placée sur sa face convexe, ne s'affaisse pas et conserve sa forme.
La capsule est le plus souvent enflammée ; il existe des plaques blanches, fibreuses, de périsplénite, qui ont quelquefois 2 ou 3 millimètres, voire même un centimètre d'épaisseur. La capsu e, très épaissie par places, a sur d'autres points son épaisseur normale, ce qui permet de comprendre que la périsplénite, loin de s opposer aux runtures de la rate, les favorise au contraire. Une des conditions les plus favorables à ces ruptures est l'adhérence de la rate au diaphragme, à cause des tiraillements qui en résultent.
Le parenchyme est dur, résistant ; sur les surfaces de section, on dislingue les traclus blanchâtres formés par l'épaississement du
tissu conjonctif. , , .
Sur les coupes histologiques faites au niveau des plaques de périsplénite, on constate que ces plaques se composent de deux parUes distinctes • 1° une partie superficielle, qui répond a la tunique peu-
nÏÏle et qui est formée par un tissu fibreux très dense, ^_ parallèles; dans l'intervalle des fibres on ^™^.^J^* en petit nombre; 2» une partie profonde qui repond a _la i capsu le fibreuse de la rate et qui se distingue de la partie superficielle par la présence de fibres élastiques et de faisceaux fibreux qui s entrecro sent dans tous les sens, au lieu de présenter une stratification comme à la superficie. Au milieu de ces ^sceaux ^br a* on trouve des éléments embryonnaires en plus ou moins giand nombre. En général l'épaississement de la «^«J™8^ moins considérable que celui delà tunique P6"10^16^^^/^ profonde de la capsule se détachent d'épais tractus fibreux ;jn s'enfoncent dans l'épaisseur du parenchyme ; d autos ractu suivent les vaisseaux spléniques ; il y a, en un mot, un épaississe Lrt considérable de tint le squelette fibreux de > a rat, dont la structure devient par suite plus apparente qu a l tat norma
T es veines sont dilatées, gorgées de sang et, au milieu des hématies on d slingue des éléments pigmentés en plus ou moins IZTnoZlX trouve aussi du pigment en dehors des vaisseaux
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et quelquefois jusque dans les cellules plates du tissu conjonclif.
La paroi des veinules est épaissie ; les cellules fusiformes de l'endothélium s'hypertrophient et se multiplient.
La pulpe splénique proprement dite, comprimée entre les tractus fibreux et les vaisseaux dilatés, n'occupe en réalité, sur ces rates énormes, qu'une petite place.
c. Foie. — Le foie est presque toujours malade chez les cachectiques palustres; c'est même souvent l'altération du foie qui est chez eux la cause directe de la mort.
Les altérations sont celles de la congestion inflammatoire ou de la cirrhose. Dans la congestion, le foie est augmenté de volume et de poids ; sa forme est conservée ; sa surface est lisse ou légèrement bosselée; sa coloration est d'un rouge plus foncé qu'à l'état normal ; on trouve souvent, à la surface, des plaques blanches de périhépatite. La consistance est augmentée ; le parenchyme présente une teinte uniforme d'un rouge sombre; la partie périphérique des lobules a une teinte presque aussi foncée que la partie centrale.
Sur les coupes histologiques, on constate ce qui suit : la capsule du foie est en général épaissie; les capillaires distendus par le sang compriment les travées des cellules hépatiques qui s'amincissent. Les noyaux des capillaires sanguins sont saillants et en voie de prolifération. Les espaces triangulaires élargis montrent des éléments embryonnaires en plus ou moins grand nombre.
La variété de cirrhose du foie qu'on rencontre le plus souvent dans le paludisme chronique est la cirrhose atrophique (1). Le foie, diminué de volume et de poids, est rétracté, déformé, globuleux; la surface est inégale, mamelonnée; au microscope on trouve les lésions ordinaires de la cirrhose atrophique : hyperplasie du tissu conjonctif formant des anneaux qui englobent un ou plusieurs lobules, atrophie des cellules hépatiques, néoformation de canalicules biliaires à la périphérie des lobules envahis par le tissu conjonclif, etc.
La cirrhose hyperlrophique est beaucoup plus rare.
d. Reins. — Les reins sont souvent altérés. Comme pour le foie, on observe ou bien les lésions de la congestion inflammatoire, ou bien celles de l'inflammation chronique. Il s'agit le plus souvent de néphrites chroniques mixtes (2). Mais on peut aussi rencontrer des types bien tranchés de néphrite épithéliale ou de néphrite interstitielle.
e. Poumons. — Les poumons sont fréquemment le siège d'inflam malions aiguës ou chroniques.
La pneumonie aiguë des cachectiques palustres se caractérise par
(1) Lancereaux, La cirrhose paludique (Journ. de méd. interne, 1er et 15 avril 1898). — Geraudel, Thèse Paris, 1902.
(2) Kieneu, Tribune médicale, 1877.
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des lésions qui rappellent la splénisation pulmonaire plutôt que L'hépatisation franche. Le parenchyme pulmonaire, d'un rouge foncé, résistant, privé d'air, présente à la coupe une surrace unie, luisante, et non une surface granuleuse comme dans la pneumonie franche; on trouve souvent, au milieu du parenchyme induré, des noyaux noirâtres, hémorragiques. L'examen hislologique montre que les alvéoles sont remplis d'éléments jeunes; les exsudais fibrineux sont très peu abondants, ce qui explique l'aspect particulier du poumon. 11 existe en général du pigment en assez grande quantité le long des vaisseaux sanguins.
La pneumonie chronique, sans mélange de tuberculose, n est pas très rare dans le paludisme chronique (Heschl, Lancereaux, Laveran).
Les altérations macroscopiques sont celles de la pneumonie chronique interstitielle ou induration grise, ardoisée, des auteurs (Andral, Grisolle Charcol). Le parenchyme pulmonaire est induré, résistant, d'une teinte grisâtre, marbrée; le tissu pulmonaire transformé présente une résistance fibreuse au scalpel, et l'on distingue sur les coupes de nombreux tractus fibreux, blanchâtres. Les bronches sont souvent dilatées et ulcérées. Il n'y a pas trace de granulations tuberculeuses, ni de- foyers caséeux.
L'examen histologique permet de constater que les altérations portent principalement sur la trame conjonctive. L'endolhéhum des alvéoles pulmonaires se transforme en épithélium à cellules cyhn-
"cœur - On observe quelquefois les lésions de l'endocardite chronique chez d'anciens palustres, mais le paludisme est une maladie si fréquente dans certaines contrées que cette coïncidence n'a rien de surprenant et qu'elle n'implique nullement une relation de cause à effet .entre le paludisme et les lésions cardiaques. La rareté des complications cardiaques dans le paludisme aigu semble prouver que, lorsqu'on rencontre les lésions de l'endocardite chronique chez d'anciens fébricilanls, il s'agit presque toujours de lésions
accidentelles. . ...
a Voies digestives. _ Le tube digestif ne subit aucune altération
du fait du paludisme, mais la dysenterie étant, en général, 1res commune dans les pays palustres, on comprend qu'il ne soit pas rare de rouver à l'autopsie des cachectiques palustres, des altérations du Rros intestin caractéristiques d'une dysenterie antérieure ou concomitante : pigmentation ou ulcération des follicules clos du gros intestin, cicatrices fibreuses, etc. .
La péritonite partielle esl fréquente autour de la rate cl du foie.
11 n'existe, en général, aucune altération du système nerveux n, de Vappaveil locomoteur.
{]) A. Lavehan, Soc. mèd. des hôp., 26 dcc. 1879.
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PATHOGÉNIE. — La plupart des accidents du paludisme s'expliquent par l'altération du sang produite par les hématozoaires, par les troubles circulatoires et par l'irritation que la présence de ces parasites détermine dans les tissus.
Les hématozoaires vivent aux dépens des éléments normaux du sang. Les hématies envahies pâlissent de plus en plus, à mesure que les parasites se développent, et finissent par disparaître. On peut dire qu'aucune anémie, celle qui est la suite d'hémorragies exceptée, ne s'explique mieux que l'anémie palustre.
L'anémie est le symptôme le plus constant du paludisme; tous les auteurs qui ont décrit les accidents palustres ont insisté sur la rapidité avec laquelle elle se produit; il suffit de quelques accès graves pour rendre un malade méconnaissable, tant l'anémie est devenue profonde.
Certains malades s'anémient et tombent dans la cachexie sans avoir de fièvre, l'anémie constitue chez eux le symptôme principal de l'infection.
Frerichs, qui avait été frappé de l'abondance du pigment dans les capillaires du cerveau des sujets morts de fièvre pernicieuse, a émis le premier l'idée que la thrombose produite par l'accumulation du pigment jouait un rôle dans certains accidents du paludisme.
Cette opinion a été l'objet de vives critiques; il était difficile de comprendre comment des thromboses formées de pigment pouvaient se dissiper rapidement et donner lieu parfois à des accidents intermittents; on objectait, aussi l'action souvent efficace de la quinine qui s'accordait mal avec la théorie de la thrombose pigmenlaire.
Le fait que le thrombus est formé, non de poussières inertes, mais d'éléments parasitaires, permet de comprendre que l'obstruction puisse se dissiper assez rapidement, ce qui d'ailleurs n'est pas toujours le cas, et que la quinine puisse agir.
Les paralysies et l'aphasie transitoires qui s'observent quelquefois pendant les paroxysmes de fièvre s'expliquent bien par des obstructions temporaires de certains départements vasculaires du cerveau.
Les hémorragies capillaires qu'on observe quelquefois dans le cerveau des sujets morts d'accès pernicieux paraissent relever de la même cause.
L'obstruction des capillaires par les hématozoaires n'est pas une hypothèse, c'est un fait facile à constater, surtout lorsqu'on examine les capillaires cérébraux des sujets qui ont succombé à des accès pernicieux à forme délirante ou comateuse.
Bignami a constaté, chez des sujets morts d'accès pernicieux cholériformes, des thromboses parasitaires étendues des muqueuses intestinale et gastrique.
On conçoit facilement que la présence des hématozoaires provoque des hyperémies, des congestions viscérales et des inflammations.
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Lorsque les malades guérissent rapidement, les organes congestionnés reprennent vite leur volume. A la longue, l'irritation produite par la présence des parasites et par les congestions répétées qui en sont la suite se traduit par des phlegmasies chroniques dont le siège d'élection est naturellement dans les viscères qui servent plus spécialement d'habitat aux parasites.
C'est ainsi que la raie présente constamment chez les anciens palustres des altérations inflammatoires : splénite interstitielle, périsplénite. L'hépatite, la néphrite et la pneumonie chroniques viennent ensuite par ordre de fréquence.
Les lésions de l'inflammation chronique, une fois constituées dans un viscère, peuvent persister et môme s'aggraver après guérison du paludisme. La cirrhose du foie ou la néphrite chronique d'origine palustre continuent à évoluer chez des malades qui depuis longtemps n'ont plus d'accès de fièvre.
La présence des hématozoaires dans les petits vaisseaux des centres cérébro-spinaux fournit une explication satisfaisante des symptômes nerveux : céphalalgie, rachialgie, délire, convulsions, coma (accès pernicieux).
Le frisson initial des accès est essentiellement un phénomène nerveux; quant à l'élévation rapide de la température, les notions que nous avons sur la physiologie de la moelle nous permettent aussi de l'attribuer à l'irritation de cet organe (1).
On pouvait supposer que l'accès de fièvre était produit par une toxine élaborée par les hématozoaires. Les recherches faites pour constater l'existence de cette toxine dans le sang, au moment des accès, n'ont donné que des résultats négatifs (2).
Dans la filariose on peut observer des accès de fièvre identiques à ceux du paludisme.
L'intermittence est bien loin de constituer un caractère pathogno-
monique du paludisme.
A côté des intermittentes dont le type est régulier, on observe souvent, surtout dans les pays chauds, où le paludisme règne avec intensité, des continues palustres, des fièvres irrégulières, des cachexies d'emblée, des intermittentes à type variable, etc.
D'autre part, l'intermittence a été notée dans des névralgies qui n'étaient pas d'origine palustre et même dans la névrite traumatique (Weir Mitchell).
' La fièvre hectique des tuberculeux est une intermittente quoli-
(1) L.khatscheff et AvnonoFF ont fait des expériences calorimétriques intéressantes sur une malade atteinte de lièvre tierce {Congres internai, di m,,/.. Paris, 1900; Sect. de pathol. gèn.). r 'auteur a
(2) Cbll,, La malaria secondo le nuove riçerchc. Roma, 1899 p. 39. La t « inoculé dans les veines, à de jeunes enfants, du sérum provenant de a gne faite, au début d'accès palustres; il n'a jamais réussi à provoquer a.ns. un véritable accès de fièvre, môme avec de fortes doses de ce scrum.
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clienne, seulement les paroxysmes se produisent le soir et résistent à remploi des sels de quinine, contrairement à ce qui a lieu dans la quotidienne palustre.
Certaines affections du foie provoquent également des accidents
intermittents (1).
Les traumatismes de la rate, chez les sujets indemnes de paludisme et vivant loin des foyers palustres, peuvent donner lieu à des accès de fièvre périodiques (2). La connaissance de ce fait est importante, car, chez les palustres, c'est la rate qui, de tous les viscères, est le plus lésé par la présence des parasites. Les observateurs qui ont examiné le sang de la rate sur des malades atteints de paludisme ont constaté que les éléments parasitaires s'y trouvaient en bien plus grand nombre que dans le sang recueilli à la périphérie; Councilman a réussi, seize fois sur vingt et une, à constater dans le sang de la rate les flagelles qui sont bien plus rares dans le sang obtenu par la piqûre d'un doigt.
L'anatomie pathologique montre aussi que la rate est l'habitat de prédilection de l'hématozoaire; que la mort survienne, dans le paludisme, à la suite d'accidents aigus ou par le fait de la cachexie, c'est toujours la rate qui présente les lésions les plus profondes.
La première idée qui se présente à l'esprit, pour expliquer les intermittentes palustres, est que les hématozoaires développés clans la rate se répandent à certains moments dans la circulation générale et donnent lieu alors aux paroxysmes fébriles, ou bien qu'il se produit des générations successives de ces parasites.
La filariosc et la fièvre récurrente fournissent des exemples très curieux de parasites qui ne se montrent que d'une manière intermittente dans la grande circulation.
Pendant le jour, les embryons de Filaria noclurna se réfugient dans les vaisseaux profonds ; c'est seulement le soir que ces parasites apparaissent dans les petits vaisseaux sous-cutanés.
Chez les malades atLeints de fièvre à rechute, on n'observe les spirilles dans le sang périphérique que pendant les paroxysmes fébriles ; dans les intervalles d'apyrexie, les spirilles ne se trouvent plus que dans la rate.
C'est un peu avant les paroxysmes fébriles et au début de ces paroxysmes que les hématozoaires du paludisme se montrent en plus grand nombre dans le sang des capillaires périphériques. On est donc fondé à dire qu'il existe un rapport direct entre les paroxysmes fébriles du paludisme et la pullulation des hématozoaires, mais l'apparition et la disparition des parasites ne concordent pas assez
(1) J. Cïn, Arch. gèn. de méd., 1883.
(2) Vbrneuii., Du paludisme au point de vue chirurgical, 1883, p. 4. — Mathon, Th. de Paris, 1876.
74 A. LAVERAN. — PALUDISME.
exactement avec les paroxysmes et avec les intervalles d'apyrexie pour expliquer l'intermittence.
Les hématozoaires ne disparaissent pas toujours de la grande circulation après les accès; il m'est arrivé de les rencontrer en abondance, et avec leurs formes les plus caractéristiques, dans les intervalles d'apyrexie.
L'existence de parasites différents pour la tierce, la quarte et pour les fièvres irrégulières fournit une explication commode des différents types, mais une autre difficulté se présente alors : la transformation assez commune de ces types.
On a vu plus haut que la pluralité des parasites du paludisme n'était pas démontrée et que l'existence d'un seul hématozoaire polymorphe était au contraire probable.
Le degré d'irritabilité du système nerveux, variable avec les individus et avec la date de l'infection, paraît jouer un rôle important dans la détermination du type de la fièvre. S'agit-il d'un individu vigoureux qui a la fièvre pour la première fois, le. système nerveux réagit fortement contre un agent morbigène auquel il n'est pas habitué, on observe une fièvre continue ou tout au moins une quotidienne. Le malade est-il anémié, affaibli par plusieurs atteintes de fièvre ; le système nerveux étant devenu moins impressionnable, c'est une fièvre intermittente qui se produit.
L'organisme s'accoutume à la présence des hématozoaires et réagit de moins en moins; chez les individus qui habitent depuis longtemps les pays palustres ou qui ont eu plusieurs atteintes de paludisme, les accès sont en général rares et légers, tandis que chez les nouveaux venus les réactions fébriles sont très fortes.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic du paludisme est souvent difficile ; la preuve en est qu'à côté des manifestations cliniques dont la nature, ne fait doute pour personne, on en trouve d'autres qui n'occupent qu'une place discutée dans le cadre du paludisme. D'après certains observateurs, il ne faudrait voir pour ainsi dire dans les maladies des pays chauds que des formes variées de l'endémie palustre; d'autres, au contraire, ont cherché à restreindre le domaine du paludisme au profit des affections climatiques.
Si jusqu'à ce jour, ces questions ont donné lieu à tant de controversés c'est qu'on manquait d'un critérium pour juger de la nature des accidents qu'on observait. Ce critérium, nous le possédons aujourd'hui ■ il est fourni par la présence de l'hématozoaire du paludisme. L'examen du sang n'indique pas seulement le diagnostic; il fournit, en outre des renseignements sur l'intensité de l'infection palustre cl il permet quelquefois de prévoir des rechutes. On ne saurait trop recommander aux médecins qui sont appelés à exercer en pays palustre de se familiariser avec l'étude du sang au microscope étude facile du reste et qui ne demande que de la patience; c est
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ainsi qu'on arrivera à bien délimiter le paludisme et à le traiter méthodiquement. , J'ai dit comment il fallait procéder à l'examen du sang (p. 23), je
n'y reviendrai pas ici.
Si cet examen révèle l'existence des hématozoaires, le diagnostic est fait ; si l'examen est ou paraît être négatif, il faut se garder d'ôlre aussi affirmatif. La recherche des hématozoaires est en effet difficile, lorsque ces parasites sont en petit nombre dans le sang périphérique. Il ne faut donc pas négliger l'élude des autres données du problème.
La provenance des malades, leur profession, leurs antécédents morbides, l'époque de l'année dans laquelle on se trouve, fournissent des indications précieuses.
Un médecin qui pratique en pays palustre apprend vite à connaître les principaux foyers du paludisme, ceux qui donnent lieu aux accidents les plus graves.
• La connaissance de la profession, des occupations habituelles ou accidentelles des malades a aussi une grande importance. Si le malade est employé au dessèchement d'un marais, à des travaux de terrassement ou de culture, s'il s'agit d'un jardinier ou d'un moissonneur, d'un voyageur, d'un chasseur ou d'un soldat qui a traversé des localités insalubres, les probabilités sont en faveur du paludisme; au contraire, si le malade a des occupations qui le retiennent à la ville, s'il est employé dans un magasin ou dans un bureau, il y a peu de chances pour que l'affection dont il est atteint soit de nature palustre.
Dans la plupart des contrées palustres, les fièvres ne régnent que pendant une partie de l'année, dite période enclémo-épiclémique, et en dehors de cette période il est très rare de voir survenir des fièvres de première invasion; c'est là une source d'information d'autant plus précieuse que les fièvres palustres graves, les continues, les fièvres compliquées d'accidents pernicieux, dont le diagnostic est particulièrement difficile, ne s'observent que pendant cette période.
La connaissance des antécédents morbides est d'un grand secours ; si un fébricitant a eu antérieurement une ou plusieurs atteintes de fièvre intermittente, il y a des chances sérieuses pour que les accidents qu'il présente relèvent du paludisme.
Les accès pernicieux ne se développent presque jamais d'emblée ; il est donc important, étant donné un malade atteint d'accidents graves, de s'enquérir si ce malade a eu déjà quelques accès de fièvre.
L'existence antérieure d'accès de fièvre ne fournit toutefois qu'une présomption; le médecin qui rapporterait au paludisme tous les accidents qui surviennent chez d'anciens fébricilants aurait de nombreux mécomptes.
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Le faciès des malades qui ont des fièvres palustres graves est quelquefois caractéristique : la pâleur cireuse de la face et sa teinte terreuse permettent presque défaire le diagnostic à distance, comme l'a dit Bailly (1). Mais il serait imprudent d'attribuer une trop grande importance à ce signe qui fait souvent défaut; chez les individus qui sont malades depuis peu, la face est injectée, animée, vultueuse, ou bien la physionomie exprime la stupeur comme dans la fièvre typhoïde à forme adynamique.
La marche de la fièvre est caractéristique dans les formes intermittentes. Lorsqu'un malade a tous les jours, tous les deux jours ou tous les trois jours, un accès de fièvre revenant presque à la même heure, le plus souvent de minuit à midi, il est difficile de méconnaître une intermittente palustre ; encore ne faut-il pas faire ce diagnostic trop légèrement.
Dans tous les cas où l'état du malade n'est pas assez grave pour nécessiter une intervention immédiate, il est bon de constater les accès de fièvre à l'aide du thermomètre avant d'intervenir, à moins, bien entendu, que l'examen du sang n'ait révélé l'existence de l'hématozoaire, auquel cas on peut agir immédiatement, le diagnostic n'étant pas douteux.
Les malades méconnaissent souvent les accès de fièvre qui ne s'accompagnent ni de frisson ni de sueurs, et qui sont réduits au stade de chaleur.
Dans les continues palustres, le tracé thermique n'a pas une aussi grande importance diagnostique, car il diffère peu de celui d'un grand nombre de pyrexies ou de phlegmasies qui s'accompagnent d'une fièvre continue. J'ai constaté quelquefois des rémissions vespérales dans la continue palustre, chose rare dans les autres pyrexies et dans les phlegmasies ; on peut dire aussi que les tracés des continues palustres se font souvent remarquer par leur irrégularité.
Existe-t-il toujours de la fièvre chez les malades atteints d accidents pernicieux?
Je crois que les accidents pernicieux se produisent toujours dans le cours d'un accès de fièvre ou d'une continue, et que l'élévation de la température est constante, au moins au début des accès pernicieux ; mais il peut arriver qu'à la fin d'un accès algide ou cholérique la température des parties centrales tombe à la normale ou môme au-dessous; je ne parle pas de la température des parties périphériques, qui est toujours abaissée dans ces cas.
Il se produit dans l'état des malades atteints d'accidents pernicieux des changements plus rapides que dans aucune autre maladie. On a quitté un fébricilant qui présentait un état typhoïde bien marque,
(1) Bailly, op. cit., p. 401.
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qui délirait ou qui était plongé dans le coma ; on se demande avec inquiétude si ce malade passera la nuit et le lendemain on trouve un homme affaibli sans doute, mais sans fièvre et dont l'intelligence est intacte.
L'herpès facial est commun dans les fièvres palustres; on ne le rencontre avec la même fréquence que dans la fièvre éphémère et dans la pneumonie; l'urticaire est plus rare et a, par conséquent, moins d'importance au point de vue du diagnostic.
On ne rencontre jamais de taches rosées dans les fièvres palustres; l'apparition de taches rosées dans un cas de fièvre continue de nature douteuse peut donc trancher la question en faveur de la fièvre typhoïde.
: L'hypersplénie est, sans contredit, un des signes les plus importants du paludisme, mais dans les formes récentes elle est souvent peu marquée ; la rate déborde peu ou point les fausses côtes, la percussion indique une zone de matité qui n'est pas toujours supérieure à celle qu'on trouve dans les maladies infectieuses, la fièvre typhoïde par exemple. C'est seulement chez les malades qui ont eu plusieurs atteintes de fièvre ou qui sont arrivés à la cachexie que l'hypersplénie prend la valeur d'un signe pathognomonique.
La rapidité avec laquelle la fièvre et les accidents graves qui peuvent la compliquer se dissipent sous l'influence de la médication quinique est donnée par tous les auteurs comme un bon signe du paludisme; le précepte naturam morborum curaliones ostendunl trouve, en effet, ici une application très juste. Il faut bien savoir toutefois que les fièvres palustres ne cèdent pas toujours aux premières doses de quinine; les continues palustres persistent quelquefois pendant trois ou quatre jours, malgré l'emploi à haute dose de la quinine.
Si des accidents graves survenus chez un malade qui a séjourné dans un milieu palustre cèdent facilement à la quinine, il y a des probabilités pour que ces accidents soient de nature palustre, mais il peut se faire que la disparition des accidents soit le fait de la marche naturelle de la maladie et non la conséquence de la médication quinique; on s'exposerait à de graves erreurs si l'on attribuait au paludisme toutes les fièvres et tous les accidents qui paraissent céder à la quinine.
La tendance aux rechutes est un excellent caractère des fièvres palustres. Si un malade qui a eu une fièvre mal caractérisée, de nature douteuse, est pris à quelque temps de là d'accès intermittents, on peut en conclure, presque à coup sûr, que sa première fièvre était aussi de nature palustre; si, au contraire, il n'y a pas de rechute, on devra admettre qu'il s'agissait probablement d'une fièvre typhoïde, d'un embarras gastrique fébrile ou de toute autre maladie ne relevant pas du paludisme.
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DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL. — Rien ne ressemble plus à un accus de fièvre intermittente un peu prolongé qu'une fièvre éphémère; dans les deux cas, l'ascension thermique et la défervescence se font très rapidement, dans les deux cas il se produit souvent de l'herpès labial Le frisson initial et le stade de sueurs sont, en général, plus marqués dans l'accès palustre que dans la fièvre éphémère, mais nous savons que c'est là une règle qui souffre de nombreuses exceptions, et que l'accès de fièvre intermittente peut être réduit au stade de chaleur. Les conditions dans lesquelles la maladie s'est produite peuvent faire incliner le diagnostic d'un côté ou de l'autre ; il est certain que, si l'on est en pays palustre, pendant la période endemoépidémique, on aura des chances de tomber juste en diagnostiquant une fièvre palustre; ce diagnostic sera au contraire improbable si l'on observe dans une contrée où les fièvres sont rares, ou bien si, en pays palustre, on a affaire à un malade qui est atteint de fièvre pour la première fois en dehors de la période endémo-épidémique.
Si l'on n'a pas recours à l'examen du sang, qui seul peut permettre de distinguer immédiatement la fièvre éphémère de l'accès palustre, le meilleur moyen d'arriver à un diagnostic exact est d attendre avant de prescrire le sulfate de quinine et d'observer la marche de la fièvre S'il s'agit d'une éphémère, la fièvre tombe et la défervescence se maintient, la guérison est rapide ; l'apyrexie qui suit 1 accès palustre n'est, au contraire, que temporaire, de nouveaux accès ne tardent pas à se produire. ,
L'embarras gastrique prend souvent dans les pays chauds une gravité beaucoup plus grande que dans les pays froids où tempères ; il s'accompagne d'une fièvre qui persiste pendant plusieurs jours, d'autre part, dans la continue palustre, il y a toujours complication d'embarras gastrique, et on s'explique que, dans certaines fièvres de, pays chauds, on ait de la peine à faire la part du climat et celle du
PaCUedsUinsi que quelques observateurs ont été conduits à décrire des fièvres climatiques indépendantes du paludisme, tandis que d autres rapportaient au paludisme toutes les fièvres des pays chauds.
Sacquo , qui a plaidé avec beaucoup de conviction et de talent a cause des fièvres climatiques, a proposé de diviser les fièvres des paya chauds en trois classes : fièvres palustres, fièvres chmaUques fièvres mixtes, c'est-à-dire dans la pathogénie desquelles l'influence climatique et l'action du paludisme s'associent dans des proportions
Trieur extérieure joue certainement un rôle dans la pat^énie et la marche des fièvres des pays chauds, mais ce rôle se réduit à celui de cause occasionnelle, adjuvante ou aggravante. Les données
(1) Jacquot, Ann. d'hijg. pabl., 1854-:
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fournies par l'examen hislologique du sang ont fail rentrer définitivement dans le cadre du paludisme les fièvres dites climatiques ou d'acclimatation (1).
Le diagnostic des fièvres palustres compliquées d'ictère soulève plusieurs problèmes intéressants.
Nous avons vu plus haut qu'on discutaiL encore sur la nature de la fièvre bilieuse hémoglobinurique ; on discute également sur la nature de la fièvre bilieuse inflammatoire des Antilles, que les uns mettent au nombre des affections palustres (Dulroulau), tandis que d'autres en font une forme atténuée de la fièvre jaune (Bérenger-Feraud).
L'hépatiLe aiguë diffuse peut s'accompagner d'une fièvre continue très vive et d'ictère; comme elle s'observe dans les pays chauds où le paludisme est endémique, on conçoit qu'il soit facile de la confondre avec une bilieuse palustre. L'hépatite aiguë diffuse est heureusement très rare. Chez les malades atteints de cette affection, le foie est douloureux spontanément et à la pression, il est en général augmenté de volume, tandis que la rate n'est pas hypertrophiée ; enfin la fièvre ne cède pas à la quinine.
L'examen histologique du sang permettra de séparer la bilieuse palustre de l'hépatite aiguë diffuse généralisée, ainsi que de l'hépatite parenchymateuse aiguë ou ictère grave.
Nous avons eu déjà l'occasion de dire combien étaient grandes les ressemblances symptomatiques de la fièvre typhoïde et de la continue palustre et combien le diagnostic différentiel de ces deux espèces morbides était difficile; ce diagnostic présente cependant, en dehors de son importance nosologique, un grand intérêt pratique, car les indications thérapeutiques sont très différentes dans ces deux maladies.
On a dit que chez le lyphoïdique on constatait de la sensibilité à la pression dans la fosse iliaque droite, tandis que chez le palustre il y avait de la sensibilité à la pression dans la région splénique, audessous des fausses côtes gauches; on a dit aussi que dans le paludisme l'hypersplénie était plus marquée que dans la fièvre typhoïde ; ces signes sont tout à fait insuffisants dans la pratique.
On peut observer dans la continue palustre de la diarrhée, du gargouillement, voire même de la sensibilité à la pression dans la fosse iliaque droite. Chez les malades atteints de fièvre typhoïde, il peut y avoir, au contraire, constipation, et la sensibilité abdominale n'est ni constante ni toujours exactement localisée dans la fosse iliaque droite. Quant à l'hypersplénie, elle n'est pas toujours plus marquée dans la continue palustre que dans la fièvre typhoïde.
Les taches rosées lenticulaires font assez souvent défaut dans les fièvres typhoïdes les plus authentiques, et elles ne se montrent que vers le huitième jour de la maladie.
(1) Van Campenhout, Communie, au Congrès internat, de méd., Paris, 1900 (Secl. de méd, trop.).
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La séro-réaction (Voy. lièvre ty/j/roïde) n'est pas d'un grand secours pour ce diagnostic différentiel qui, en raison de l'urgence d'instituer 'e traitement convenable, doit être fait dans les premiers jours de la
maladie.
L'examen histologique du sang rend les plus grands services. En dehors de l'examen du sang, le seul moyen de résoudre ce problème consiste à prescrire la quinine à forte dose. S'il s agit d une continue palustre, la fièvre tombe au bout de deux ou trois jours; si la fièvre persiste le quatrième jour de l'entrée à l'hôpital, alors que le malade a déjà pris 5 à 6 grammes de sulfate de quinine, on peut en conclure, presque à coup sûr, qu'on a affaire à une fièvre typhoïde ou à quelque autre maladie étrangère au paludisme.
La convalescence de la continue palustre est plus rapide que celle de la fièvre typhoïde, mais elle est souvent contrariée par des rechutes; la fièvre prend alors un type franchement intermittent, ce nui achève de caractériser la maladie. -; 1 La fièvre de Malle a une durée de 60 à 70 jours; elle résiste à la quinine et l'examen du sang ne révèle pas V^C&^^ zoaires (1); on trouve dans la rate un uncrocoque, M. mehtensis
( La trypanosomiase humaine et la filariose qui régnent dans une grande partie de l'Afrique équatoriale donnent heu a des accès fébriles comparables à ceux du paludisme, mais ces accès sont toujours irréguliers et l'examen du sang permet de trancher ces questions
d\tsCnCe(t Donovan ont fait connaître une maladie commune aux Indes, confondue jusqu'ici avec le paludisme, qui s'accompagne de fièvre rémittente avec hypersplénie. Le parasite qui produit cette maladie désignée dans certaines régions de l'Inde sous le nom de Rala -Azar, est voisin à la fois des Piroplasma et des Trypanosoma^ Cette maladie a été observée également en Chine, en Arabie et en
TUDtns'les cas où l'examen du sang ne révèle pas l'existence des hématozoaires du paludisme, bien que les malades présentent delà fièvre Tec une hypersplénie souvent énorme, il est indique de ponctionner la r le et de rechercher, dans les quelques gouttes de sang obtenues par la ponction, les corps très caractéristiques décrits par Leishman et Donovan (3).
(1) BrtucE, Thepraetitioner, sept 1887, et Ann JStoÏÏb, Ibid., 1808., p. 628, elJourn f trop. med. , ma. s 1S99, p.
(3) Lbishman, Bnt. med. Jonrn., du ma et F. Mesnil, Acad. des se,
U juillet et 28 novembre 1903. - A. ^ ™A" m, 21 et 2S nov. 1903.
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Lorsque, pendant le cours d'une fièvre intermittente bien caractérisée, il se produit du délire, de l'algidité ou du coma, il est facile de diagnostiquer un accès pernicieux délirant, algide ou comateux mais les choses ne se passent pas ainsi, en général ; la plupart des malades atteints d'accidents pernicieux sont dans un état très grave quand le médecin est appelé à les voir, et l'on n'a que des renseignements vagues ou inexacts sur les antécédents morbides et sur les débuts de la maladie.
Un malade qui délire ou qui est plongé dans le coma est apporté à l'hôpital; s'agit-il d'une méningite, d'une insolation, d'accidents alcooliques, ou bien faut-il admettre l'existence d'un accès pernicieux? Telles sont les questions assez embarrassantes que le praticien doit résoudre. Le délire et le coma ont les mêmes caractères dans la méningite, dans l'insolation, dans l'alcoolisme et dans les accès pernicieux; l'hypersplénie n'est pas toujours assez marquée pour être caractéristique; des palustres peuvent d'ailleurs être atteints d'alcoolisme, d'insolation ou de méningite et l'hypersplénie la mieux constatée n'exclut pas ces maladies. Les vomissements, l'odeur alcoolique n'excluent pas davantage l'idée d'accidents pernicieux qui peuvent coïncider avec un excès alcoolique.
La provenance des malades fournit une indication très utile, mais insuffisante.
L'examen du sang peut seul permettre, dans ces cas, d'arriver à un diagnostic rapide et précis; cet examen mérite d'autant mieux dépasser dans la pratique médicale des pays chauds, que les éléments parasitaires se rencontrent d'ordinaire en grand nombre dans le sang des malades atteints d'accès pernicieux et que, par suite, leur recherche est facile dans ces cas.
On a, dans les pays palustres, une grande tendance à expliquer par des accès pernicieux tous les accidents graves dont la cause n'est pas apparente; beaucoup de ces diagnostics sont erronés; à plus forte raison faut-il n'accueillir qu'avec réserve le diagnostic d'accès pernicieux lorsqu'il s'agit de malades qui vivent en dehors des foyers endémiques, et qui n'ont jamais présenté d'accès de fièvre.
Le fait que les accidents se dissipent à la suite de l'administration de la quinine ne saurait être accepté comme une preuve décisive de la nature palustre de la maladie; il peut se faire, en effet, qu'il n'y ait là qu'une simple coïncidence.
Le coup de chaleur (heat apoplexy) a été confondu plus d'une l'ois avec des accès pernicieux ; le diagnostic différentiel de ces affections, très difficile autrefois, est facile aujourd'hui pour les médecins qui savent faire l'examen du sang. Il ne pourrait y avoir de doute que
India. Calcutta, 1901. — L. Rogers, Quarlerly journ. of microsc. se, novembre Î90i, p. 367. '
Tmaitb DE MÉDECINE) V. . g
82 A. LAVERAN. - PALUDISME.
si les accidents du coup de chaleur se produisaient chez un
PalLeSsraccès pernicieux cholériformes peuvent être confondus avec des cholérines simples et avec le choléra, dans les pays ou le choléra est endémique ou épidémique; ici encore l'examen du sang rendra
^« s'accompagne souvent de qu'il n'existe aucune complication de paludisme. C est là un fait Lté essant qui paraît avoir échappé aux auteurs qui ont décrit la flre dysentérique et la pernicieuse dysentérique au nombre des lanTfeJationsd'u paludisme. Chez des malades
aiguë, sans mélange de paludisme, j'ai vu ^enl la ûèvre o se: lier entre 38» et 38°,5 le matin, 39° et 39%5 le soir; ce chiff .e de 39 5 est rarement dépassé. La durée de la fièvre est vanable ; tau tôt 1 de ervescence se fait au bout de trois ou quatre jours, tantôt la fie^e se ^ o ge ^ndant une dizaine de jours, très rarement au delà de ce terne à moins de complications telles que : abcès du foie, paio-
UÏa Péritenite par perforation survenant chez un malade atteint de fièvreCoide ambulatoire ou de dysenterie grave peut simuler un
WSir;S ou de coliques hépatiques peut faire croire
«vec les accès pernicieux comateux ou convulsifs ; la présence d.al- Cine daM lerurioes et les autres signes d'une néphrite, ainsi que ?ra"ement de température qui s'observe en général
les heures matinales. intervalles irré-
Les accès de fièvre de la pyohemie éclatent a des guliers et aux heures les plus vanées confondue
DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
les paroxysmes onl lieu le soir. L'hypersplénie fait défaut chez les tuberculeux, des localisations pulmonaires ne lardent pas en général à se produire, enfin la fièvre tuberculeuse ne cède pas à la quinine.
Chez les malades atteints d'abcès du foie, l'hypocondre droit est souvent douloureux, le foie est augmenté de volume, et dans quelques cas la palpation permet de reconnaître la tumeur formée par l'abcès; ces signes sont, à vrai dire, très obscurs et même manquent complètement lorsque les abcès se sont développés dansla partie centrale du foie ou à sa face convexe. Il existe ou il a existé presque toujours de la dysenterie; enfin on peut avoir recours à l'examen du sang.
Chez les malades atteints de filariose, on observe assez souvent des accès de fièvre qui sont semblables à ceux du paludisme, mais qui reviennent d'une façon irrégulière. L'examen histologique du sang est ici indispensable.
Les personnes qui habitent les pays chauds s'anémient en général au bout de quelque temps ; cette auémie a une marche très lente et elle n'atteint jamais les mêmes proportions que dans le paludisme. L'hypersplénie, toujours marquée dans l'anémie palustre, alors même qu'il n'y a pas d'accès de fièvre, fait toujours défaut dans l'anémie simple.
Graves appelle l'attention sur une fièvre nerveuse qui peut être confondue avec la fièvre intermittente. Celte fièvre, qui se produit toujours chez les femmes anémiques et nerveuses, prend parfois un type intermittent assez régulier ; elle cède aux antispasmodiques et non à la quinine (1).
La leucémie splénique peut être confondue avec la cachexie palustre; dans les deux maladies l'hypersplénie est souvent énorme. La provenance des malades, les antécédents morbides, l'existence antérieure d'une et le plus souvent de plusieurs atteintes de fièvre intermittente chez les cachectiques palustres, enfin et surtout l'examen histologique du sang permettront de trancher cette question. S'il s'agit d'un leucémique, on constatera facilement que le nombre des leucocytes du sang est fortement augmenté ; dans la cachexie palustre, bien que l'hypersplénie atteigne souvent les mêmes proportions que dans la leucémie splénique, il est rare que le chiffre des leucocytes dépasse le chiffre normal.
Les états morbides qui ont été décrits sous les noms de splénomégalie primitive, d anémie splénique, de maladie de Banli, de pseudoleucémie infantile (2), peuvent être confondus facilement avec le
(1) Graves, Leçons de clinique. Voyez aussi : Debove, Soc. mêd. des hop., 13 février 1885. — Iïanot et Boix, Ibid., 28 avril 1893.— Guinon, Ihid., li nov. 1902.
(2) Bruhl, De la splenomégalie primitive (Arch. ijén. de mêd., juin 1891). — Debove et Bruhl, Soc. mêd. des hop., 28 juillet 1892. — Picou et Ramone, Arch. de mêd. expér., 1896, p. 168. — Maiiagliano, Lu clinica modema, 6 juillet 1898. — Osler, The amer. Journ. of med. se, janv. 1900.
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paludisme; l'anémre cl l'hypersplénie sont en effet .les caractères communs à ces états morbides et au paludisme.
I e fait que le malade n'a pas séjourné dans un pays palustre et l'absence de lièvre intermittente dans les antécédents sont des présomptions sérieuses en faveur d'une maladie non palustre. L examen Sogique du sang devra être fait avec soin ; s'il révèle l'existence de l'hématozoaire du paludisme, cela tranchera la question, mais on e appellera que, chez lespalustres qui n'ont pas eu d'accesde fièvre depuis quelque temps, les hématozoaires sont souvent absents du sansr delà grande circulation.
Dans la maladie de Banti, l'hypersplénic secomphque, a la dern.e e période, de cirrhose du foie, d'ascite et d'hémorragies gastro-mtesUnales très rares chez les palustres.
Les -effets, favorables ou non, de la médication qumique peuvent êlre utilisés pour le diagnostic. . ,
La rate est augmentée de volume dans les cirrhoses du foie e chez les su eu dont les viscères sont atteints de dégénérescence amylo.de , ta d aTnosÏo différentiel avec ta paludisme est en général facile dans ces cas, en raison des antécédents morbides et de ta marche de la
"^ate très hypertrophiée, déplacée et engagée dans le petit bassin a été confondue plusieurs lois avec une tumeur de 1 ovaire (i).
Le diasuostic de la fièvre intermittente est souvent difficile chez les rèsTeûnes enfants; on se rappellera que les accès sont souven incomplets, que le stade de frisson fait défaut d ordinaire et qu ,1
^llT- LT^^tHu paludisme varie beaucoup „ K et même avec les localités ; ftjtoj^ P— „ doit pas être ^/"^^^^S^VM.
piéCi"» oertaiMS maladies' doiïe"1 r c"
ligne de compte. de ,a mor[aMé du
Les causes , m milieu elde climat ; 2- la rapidité
pt" >° — ' ralionnel cst m,s
e"Ana?ndes, d'après Morehead, les fièvres palustres comptent pour
et Arch. provinciale de cftir., 1 J"
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se répartissent ainsi: accès comateux, 77 et H morts; accèsdéliranls, 61 et T2 morts; accès algides, -18 et 12 morts. Haspel déclare quil a vu succomber le tiers des malades atteints d'accidents pernicieux.
Môme dans les contrées où la mortalité par les lièvres palustres est beaucoup moindre qu'aux Indes, on peut dire que le pronostic ,1,. paludisme est toujours très sérieux; sans parler des accidents pernicieux qui peuvent entraîner rapidement la mort, la fièvre intermittente la plus simple a une grande tendance à récidiver. Le malade s'anémie et s'alfaiblil ; alors môme qu'il s'éloigne des foyers palustres, il reste quelquefois pendant des années sous le coup de la Qèvre; à plus forte raison, la cachexie avec son cortège de complications est-elle à craindre si le malade est condamné à rester dans les localités palustres.
Chez l'individu anémié par les fièvres, cachectique, la tendance aux récidives de la fièvre est très marquée ; la rate, le foie, les reins subissent des altérations profondes contre lesquelles la quinine ne peut plus grand' chose; enfin le malade est prédisposé à des phlegmasies aiguës ou chroniques qui entraînent souvent la mort.
Les accès pernicieux frappent des coups plus rapides, plus inattendus et par suite plus remarqués que ne le sont ceux de la cachexie, mais tous les médecins qui ont exercé dans les pays palustres savent que la mort est bien plus souvent la conséquence de la cachexie que des accidents pernicieux. Dans les contrées, les plus insalubres, les accès pernicieux ne régnent que pendant une partie de l'année et ils n'atteignent jamais qu'une très faible partie des malades, tandis que la cachexie palustre persiste après la saison endémo-épidémique et fait souvent pendant l'hiver plus de victimes encore que durant l'été. Alors même qu'elle a une marche très lente, la cachexie produit une déchéance profonde, physique etintellectuelle, des individus qu'elle atteint; des populations entières subissent ainsi l'influence néfaste du paludisme.
Parmi les accidents pernicieux, aprèsla syncope, c'est l'accès algide qui présente le plus de gravité.
« Si j'avais à établir une échelle de gravité entre les diverses pernicieuses comitées, écrit L. Colin, je les classerais dans l'ordre suivant en commençant par les plus bénignes : cholérique, ictérique, comateuse, délirante, cardialgique, algide, syncopale (1). »
Les pernicieuses d'automne sont généralement plus graves que celles du printemps, ce qui s'explique parla prédominance des accès délirants et comateux au printemps, des accès algides en automne, et par ce fait que la plupart des maladesatteintsd'accidenls pernicieux en automne sonL d'anciens fébricitanls (2).
Les accès pernicieux se reproduisent souvent chez les mêmes
(1) L. Colin, op. cit., p. 331.
(2) F. Jacquot, Lettres médicales sur l'Italie, p. 1G9. — L. Colin, /or. cit.
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sujets; lorsqu'un malade a eu un premier accès pernicieux, le pronostic doit donc être très réservé; on avertira le malade et les personnes qui l'entourent du danger que présenterait un deuxième accès, afin que le médecin soit appelé dès l'apparition de nouveaux accidents.
On peut poser en règle générale que les accès pernicieux n'entraîneraient pas la mort si la médication spécifique était appliquée à temps; les accidents ont malheureusement une marche si rapide, dans beaucoup de cas, que l'intervention médicale est tardive et par suite impuissante.
L'emploi des sels de quinine en injections hypodermiques a réalisé un grand progrès dans le traitement des accès pernicieux; on fait pénétrer ainsi avec certitude dans le sang les solutions quiniques, alors même que les malades ne peuvent pas avaler ou qu'ils ont des vomissements; en second lieu, l'absorption desmédicaments injectés dans le tissu conjonctif sous-cutané est plus rapide que par les voies digestives et, quand il s'agit d'un accès pernicieux, les minutes sont précieuses.
Les maladies intercurrentes sont aggravées par le mauvais état général des malades ; c'est ainsi que la pneumonie et la dysenterie ont, chez les cachectiques palustres, un caractère de gravité exceptionnel.
TRAITEMENT. — Médication quinique. — Le paludisme est une des rares maladies auxquelles nous pouvons opposer un remède véritablement spécifique : le quinquina; aussi la question du traitement du paludisme se résume-t-elle pour ainsi dire dans l'histoire du quinquina et de la quinine, dans l'étude de leur mode d'action dans les fièvres palustres et de leur mode d'emploi.
L'introduction en Europe du quinquina au xvne siècle, et la découverte de la quinine par Pelletier et Caventou en 1820, marquent de grandes dates dans l'histoire du traitement du paludisme.
Du mode d'action de la quinine dans le paludisme. — Pourquoi comment le quinquina et les sels de quinine guérissent-ils les fièvres palustres? C'est là une question qui s'est posée du jour ou il a été reconnu quele quinquina élaitle spécifiquedes accidents palustres, mais à laquelle on n'a pu faire une réponse satisfaisante que du jour où l'on a connu l'agent pathogène du paludisme.
Briquet admettait que les sels de quinine agissaient sur le système nerveux et que leur action, excitante d'abord, devenait sédative lorsqu'on continuait l'emploi de la quinine ou qu'on augmentait les
doses (1)
Les recherches faites sur l'homme sain etsur les animaux ne pouvaient pas nous renseigner sur le mode d'action de la quinine dans le paludisme.
(1) Bhiquet, Traité thérap. du quinquina. Paris, 1855.
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D'autre pari, comme les sels de quinine sont peu toxiques pour la plupart des bactéries et des champignons, il a été impossible de se rendre compte du mode d'action de ce médicament tant qu'on a cru que le parasite du paludisme appartenait à l'une ou à l'autre de ces familles.
A la vérité, on avait constaté que le quinquina et les sels de quinine, si peu actifs contre les bactéries et les champignons, étaient des poisons très puissants pour les infusoires; mais on était si éloigne de penser que l'agent pathogène du paludisme appartenait au règne animal, qu'on ne pouvait pas baser sur celte propriété des sels de quinine une théorie de leur mode d'action dans le paludisme.
Dès 1865, A. Clievalier note que la moindre parcelle de quinine introduite dans une infusion de foin empêche le développement des infusoires (1). Cette action parasiticide de la quinine sur les infusoires est étudiée ensuite par Binz et par Bochefontaine.
La découverte de l'hématozoaire du paludisme a permis enfin de résoudre cette question. L'agent pathogène du paludisme étant, non un champignon ou une bactérie, comme on l'avait cru pendant longtemps, mais un protozoaire, on s'explique facilement l'efficacité des sels de quinine. L'action destructive de la quinine sur les hématozoaires du paludisme est évidente (2). Ces parasites disparaissent rapidement du sang chez les malades soumis à la médication quinique.
On peut étudier directement l'action de la quinine sur les hématozoaires en mélangeant une goulle de solution de sulfate de quinine à une goutte de sang palustre; dans ces conditions on constate que les hématozoaires prennent rapidement leurs formes cadavériques.
Les croissants résistent mieux que les autres éléments, mais ils finissent eux-mêmes par disparaître sous l'influence d'un traitement prolongé.
L'organisme humain, alors même qu'il est privé du secours de la médication quinique, oppose aux hématozoaires une résistance plus ou moins énergique; dans cette lutte, les leucocytes paraissent jouer le rôle le plus important. Dans mes premières publications, j'ai expliqué la destruction des parasites pendant les accès fébriles par l'action des leucocytes (3). Depuis lors, la théorie de la phagocytose, si bien défendue par Metchnikoff, a pris une très grande place en pathologie générale.
L'existence de leucocytes mélanifères souvent nombreux après les accès de fièvre intermittente, surtout après les accès graves, montre
(1) A. Chevalier, L'étudiant micrographe. Paris, 1865, p. 529.
(2) Murray, Scientific mcm. by med.officers of the army of India. Calcutta, 1897, part. X, p. 29. — Lo Monaco et Panichi, R. Accad. deiLincei,9 avril 1899. - Gualdi et Martirano, R. Accad. dei Lincei, i mars 1900. D'après King, l'activité de la quinine sur l'hématozoaire du paludisme serait due à la fluorescence de ses solutions {Médical Record, 23 mai 1903). C'est la une hypothèse peu vraisemblable.
(3) A. Laevran, Traité des fièvres palustres, 1884, p. 479.
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déjà que les Ieucocyles s'emparent des débris des éléments parasitaires et du pigment qu'ils contiennent. Les leucocytes n'emportent pas seulement des cadavres, ils s'emparent aussi des parasites vivants ; on peut s'en assurer quelquefois par l'examen direct du sang; on voit des leucocytes qui sont en train d'englober des éléments parasitaires.
L'organisme livré à ses seules ressources peut donc se débarrasser des hématozoaires; il lutte avec d'autant plus d'avantages qu'il est placé dans de meilleures conditions générales ; aussi toutes les causes débilitantes entravent-elles la guérison du paludisme, tandis que la médication tonique la favorise. Les malades anémiés, surmenés, mal nourris, ont des rechutes incessantes de fièvre. Au contraire, sous l'influence seule d'un bon régime et du repos, on voit leur état s'améliorer : l'anémie diminue, les rechutes s'espacent et la guérison peut être obtenue sans l'intervention d'une médication plus active. Tous les toniques ont, par suite, une action favorable sur la marche de la maladie.
Toxicité pour 1'homine de la quinine. — Différents sels de quinine. — Les sels de quinine sont peu toxiques. Maillot dans les fièvres pernicieuses et Monneret dans les névralgies rebelles ont prescrit jusqu'à 8 ou 9 grammes par jour de sulfate de quinine. A la dose de 10 à 12 grammes en une dose, le sulfate de quinine détermine des accidents très graves et même la mort qui arrive par hyposthénisation du cœur et du système nerveux.
Certaines personnes ont une sensibilité particulière pour la quinine qui, môme à faible dose, détermine chez elles des accidents assez inquiétants : bourdonnements d'oreilles avec vertiges et vomissements, orthopnée, urticaire, délire, hémorragies gastro-intestinales. L'hémoglobinurie quinique n'est pas très rare ; les urines deviennent rougeâtres ou noirâtres; elles renferment de l'albumine et de l'hémoglobine ; on n'y trouve pas de globules rouges.
Cet accident a été bien décrit, en Italie, par Tomaselli et, en Grèce, par Karamitzas, Theophanidis, Pampoukis, Chomatianos (1).
Karamitzas cite l'exemple d'un étudiant qui était atteint d'hémoglobinurie dès qu'il prenait du sulfate de quinine, même à la dose de 0f>"-,30; des faits semblables ont été signalés par bon nombre d'observateurs (2).
(1) Tomaselli, Rivista clinica di Bologna, 1878, p. 119. - Kauam.tzas «.«//. «en. de hèrun 30 juillet 1879. - Pampoukis cl Chomatianos, Progrès médwa.1 , 1888. - IWsr m' CoLrès de la Soc. ital. de mêd. interne. Rome 888. - P. Moscato lZ deU ospUli, 1890, nos 17.19, et Giorn interna,, délie ^emed^che 31 mars 1897. - Gbocco, La settimana medœa » J*»™ "» • " Tomaselu,
globinS Congrès intern. de mêd., Paris, looo (Section de mêd. colon.), p. 144 tics Comptes rendus.
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D'après Tomaselli, la quinine peut produire non seulement l'hémoglobinurie, mais aussi une fièvre facile à confondre avec la bilieuse hémoglobinurique des pays chauds. Certains observateurs ont été jusqu'à soutenir que la bilieuse hémoglobinurique était toujours due à une intoxication quinique, ce qui est une évidente exagération.
On a dit que la quinine favorisait l'avorlement; mais, en ne traitant pas une femme enceinte atteinte de fièvre palustre, on l'expose au même accident ; de plus on peut craindre de voir la fièvre prendre chez elle, surtout dans les pays chauds, un caractère pernicieux. On ne doit donc pas considérer la grossesse comme conlre-indiquant l'emploi de la quinine; il faut seulement procéder avec plus de prudence dans ce cas que dans les cas ordinaires, et n'administrer, surtout au début du traitement, que des doses faibles de quinine, si la vie n'est pas en danger.
Depuis la découverte de la quinine, la poudre de quinquina et la teinture de quinquina ne sont plus employées comme fébrifuges, mais seulement comme toniques, principalement dans la cachexie palustre.
Le sulfate de quinine est le plus employé des sels de quinine; le chlorhydrate de quinine doit lui être préféré.
Le chlorhydrate de quinine contient 81 p. 100 de quinine, tandis que le bisulfate n'en renferme que 59 p. 100; il est plus stable, plus soluble et plus facile à obtenir à l'étal de pureté que le sulfate de quinine.
D'après les recherches de de Beurmann, de Regnauld et de Villejean, les sels de quinine doivent être classés ainsi qu'il suit au point de vue de leur teneur en alcaloïde et de leur solubilité (I ).
Sels de quinine classés d'après leur teneur en alcaloïde.
* w 1 1 I I I I J IL ■ .
100 parties de chlorhydrate basique de quinine renferment. . . si. 71
— de chlorhydrate neutre de quinine renferment. . . 8.1,61
— de lactate basique de quinine renferment 78,26
— de bromhydrale basique de quinine renferment. . . 76,60
— de sulfate basique de quinine renferment 74,31
— de sulfovinate basique de quinine renferment.... 72,16
— de lactate neutre de quinine renferment 62,30
— de bromhydrate neutre de quinine renferment... 60,07
— de sulfate neutre de quinine renferment 59,12
— de sulfovinate neutre de quinine renferment 56,25
Sels de quinine classés par ordre de solubilité.
Eau.
1 partie de chlorhydrate neutre de quinine est soluble dans. . . 0,66
— de sulfovinate neutre de quinine est soluble dans. . . 0,70
— de lactate neutre de quinine est soluble dans 2,00
— de sulfovinate basique de quinine est soluble dans.. . 3,30
— de bromhydrate neutre de quinine est soluble dans.. . 6,33
— de sulfate neutre de quinine est soluble dans 9,00
— de lactate basique de quinine est soluble dans 10,29
— de chlorhydrate basique de quinine est solublcdans. . . 21,40
— de bromhydrate basiquede quinineestsolubledans. . . 45,02
— de sulfate basique de quinine est soluble dans 581,00
(1) De Beuiuiann, Regnaui.d et Villejean, Bull. gén. de Ihérap., 1888.
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Le chlorhydrate de quinine coule un peu plus cher que le sulfate de quinine, mais on le prescrit à plus faible dose.
Le sulfovinate el le bromhydrate de quinine, qui ont été préconisés pour les injections hypodermiques, donnent des résultats beaucoup moins satisfaisants que le chlorhydrate; ces sels, qui sont peu stables produisent assez souvent des accidents locaux (abcès, escarres), quand on les emploie par la voie hypodermique.
Le laclale de quinine n'a pas une solubilité suffisante pour les injections hypodermiques. ,
Le chlorhydro-sulfate de quinine, découvert par Gnmaux en 1892, est très soluble et donne de bons résultats pour les injections hypodermiques. La richesse en quinine de ce sel est à très peu près celle du sulfate dequinine; on doit donc le prescrire aux mêmes doses que
ce dernier. , !••.!„„
Modesd'administrationdelaquinine.-Danslescasordinanes,
chez les malades atteints de fièvre intermittente simple on prescrira la quinine à l'intérieur par la voie stomacale; dans les formes graves nécessitant une intervention rapide, on aura recours à la méthode hypodermique; ce dernier mode de traitement doit être adopte également lorsque 1- malades atteints de fièvres simples -pporten mal la quinine administrée par la voie stomacale et qu ils ont des
vomissements. , „_ nmir|rp
Onpeut faire prendrela quinineà l'intérieur en solution, en poudre dans des cachets, en pilules ou en comprimés ; on préférera la se u- Uon toutes les fois que la chose sera possible. Dans es pays chauds surtout, alors que les accidents pernicieux sont à redouter, le médecin fera bien de faire avaler devant lui la solution quin.que.
Les cachets et les pilules remis après la ^visite sont ^ ^ par des malades indociles ou apathiques D'autre part 1 ab o, pUon de la quinine administrée sous forme pi ulaire es p lus 1 nte quen solution; quand les pilules sont vie! les, dures ell ™ J™™nt même traverser le tube digestif sans se dissoudre. On piéfeie a au
&SS852BS2&SS
désagréable des solutions quimques. ;omQ;c „Ar
Quand on fait prendre des lavements de quinine, on n est jamais sû quïs ne seront pas rejetés avant ^^^^^ du ^ se faire, et on ne sait jamais exactement ^quel « 1 «pa^é ^ médicament qui a été absorbée. Chez les enf^lS;^ifficuUé u<on quinine rendent cependant des services, en ^so^ela dit tic q a de faire avaler le médicament. On presc rira ,Pom nad ullc , 2 grammes de chlorhydrate de quinine dans 12 0 gram ^de il'est bon d'ajouter quelques *^*^£LJL* que le lavement soit mieux toléié. Le Un une.
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sera précédé d'un grand lavemenl tiède pour vider le rectum.
La méthode endermique, qui consistai l à l'aire absorber les sels de quinine par la peau dépouillée de son épidémie, doit être absolument condamnée; les sels de quinine appliqués sur le derme dénudé provoquent une vive douleur et une inflammation très vive, parfois même une gangrène superficielle. L'absorption de la quinine se fait d'ailleurs difficilement par celle voie.
La méthode hypodermique permet d'introduire rapidement et avec sûreté dans le sang les doses voulues de quinine.
Le chlorhydrate de quinine, en raison de sa solubilité, a été souvent employé pour les injections hypodermiques. Le chlorhydrate basique de quinine ne se dissout que dans 21 fois son poids d'eau, mais le chlorhydrate neutre est beaucoup plus soluble: une partie de chlorhydrate basique de quinine se dissout dans 21,40 parties d'eau; une partie de chlorhydrate neutre dans 0,66 d'eau.
De Beurmann et Villejean recommandent, pour les injections hypodermiques, la solution suivante :
Bichlorhydrate de quinine 5 grammes.
Eau distillée Q. S. pour faire 10 cent, cubes.
Un centimètre cube de cette solulion représente exactement 50 centigrammes de bichlorhydrate.
La solution de bichlorhydrate de quinine est limpide, de consistance presque sirupeuse; elle prend au bout de quelque temps une teinte brunâtre, sans s'altérer d'ailleurs. Bien que très acide au tournesol, cette solution n'est pas caustique; je n'ai pas observé d'escarres à la suite de son emploi, mais des douleurs très vives au moment de l'injection, douleurs qui persistaient parfois pendant plusieurs heures.
Triulzi a montré que l'antipyrine avait une influence remarquable sur la solubilité du chlorhydrate de quinine ; 1 gramme de ce sel auquel onajoute 0er,40 à 0gr,50d'anlipyrinesedissoutdans 2 grammes d'eau distillée à la température de 25 à 30°. Cette solution donne de bons résultats, les injections sont moins douloureuses qu'avec la solution de bichlorhydrate ; l'adjonction à la quinine d'une petite quantité d'antipyrine est sans inconvénients.
L'uréthane a également la propriété de favoriser la dissolution des sels de quinine. G. Gaglio a proposé la formule suivante (1) :
Chlorhydrate de quinine 3 grammes.
Uréthane ier,50
Eau distillée 3 —
Faire dissoudre a chaud.
Un centimètre cube correspond à peu près à 0Br,40 de chlorhydrate de quinine.
(1) G. Gaguo, Archivio di Fnrmacologia c Ternpeulicn, 1899, p. 309.
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Grimaux(l) a proposé la solution suivanlc pour les injections hypodermiques :
Chlorhydro-sulfate de quinine grammes.
Eau distillée
Un centimètre cube de cette solution renferme 50 centigrammes de chlorhydro-sulfate de quinine.
Ily a avantage à employer une solution moins concentrée.
On peut enfin utiliser, pour les injections hypodermiques, e sulfate de qûhxine rendu soluble à Taule de l'eau de Rabel ou de 1 ac.de
tartrique. .
Vinson a donné la formule suivante, qui est bonne .
. . 1 gramme.
Sulfate de quinine 10 pnmmes.
Eau distillée ' 50 cenLigl,.
Acide tartrique
Les injections hypodermiques des sels de quinine rendent de très grands services dans le traitement des fièvres palustres, mais il ne fau t pas oublier que ces injections peuvent donner heu a des a c dents locaux : abcès, phlegmons, escarres, que l'on doit s eff orco d évite.
Il faut avoir grand soin de pousser la pomte de Alarcan."^^f^ seringue au milieu du tissu conjonefif sous-cutané; les injections faites dans l'épaisseur du derme donnent lieu, presque a coup sûr,
des accidents locaux. . ,Bnn\air-i>«
Ziemann et Ivanov ont préconisé les injections qui sont moins douloureuses que les injections sous-cutanées qui ne provoquent pas de gangrènes. o
Les solutions de quinine doivent être limpides, sa J aux m spores; les champignons se développent facilement d ™ tions. S'il y a des cristaux en suspension, on chauffera ^^"^ s'il y a des spores, il faut filtrer et stériliser en faisant bouillir
'tatingue sera stérilisée ainsi que les points de la surface cutanée
^^s^taud^nncipalement, on a vu assez souvent le tétanos1 se dSpper à ladite ^l'injections de quinine qui n'avaient
pas été faites aseptiquement. „Mnrhvdrate P Baccelli a préconisé les injections intra-vemeuses de chloihjdtate de quinine (?) ; il s'est servi de la solution suivante :
1 gramme.
Chlorhydrate de quinine • • 7g cenligr.
Chlorure de sodium ■" " 1Q gramnies.
Eau distillée
La solution est limpide lorsqu'elle est tiède.
e u hinl 29 ocl 1892. - Sanuw et Ladoudh, Acnd. de meU,
(1) GniMAUX, Soc. de bioL., 29 oci.
14 février 1893. . . . , a^ dean 0Sped&U, février 19,90.
(2) Baccelli, informa medica, janvier 1890, et Ou». <'<//" ;
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Après avoir placé une ligature à la partie supérieure de l'avantbras, de manière à produire le gonflement des veines, on introduit l'aiguille de la seringue de Pravaz dans une des veines et de préférence dans une petite veine, dans le but d'éviLer un épanchcmenl de sang après l'opération. L'aiguille est introduite de bas en haut.
La seringue, d'une capacité de 5 centimètres cubes, est remplie de la quantité de la solution qu'on se propose d'injecter et fixée sur l'aiguille avant qu'on pique la veine.
L'injection est poussée lentement après ablation de la ligature ; il ne doit pas se former de boule d'œdème, ce qui indiquerait que la pointe de l'aiguille n'est pas dans la veine.
La plus rigoureuse antisepsie est indispensable ; la solution de quinine est bouillie à plusieurs reprises.
Après le retraitde l'aiguille, la piqûre est fermée avec du collodion.
Baccelli n'a pas eu à regretter d'accidents graves ; dans un cas il s'est produit un abcès, dans deux cas de l'œdème de l'avant-bras.
La méthode hypodermique permet d'introduire, presque aussi rapidement que par injection intra-veineuse et sans aucun danger, les sels de quinine dans la circulation générale ; on ne voit donc pas pourquoi on lui préférerait les injections intra-veineuses, qui sont plus difficiles à pratiquer et qui peuvent donner lieu à des accidents locaux ou généraux très graves.
L'absorption et l'élimination de la quinine sont rapides.
La quinine apparaît dans l'urine quinze à dix-sept minutes après l'ingestion parla bouche, vingt à vingt-cinq minutes après introduction par la voie rectale, treize à quinze minutes après injection souscutanée (Binz, Kerner, Lepidi-Chioti).
D'après Kerner, toute la quinine absorbée est éliminée au bout de trente-six ou de quarante-huit heures (1).
Nécessité de faire des traitements successifs. — Chez les malades atteints de fièvre intermittente, on se contente souvent de couper la fièvre avec deux ou trois doses de quinine et on attend une rechute de fièvre pour reprendre le traitement. Cette méthode est mauvaise; il faut s'efforcer, à l'aide de traitements successifs, de prévenir la rechute, sans quoi on ne supprime que quelques accès ;
i l) Manquât, Soc. debiol., 2 déc. 1899.— Kleine, Zeilschr. f. Hygiène, Bd. XXXVIII, S. 459. Pour constater la présence de la quinine dans l'urine, on se sert, du réactif de Bouchardat, dont la formule est la suivante :
Iode 15 grammes.
Iodure de potassium i —
Eau distillée ". 300 —
Ce réactif donne lieu à un précipité jaune marron dans les urines qui renferment de la quinine. Kerner a utilisé les propriétés fluorescentes des sels de quinine pour constater dans les urines la présence des quantités les plus minimes de ces sels.
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les parasites, arrêtés un instant dans leur développement, repullulent bientôt et tout est à recommencer.
Sydenham avait déjà compris la nécessité des traitements successifs par le quinquina dans la fièvre intermittente. « Le quinquina, nonobstant son efficacité, ne peut pas détruire entièrement la maladie... Le meilleur moyen de prévenir la rechute est de réitérer le fébrifuge même après la cessation de la fièvre (l). » Et plus bas : « De peur que la fièvre ne revienne, je ne manque jamais, précisément le huitième jour depuis la dernière prise de quinquina, d'en donner au malade la même quantité qu'auparavant. Si l'on veut se mettre tout à fait à l'abri d'une rechute, il faut reprendre trois ou quatre fois le traitement. »
La pratique démontre qu'il suffit de deux ou trois doses de quinine pour couper une fièvre intermittente, mais que la fièvre reparaît d'ordinaire au bout de sept ou huit jours. Après avoir coupé la fièvre, il faut donc, cinq à six jours après le dernier accès, reprendre le traitement. _
On pourrait administrer la quinine sans interruption pendant quinze jours ou trois semaines, mais cela présenterait des inconvénients ; la quinine donne lieu, surtout chez certains malades, à des troubles nerveux : bourdonnements d'oreilles, surdité ; de plus, le traitement deviendrait dispendieux, considération qui a son importance pour beaucoup de malades et dont les médecins des hôpitaux doivent tenir compte. Il n'estpas démontré d'ailleurs qu'un traitement continu ait une efficacité plus grande que le traitement discontinu que nous préconisons.
On obtient de meilleurs résultats en donnant quelques doses fortes de ouinine qu'en prescrivant, pendant longtemps, de faibles doses journalières, ce qui s'explique facilement. Si l'on prescrit un gramme de chlorhydrate de quinine en une dose, le sang se trouve à un moment donné plus chargé de quinine, et par suite plus toxique pour les hématozoaires, que si pendant quatre jours on prescrivait 25 centigrammes de chlorhydrate de quinine.
Le type de la fièvre ne paraît pas devoir modifier sensiblement la formule du traitement. Après s'être assuré, notamment par fexamen du sang, que la fièvre est bien due au paludisme, on prescrira chez
1 ^esl", T et 3° jours, 80 centigr. à 1 gr. par jour de chlorhydrate
de quinine. , .
Les 4e 5°, 6e et 7° jours, pas de quinine.
Les 8°, 9° et 10e jours, 60 à 80 centigr. de chlorhydrate de quinine. Du 11° au 14' jour, pas de quinine.
Les 15e et 16e jours, 60 à 80 centigr. de chlorhydrate de quinine. (I) Sydenham, in Encyclopédie des se. méd.,P. 155.
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Du 17" au -20° jour, pas de quinine.
Les 21° et 22° jours, 60 à 80 centigr. de chlorhydrate de quinine.
Si la fièvre reparait pendant le cours du traitement, il faut nécessairement prolonger ce traitement.
Je n'ai pas la prétention, bien entendu, de donner une formule applicable dans tous les cas de paludisme. La formule précédente devra être souvent modifiée, notamment dans les fièvres graves des pays chauds.
Chez les enfants de quatre ans et au-dessus on peut prescrire 30 à 40 centigr. par jour de quinine en plusieurs doses ;
Chez les enfants de deux à quatre ans : 20 à 30 centigr. ;
Chez les enfants d'un à deux ans : 10 à 20 centigr. ;
Chez les enfants au-dessous d'un an : 5 à 10 centigr. de chlorhydrate de quinine dans un lavement (J. Simon).
Lorsque les enfants ont des accès graves, il ne faut pas hésiter à recourir à la méthode hypodermique, d'autant qu'ils refusent souvent d'avaler les préparations de quinine et que la voie rectale n'est pas sûre.
Il est, en général, inutile de prescrire des vomitifs ou des purgatifs, comme on le faisait autrefois, avant de faire prendre la quinine; cette pratique est même très dangereuse dans les pays où le paludisme règne sous des formes graves. L'emploi des vomitifs relarde l'administration de la quinine et, pendant qu'on cherche à remédier à l'embarras gastrique, un accès pernicieux peut enlever le malade; au contraire, en administrant immédiatement la quinine on ne tarde pas à faire tomber la fièvre et l'embarras gastrique se dissipe en même temps.
Les émissions sanguines, en grand honneur autrefois, sont également inutiles dans la plupart des cas ; les saignées et l'application répétée de sangsues ont le grave inconvénient d'augmenter considérablement l'anémie dans une maladie qui, par elle-même, est essentiellement anémiante.
A quel moment de la fièvre faut-il donner la quinine? Emploi de la quinine dans les continues palustres. — On a beaucoup discuté la question de savoir à quel moment de la fièvre intermittente il fallait faire prendre la quinine ; la plupart des auteurs admettent qu'il faut la faire prendre pendant l'apyrexie.
La quinine est mieux supportée à ce moment que pendant les accès de fièvre ; elle provoque moins souvent les vomissements, et l'absorption du médicament est probablement plus facile ; d'autre part, on ne peut pas songer à empêcher l'évolution d'un accès de fièvre lorsque cet accès est commencé.
Il faut bien savoir toutefois que, dans les fièvres graves, dans les continues, on ne doit pas attendre les inlermissions, ni même les rémissions, pour administrer la quinine.
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Il fut un temps où l'emploi de la quinine était considéré comme dangereux chez les malades qui avaient des fièvres continues, et limité strictement aux fièvres intermittentes. Sous l'influence de celte doctrine, la mortalité par le paludisme était énorme dans les pays chauds. Maillot a eu le grand mérite de montrer que cette doctrine était erronée et que la quinine devait être administrée dans les continues palustres comme dans les fièvres intermittentes (1); celte réforme thérapeutique a4 eu les plus heureux effets; les idées de Maillot sur la continue palustre et son traitement sont aujourd'hui universellement admises.
Dans les cas graves on fera des injections hypodermiques (1* M à 2 gr. par jour, en deux fois), sans se préoccuper de la température. Dès que la fièvre aura cédé, on reprendra le traitement des fièvres simples indiqué plus haut.
Traitement des accès pernicieux. — Dans les fièvres palustres accompagnées d'accidents pernicieux, la première indication, la plus importante de beaucoup, est de faire prendre de la quinine à haute dose et sous forme d'injectionshypodermiques, pour que l'absorption soit très rapide; mais il y a lieu souvent, après avoir rempli celte indication, de prescrire quelques adjuvants au traitement spécifique.
Aux maladesatteints de fièvre algideon fera des frictions sèches ou excitantes à l'aide d'un Uniment volatil camphré, on prescrira des boissons chaudes excitantes, le thé alcoolisé par exemple, les stimulants diffusibles : l'éther, l'acétate d'ammoniaque sous forme de potion, ou, mieux encore, on pratiquera des injections hypodermiques d'éther (2 à 4 gr. d'éther sulfurique). Ces injections delher rendent aussi de grands services chez les malades atteints d accidents
cholériformes. . .
Dans les accès comateux, lorsqu'il s'agit de sujets vigoureux, sanguin, et que l'on constate les signes d'une forte congestion encéphalique ou d'une méningite, on peut appliquer des sangsues aux apophyses mastoïdes, dans le but de prévenir les phlegmasies consécutives. Le applications froides sur la tête, les révulsifs aux extrémités les purgatifs drastiques sont également utiles.
L'hydrate de chloral (2 à 3 gr. dans une potion gommeuse) m a rendu de grands services pour combattre le délire dans les accès pernicieux délirants et chez les palustres alcooliques.
Lorsqu'il existe des vomissements, les boissons gazeuses, le vin de Champagne, la glace sont indiqués ; une injection hypodermique dechlorhyd aie de morphine pratiquée* l'épigastre réussit souven l calmer les vomissements; on prescrira l'opium a 1 mleneur et le sous-nilrale de bismuth s'il existe de la diarrhée.
à 1881 {Gaz. des hôp., 188i).
TRAITEMENT
Dans la fièvre bilieuse, l'ipéca el le calomel rendent des services, mais, ici encore, la première indication est de faire prendre de la quinine.
Dans la bilieuse hémoglobinurique, Ouennec a préconisé une potion chloroformée (chloroforme 4 gr. dans une potion gommeuse à prendre par cuillerées). Quennec conseille également la quinine à petite dose, le sulfate de soude et les grands lavements salés froids (1).
P. Gouzien a préconisé les injections hypodermiques massives de sérum artificiel (2).
La quinine doit être donnée avec prudence dans les cas de bilieuse hémoglobinurique (nous avons vu plus haut que la quinine provoquait, chez certains malades, de l'hémoglobinurie) ; elle est formellement indiquée dans les cas où l'examen du sang révèle la présence des hématozoaires.
Adjuvants de la médication quinique. — Bien que la quinine mérite le titre de spécifique du paludisme, il ne faudrait pas croire qu'on a fait tout le nécessaire pour guérir le paludisme quand on a prescrit ce médicament ; le malade qui a eu une atteinte de paludisme est affaibli, anémié et par suite prédisposé à une rechute ; il faut donc s'efforcer, la fièvre une fois coupée, de réparer les désordres que le paludisme a occasionnés dans l'organisme.
Toutes les causes débilitantes entravent la guérison du paludisme, tandis que les médications toniques la favorisent. Les malades anémiés, surmenés, mal nourris, ont des rechutes incessantes ; les sels de quinine eux-mêmes deviennent pour ainsi dire impuissants. Au contraire, sous l'influence seule d'un bon régime èt du repos, on voit fréquemment une amélioration se produire : l'anémie diminue, les rechutes s'espacent et la guérison peut être obtenue sans l'intervention d'une médication plus aclive, par le seul fait que l'organisme a été placé dans de bonnes conditions d'hygiène. Tous les toniques ont, par suite, une action favorable sur la marche de la maladie et, en tête de ces toniques, il convient de placer le vin et le café.
L'arsenic, le fer, la teinture de noix vomique rendent ici de très grands services.
C'est à tort que Boudin a préconisé la médication arsenicale comme médication exclusive dans le paludisme; nous reviendrons plus loin sur ce point, mais l'arsenic à petite dose est un excellent reconstituant et à ce titre il est indiqué ici.
On prescrira aux malades, après leur avoir fait suivre la médication quinique formulée plus haut, des granules d'acide arsénieux (quatre à six granules de l milligr. chaque, par jour); ces granules sont souvent désignés sous le nom de granules de Dioscoride ; on
(1) Quennec, Arch. de mèd. nav., 1895.
(2) P. Gouzien-, Ann. d'hyg. et de mèd. colon., 1900.
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peut également prescrire la liqueur de Boudin ou la liqueur de Fowler La liqueur de Boudin eslune solution d'acide arsénieux dans l'eau à 1 n 1 000. La liqueur de Fowler (arsénite de potasse) doit être prescrite à la dose de 10 à 20 goutles par jour chez 1 adulte ; elle donne de bons résultais chez les enfants au-dessus de deux
^La médication arsenicale doit êlre continuée pendant longtemps, mais à pelile dose, de manière à ne pas provoquer d accidents gaslromteslinaux; s'il survenait de la diarrhée, il faudrait suspendre le
tr"Ï noU vomique est un tonique stomachique qui convient aux malades anémiés^ le paludisme chez lesquels les fonctions < bgestives sont languissantes; la teinture de noix vomique excitel app Ut, tonifie les muscles, active la digestion et par suite perme 1 ^ga nisme de réparer ses pertes. Cette teinture sera présente au moment des repas à la dose de 5 à 15 gouttes matin et soir chez 1 adul e. f,eLl Tufùquina souslaformedevin ou Extrait est ic^enmdique il jouit en effet de propriétés toniques supérieures a celles du sulfate
de quinine lui-même. m/^liration L'hydrothérapie est précieuse, toujours a Lire de ^toUon tonique; elle réussit quelquefois alors que les autres ont échoué (1) ; il faut bien savoir toutefois, lorsqu on a lecours a
la raie; enfin on prescrira quelques doses de quunne en même lemps fi- dans les station, —s , Viohy PJ
. cède pas avec prudence. Povnr9up aux malades
Si le changement de climat est f^^^leZl parce qui ont contracté la fièvre dans les pays chauds, c est enco \ qu'il a une influence reconstituante ; la grande ^^«^ tente; les sueurs abondantes, les nuits sans —h a dyspepsi presque constante dans les pays °^J^^* t l'empêchent de réparer ses pertes il nest o op £ qu'une amélioration rapide se P^dmse cl^z ^ ma lade P ^ quitter les pays chauds pour les pays tempérés ou ils sommeil et l'appétit
(1) Fleuhy, Traité pratique *^<^™$S^\ Th. de Paris, JTJ. Du traitement des fièvres m e. ™^ng* ^ ^ ^ ^hroniques. Par.,, 1894.
_ Bbni-Bakde et Materne, L'hydrothérapie da ns _ Loblroth, Therap. Monatshefte, août 1897, p.
TRAITEMENT
Traitement de l'hypersplénie. — On a préconisé différentes médications contre l'hypersplénie de la cachexie palustre.
La quinine, qu'on accuse souvent dans le public de produire l'hypertrophie de la rate, a une action opposée, si bien que dans les fièvres récentes il n'y a pas lieu de se préoccuper de l'hypertrophie de la rate; la médication quinique, à elle seule, suffit à déterminer rapidement une diminution de volume de cet organe.
Dans la cachexie palustre il n'en est plus ainsi ; la rate reste volumineuse malgré l'emploi prolongé des sels de quinine.
Les révulsifs (vésicatoires, pointes de feu) appliqués au niveau de la rate sont indiqués lorsqu'il existe de la douleur, signe d'une périsplénite fréquente, on peut presque dire constante, dans la cachexie palustre.
Les douches froides en jet, données sur la région splénique, produisent souvent de bons effets ; afin d'éviter une rechute de fièvre, on prescrira la quinine d'une façon préventive au début de ce traitement.
Mossler a employé contre l'hypersplénie palustre l'application locale de la glace et les injections, dans le tissu même de la rate, de liqueur de Fowler (un centimètre cube de cette liqueur au dixième), ou d'une solution phéniquée au deux-centième (1).
Botkin a recommandé l'emploi de l'électricité dans le traitement de l'hypersplénie (2).
Murri (de Bologne) et Boari ont prétendu avoir obtenu des succès en injectant simplement dans la rate hypertrophiée de l'eau stérilisée (tous les jours, pendant quinze jours, injection dans la rate d'un centimètre cube environ d'eau stérilisée).
Les injections intra-spléniques d'ergotine et d'ergolinine ont été préconisées à plusieurs reprises ; les faits cités à l'actif de cette médication ne sont pas probants et ces injections, qui présentent un certain danger, ne paraissent pas devoir être conseillées.
La splénectomie a été faite bon nombre de l'ois dans des cas d'hypersplénie palustre (3). Cette opération ne nous paraît indiquée que dans les cas où la rate volumineuse et flottante donne lieu à des accidents graves.
Succédanés de la quinine. — Un très grand nombre de substances appartenant soit au règne minéral, soit au règne végétal ont été proposées à titre de succédanés de la quinine, et, toutes les' fois qu un nouveau fébrifuge a été imaginé, on a pu citer des cas de guénson de fièvre intermittente en plus ou moins grand nombre à l'actif
dc(ValîinSLEn' DCUlSC',eS Ateki0i 1875' /'09- - hiWXàzn, op. cil. . p. ne. Noie
2 Botkin, Die ConlraelUUHl (1er MHz. Berlin 1874
rllr"' f^^'.Travaux de chirurgie. Paris, 1899. - MichaIlovbk et Jonnesco
en 7 2? r„r„', (ar,S' °° (Se|Cti0" dC Chi,'UP8ic» ; •Ton"osco ô Iui sel» «"ni. l'ait! en 1900, 28 splenectomics pour hypersplénie palustre
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de ce médicament. Avant d'énumérer ces prétendus succédanés de la quinine, il est nécessaire de dire quelques mots des conditions dans lesquelles on doit se placer pour expérimenter les fébrifuges dans le paludisme.
Il faut se rappeler d'abord que beaucoup de fièvres intermittentes, surtout dans nos pays, guérissent en l'absence de toute médication spécifique; il suffit souvent que les malades entrent à l'hôpital pour que la fièvre disparaisse ; le repos, une bonne alimentation, quelques toniques (vin, café) ont produit à eux seuls ce résultat ; tout médicament donné à ces malades au moment de leur entrée à l'hôpital paraîtra donc avoir des propriétés fébrifuges, d'après l'axiome post hoc ergo propter hoc.
L'exemple suivant, cité par Trousseau et Pidoux (1), est très instructif à cet égard. Chomel, voulant expérimenter les propriétés fébrifuges de la poudre de houx, choisit vingt-deux malades atteints de fièvre intermittente, mais, avant de leur faire prendre la poudre en question, il soumit ces malades à la simple expectation. Dix-neuf guérirent spontanément ; les trois autres avaient l'un une quarte, deux une fièvre quotidienne. La poudre de houx fut inutilement administrée à ces trois malades qui guérirent facilement par la quinine Si Chomel avait donné d'emblée la poudre de houx a ses vingt-deux malades, on aurait pu conclure que la poudre de houx guérissait la fièvre dix-neuf fois sur vingt-deux.
On s'explique ainsi comment des agents tels que: le chlorure de sodium, l'alun, le plantain, le persil, l'artichaut, les toiles d'araignées, etc., ont donné de si beaux succès à des médecins qui n expérimentaient pas avec la rigueur de Chomel, et pourquoi le nombre des substances qui ont été décorées du nom de succédanés de la quinine est si considérable. .
Parmi les prétendus succédanés de la quinine, il convient de donner la première place aux alcaloïdes qui, comme la quinine sont extraits du quinquina. Les sulfates de cinchonine et de cinchomdine, qui coûtent moins cher que le sulfate de quinine, ont ete sou-
vent expérimentés.
La cinchonine se retire des eaux mères qui ont servi a la préparation de la quinine; sa formule chimique ne diffère de cel e de la quinine que par un atome d'oxygène en moins. Le plus employé des sels de cinchonine est le sulfate, qui est soluble dans 65,5 parbes
^Briquet croyait que la cinchonine était deux fois moins toxique que la'quinine3. Bochefontaine et Laborde on» montre que la enveho nineétait beaucoup plus convulsivante que la qmmne. A la dose de 75 centigr. à 1 gr. en injection hypodermique, chez un ch.en de
») Thousskau et P.noux, Traité de Iherap., 8' édit., t. II, p. 5*8.
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1:2 kilogr.,la cinchonine donne lieu à des convulsions épilepliformes. Une dose de 60 cenligr. à lgr. peut produire chez l'homme sain des accidents : céphalalgie frontale, conslriction des tempes, douleurs précordiales, ralentissement du pouls.
Le sulfate de cinchonine a donné des succès dans les fièvres intermittentes simples, mais son efficacité dans le traitement du paludisme n'est pas comparable à celle de la quinine (1).
La cinchonidine, isomère de la cinchonine, est moins convulsivante que cette dernière (Bochefontaine). Le sulfate de cinchonidine se dissout dans 130 parties d'eau.
Pour le traitement des fièvres palustres légères on peut employer avec succès le sulfate de cinchonidine ; mais, comme ce sel est moins actif que le sulfate de quinine et qu'il est plus toxique, il y aurait danger à le prescrire dans des fièvres graves, qui nécessiteraient l'emploi de fortes doses de cinchonidine (2) .
D'après Le Juge de Segrais et de Brun, les sels de cinchonidine seraient tout aussi efficaces que les sels de quinine; ils auraient de plus l'avantage d'être mieux tolérés par l'estomac que ces derniers et de provoquer moins de troubles nerveux (3).
Parmi les substances préconisées comme succédanés de la quinine, plusieurs sont des amers, des toniques et des excitants des voies digestives; tels sont : les quassia amara etsimarouba, la petite centaurée, la noix vomique ; d'après ce que nous avons dit plus haut de l'influence de la médication tonique sur le traitement du paludisme, il est facile de s'expliquer le mode d'action de ces substances qui peuvent rendre des services dans le traitement du paludisme, mais qui n'ont aucun droit au titre de succédanés de la quinine.
De même pour l'acide arsénieux qui, administré à petite dose, est, comme nous l'avons dit, un adjuvant très utile de la médication quinique dans l'anémie et la cachexie palustres, mais qui ne saurait être opposé aux accidents aigus du paludisme.
Boudin, qui a préconisé le traitement arsenical clans le paludisme, reconnaît du reste qu'il ne faut pas se contenter de substituer l'arsenic au sulfate de quinine.
Voici les règles posées par Boudin : 1° faire vomir le malade au début ; 2° donner l'arsenic à dose fractionnée, c'est-à-dire en plusieurs prises, dont la dernière deux heures au moins avant l'accès à com-
(1) lier, de méin. de inéd. milit., 1859, 3e série, t. II. — Voy. aussi Moutard- Martin, Mém. de VAcad. de méd., t. XXIV, p. 447. — Discussion sur le sulfate de cinchonine {Bull, de l'Acud. de méd., t. XXV, p. 565). — Delioux de Savignac, art. Cinchonine, in Dicl. encyclop. des se. méd. — Laborde, Bull, de VAcad. de méd., 1880. — J. Simon, Etude comparative de l'action physiologique des principaux alcaloïdes du quinquina. Th. de Paris, 1883. 2 J. Marty, Bull. gèn. de thêrap., 1884.
(3) Le Juge de Segrais, Étude sur la cinchonidine et ses sels comme succédanés de la quinine (Arch. gèn. de méd., 1886, t. II, p. 420, 693). — De Brun, Revue de méd., 10 sept. 1890. — MonizoT, Th. de Montpellier, 1893.
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battre; 3° profiler de la tolérance qui existe au début pour administrer la dose la plus forte d'arsenic et diminuer graduellement la dose à mesure que la tolérance baisse; 4° prendre le médicamcul pendant les phases d'apyrexie aussi bien que les jours de fièvre; 5° continuer le traitement pendant un temps proportionné à l'ancienneté de la maladie; 6° faire usage d'une alimentation substantielle el très abondante, de vin généreux, etc.
En général, les malades supportent bien 3 à 4 centigr. d'acide arsénieux dans les premiers jours du traitement. Boudin a prescrit jusqu'à 10 centigr. d'acide arsénieux dans les vingt-quatre heures; une pareille dose peut amener de graves accidents et la hardiesse avec laquelle Boudin maniait l'acide arsénieux ne doit pas être imitée.
La médication de Boudin a été abandonnée complètement. Lorsqu'on donne l'arsenic à dose élevée pendant quelque temps on voit presque toujours survenir des accidents gastro-intestinaux très préjudiciables au traitement; ces accidents entravent la nutrition et on conçoit difficilement comment Boudin, qui connaissait les heureux effets d'une alimentation substantielle et abondante chez les palustres, a pu conseiller l'emploi de l'acide arsénieux à aussi hautes doses. L'action reconstituante de l'arsenic à petite dose est hors de doute, son action fébrifuge est très conlestable ; aucun médecin consciencieux ne voudrait faire l'essai du traitement de Boudin dans les formes graves du paludisme.
Le soufre el l'iode, qui sont des métalloïdes voisins de l'arsenic et qui, comme l'arsenic, sont des parasiticides énergiques, devaient naturellement attirer l'attention des expérimentateurs.
La médication iodée a été préconisée à plusieurs reprises pour le traitement des fièvres inlermiltenles, notamment par Boinet (1), par F. de Willebrand, professeur à l'Université d'Helsingfors (2), par Barilleau et Seguin et par plusieurs médecins italiens : Gualdi, Cantani, Regnoli, L. Concelti.
La strychnine et la noix vomique, préconisées par Pearson-Nash 3 , doivent prendre rang à côlé de l'arsenic parmi les médicaments qui, grâce à leurs propriétés toniques, rendent des services dans le traitement des fièvres rebelles et de la cachexie palustre, mais dont les vertus fébrifuges sont très problématiques.
On a préparé à l'aide des feuilles ou de l'écorce d'Eucalyptus différents produits qui ont été essayés dans le traitement des fièvres palustres. Trislani, Brunei, Castan, Gubler auraient obtenu ainsi des succès; la plupart des observateurs onl administré ces produits sans résultat, même dans les fièvres intermittentes simples.
(1) DoiNET, Traité d'iodo thérapie.
(2) F. dr Willebrand, Arch. gén. de mèd., 1869, t. II, p. 40.
(3) Pea rson-Nash, The Lancel, 1867.
PROPHYLAXIE
Le bleu de mél/ujlène colore bien les hématozoaires du paludisme; c'est eu se basant sur ce fait que Ehrlich et P. Guttmann ont tenir d'employer ce produit dans le traitement du paludisme. La première semaine on donne 50 centigr. par jour (cinq cachets de 10 centigr. chaque), les semaines suivantes 30 centigr. par jour.
J'ai prescrit sans succès le bleu de méthylène à des malades atteints de fièvre intermittente (1); il n'est plus douteux aujourd'hui que ce médicament ne peut pas être substitué à la quinine dans le traitement du paludisme.
Le chlorhydrate de phénocolle est sans action sur l'évolution de l'hématozoaire du paludisme.
Il en est de même des cacodylates et de Yarrhénal qui ont été préconisés par M. le professeur Gautier dans le traitement du paludisme (2).
L'euquinine (éther éthylearbonique de la quinine) peut rendre des services, surtout dans la thérapeutique infantile. Les enfants qui prennent difficilement la quinine avalent sans peine l'euquinine dont l'amertume, beaucoup moindre, disparaît dans le lait sucré. L'euquinine, moins active que la quinine, doit être prescrite à plus forte dose (lgl',50 à 2 grammes chez l'adulte, 0sr,50 à 1 gramme chez les enfants) (3).
Les essais de sérothérapie (sérum de convalescents de fièvre palustre, sérum d'animaux réfractaires au paludisme) ou d'opothérapie (extraits de rate, de moelle osseuse de bœuf, etc.) n'ont donné que des résultats négatifs.
PROPHYLAXIE. — La découverte du rôle des Anophèles dans la propagation du paludisme a permis de formuler la prophylaxie de cette redoutable endémie avec plus de précision qu'autrefois; parmi les mesures anciennes, beaucoup sont d'ailleurs excellentes et s'accordent très bien avec la doctrine anophélienne.
Les mesures rationnelles à prendre contre le paludisme peuvent se résumer comme il suit : 1° détruire les moustiques; 2° se protéger contre les piqûres de ces insectes ; 3° guérir tous les malades atteints de paludisme, afin qu'ils ne puissent pas servir à infecter les Anophèles; 4° rendre les individus sains réfractaires au paludisme" (4).
1° Destruction des moustiques. — Cette destruction, impossible dans beaucoup de localités, est possible dans d'autres ; des
(1) A. Laveran, Soc. de Mol., 30 janvier 1892. %
(2) A. Gautier, Acad. des se, 10 février; Acad. de méd., 11 février et 30 décembre 1902. — A. Lavehan, Acad. de méd., 16 décembre 1902 et 13 janvier 1903.
3 Voy. notamment : Paneorossi, Gaz. deç/li Ospedoli, 3 octobre 1897. — E. Sylvain, Archiv fur Schiffs und Tropen Hyyicnc, février 1903.
(i) Instruction de l'École de Livcrpool pour la prévention du paludisme. Liverpool, 1900. — R. Ross, Mosquito-Bri^ades and how to organise tliem. London, 190'.!. — Atli délia Soc. per yli Sllldi délia malaria 1900-1901 (passim). — A. Lavehan, Prophylaxie du paludisme. Paris, 1903 (in Encyclopédie de Léauté).
résultats remarquables ont éLé obtenus notamment à la Havane ; les mesures énergiques prises, dans cette ville, par les médecins américains pour la destruction des moustiques ont fait .disparaître presque complètement la fièvre jaune qui est propagée, comme le paludisme, par des Culicides, et ont produit en môme temps unidiminution marquée de l'endémie palustre (1).
A Ismaïlia (isthme de Suez) la destruction des moustiques faite d'une façon méthodique et, il faut le dire, dans des conditions exceptionnellement favorables, a eu pour conséquence l'assainissement de cette localité naguère très insalubre (2),
Les Culicides ont besoin d'eau stagnante pour se reproduire, ils déposent leurs œufs à la surface de l'eau, et leur vie, à l'étal de larves et de nymphes, est purement aquatique. La première mesure à prendre, pour la destruction de ces insectes, consiste donc à supprimer toutes les collections d'eau stagnante.
C'est un fait connu depuis longtemps que, pour assainir un pays, il faut dessécher les marais, endiguer les cours d'eau, drainer le sol, toutes mesures qui ont pour effet de faire disparaître les eaux stagnantes. Ces opérations sont malheureusement fort coûteuses, mais, en dehors des grands travaux d'assainissement, on pourra, dans beaucoup de localités, prendre des mesures efficaces pour détruire les moustiques ou du moins pour en diminuer le nombre.
Les mares à Anophèles situées à proximité des habitations sont souvent de faible étendue, ce qui permet de les faire disparaît t e facilement au moyen de drains d'écoulement ou en les comblant. Dans les habitations, dans les cours, dans les jardins, on fera disparaître tous les réservoirs inutiles : baquets, tonneaux, puits abandonnés, débris d'ustensiles ou de vaisselle retenant assez d'eau pour permettre aux larves de Culicides de se développer.
Lorsque des mares ou des réservoirs servant au développement des Culicides ne peuvent pas être supprimés, le meilleur moyen de détruire les larves de Culicides consiste à répandre un peu d'huile à brûler ou d'huile de pétrole à la surface de l'eau. Ce procédé, qui est connu depuis longtemps, a été expérimenté un grand nombre de fois avec succès, notamment en Amérique par Mmo Aaron et par Howard en 1893-1894 (3). Des gouttelettes d'huile pénètrent dans les trachées des larves qui viennent respirer à la surface de l'eau et les oblitèrent (4).
Le meilleur mode d'emploi de l'huile de pétrole ou kérosène
(L) Gorgas, Statistique vitale de la Havane, cité par R. Ross, Mosquito-Bri-
irades, etc., op. cit. , , .. , .,
(2) R. Ross La malaria ù Ismaïlia et à Suez [2« Congres égyptien de méd., Compte rendu, t. 1. P. OS). - A. Pressât, Presse médicale, 30 juillet 1901
(3) Lasiborn, Dragon-flies versus mosquitoes. New-York, i 890. - L.-O. Howard, An experinient egainst mosquitoes (Insecl Life, t. V et VI).
(.'.) A. Laverai»-, Soc. de ^iol., 20 janvier 1900.
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consiste à tremper, clans le pétrole, un chiffon qui a été fixé à l'extrémité d'une perche et à badigeonner avec ce chiffon la surface de l'eau. Il suffit d'employer 15 centimètres cubes d'huile de pétrole par mètre carré de surface.
Le pétrole s'évapore assez rapidement; il est nécessaire, par suite, de recommencer l'opération tous les quinze jours.
Le permanganate de potasse et la chaux vive, qui ont été également préconisés pour la destruction des larves de Culicides, donnent des résultats beaucoup moins satisfaisants que l'huile de pétrole.
Un bon moyen d'empêcher les Culicides de se reproduire dans une pièce d'eau consiste à mettre dans cette pièce d'eau des poissons qui sont de grands destructeurs des larves de Culicides ; les épinoches et les cyprins sont très utiles dans ce but.
La destruction des Culicides parvenus à l'état d'insectes ailés est - beaucoup plus difficile que celle des larves. On emploie, dans le midi de l'Europe, pour débarrasser de moustiques les chambres à coucher, des cônes à base de poudre de pyrèthre. Le soir, avant de se coucher, on ferme les fenêtres et on allume un cône qui bride en dégageant une fumée assez irritante. Il est désagréable de respirer l'air mélangé à cette fumée; d'autre part, les moustiques sont seulement engourdis : au bout de quelques heures ils se réveillent et piquent.
Les Japonais brûlent, pour se débarrasser des moustiques, une poudre végétale dont la composition n'est pas exactement connue ; l'odeur de celte poudre met en fuite les moustiques et le chassemoustiques japonais a l'avantage de fonctionner avec les fenêtres ouvertes (1).
Beaucoup d'autres substances ont été expérimentées sans succès comme culicicides.
L'acide sulfureux détruit très rapidement les moustiques, mais on ne peut pas l'utiliser dans des locaux habités.
2° Mesures à prendre pour se protéger contre les piqûres des moustiques. — Le choix de l'habitation a une grande importance dans les pays palustres. On trouve souvent, dans la même localité, à quelques centaines de mètres les unes des autres, des maisons salubres, dans lesquelles on est à l'abri des moustiques et des maisons insalubres où les moustiques abondent. Les maisons situées dans les parties centrales des agglomérations, sur des points élevés et bien ventilés, seront choisies de préférence à celles qui se trouvent dans des quartiers bas, sur le bord d'un cours d'eau, ou bien dans la banlieue, au milieu des jardins. Les jardins, les bois ombreux fournissent des abris excellents aux Anophèles.
I) A. Lavera», Acatl. de mid , 22 nov. ]go4.
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Les Européens se logeront aulunl que possible loin des quartiers indigènes.
Les moyens mécaniques de protection contre les moustiques donnent d'excellents résultats.
La moustiquaire, qui est employée depuis longtemps contre 1rs piqûres des moustiques, est aussi un bon moyen de protection contre la fièvre.
Pour que la moustiquaire rende tousles services qu'elle peut rendre, il faut qu'elle soit installée et entretenue avec beaucoup de soin. Le lit doit être surmonté d'un cadre en bois, de même grandeur que lui, qui supporte la moustiquaire en tulle blanc. La moustiquaire ne doit pas traîner à terre, mais il faut qu'elle soit assez longue pour qu'on puisse rentrer son bord inférieur sous le matelas quand on s'est glissé dans le lit.
On visitera souvent la moustiquaire pour s'assurer qu'elle n'est ni déchirée ni décousue, et on détruira les Culicides qui auraient réussi à s'y introduire.
Si bien installée que soit la moustiquaire, elle ne protège que lorsqu'on est au lit; or les Anophèles piquent souvent le soir, avant l'heure du coucher ; en outre la moustiquaire gène la circulation de l'air autour du dormeur, ce qui est un sérieux inconvénient dans les pays chauds.
La protection méthodique de l'habitation au moyen de Iodes métalliques, quia été préconisée dans ces dernières années, remplace avantageusement les moustiquaires. De nombreuses expériences faites en Italie, en Corse, à Formose, etc., ont démontré l'efficacité de cette mesure prophylactique (1); les résultats de ces expériences ont été assez décisifs pour que la loi italienne du •2 novembre 1901 ait rendu la protection des habitations, au moyen de toiles métalliques, obligatoire en pays palustre pour tous les employés et ouvriers du gouvernement.
Dans la chambre bien protégée au moyen des toiles métalliques, on est à l'abri des mouches et des moustiques dans la journée aussi bien que lanuit; le soir, on peut allumerunelampesansfermerlesfenètres, on peut enfin dormir sans moustiquaire et les fenêtres ouvertes, ce qui dans les pays chauds, est un bienfait inappréciable (2).
La protection de l'habitation peut être totale ou partielle; dans le premier cas les fenêtres, les portes faisant communiquer l'habitation avec l'extérieur, les soupiraux des caves elles orifices des cheminées
(1) A. Cflui, La nuovn profllassi délia malaria ncl Lazio, 1900 - Grassi, Studi di ïno zoologo sulla malaria, V édit. Rome, 1901. - Aiti per gh stud, del a nudzr L Rome 1900-190S, passim. - F. Battbsti, Ligue corse contre le palud.sme, Tompiïr'eZs pou/m* et pour l'JOS. N. Mise, .-lrcft. f.
huniene l«r ianv. 1904. - Kehmorgant, Ann. d'hyg. et de méd. colon.. 1904, p. 340.
(2) A Lavbra», Rappel sur un travail de M. le Dr M,chon, Acad. de méd., 26 mai 1903.
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doivent être garnis de toile métallique ; dans le second cas, on se contente de protéger les chambres à coucher. La protection totale est la meilleure, mais la protection partielle a l'avantage de coûter moins cher et elle donne des résultats satisfaisants si l'on a soin de se retirer le soir dans les chambres protégées.
Les toiles métalliquesdoivenlêtre installées aux fenêtres de manière à pouvoir être enlevées pendant l'hiver; il faut aussi que la présence de ces toiles n'empêche ni l'ouverture ni la fermeture des volets si nécessaires, dans les pays chauds, pour protéger l'habitation contre les ardeurs du soleil.
Pour les portes, le dispositif le meilleur consiste dans l'emploi detam bours en toile métallique dont les portes sont à fermeture automatique .
Les orifices supérieurs des cheminées seront coiffés de cylindres garnis de toile métallique ; il est nécessaire que ces appareils puissent être enlevés en hiver, qu'ils soient mobiles par conséquent.
Les toiles métalliques qui donnent les meilleurs résultats sont des toiles en fer galvanisé dont les mailles ont 1 mm. au plus d'ouverture. Les toiles en fer ordinaire s'oxydent rapidement et deviennent très cassantes. Lorsqu'on peint ces toiles pour leur donner plus de durée, on oblitèreune partie des mailles. Les toiles de cuivre sont d'un bon usage, mais trop coûteuses.
A défaut de toiles métalliques, on peut garnir les fenêtres avec du tulle de moustiquaire.
Les personnes obligées de sortir le soir ou la nuit se protégeront en fixant sur leur coiffure un manchon en tulle ou en gaze dont le bord inférieur sera rentré sous les vêtements et en mettant des gants.
Un grand nombrede substances volatiles ou de pommades ont été préconisées contre les piqûres des moustiques ; l'expérience a démontré que ces moyens de défense étaient tout à fait insuffisants.
L'agitalionde l'air éloigneles moustiques. Onautilisé,ens'appuyant sur cette observation, les ventilateurs et en particulier les éventails qui sont connus dans les pays chauds sous le nom de punkas ; on fabrique aujourd'hui des ventilateurs à ailettes, mus par l'électricité ou par des mouvements d'horlogerie, qui rendent de grands services dans les pays chauds ; en même temps qu'ils éloignent les moustiques, ces ventilateurs procurent, par l'agitation incessante de l'air, une agréable sensation de fraîcheur.
3° Prophylaxie médicamenteuse. — L'emploi préventif de la quinine contre le paludisme n'est pas nouveau; au milieu du siècle dernier, il était déjà d'usage, dans la marine anglaise, de faire prendre du vin de quinquina aux matelots qui devaient descendre h terre sur des côtes insalubres. Un grand nombre de faits favorables à l'emploi préventif de la quinine ont été publiés ( 1 ) et l'on peut dire que
(1) A. Laverais, De l'emploi préventif de la quinine contre le paludisme (/?e»»e d'hygiène, iKOfi).
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l'efficacité de la quinine administrée préventivement est aussi bien démontrée que son efficacité thérapeutique. Les notions nouvelles que nous avons acquises sur le mode de propagation du paludisme ont augmenté encore l'importance prophylactique de la quinine. L'emploi préventif de ce médicament n'est plus seulement, comme autrefois, une mesure de prophylaxie individuelle ; c'est en même temps une mesure des plus utile pour la prophylaxie générale, pour l'assainissement des localilés palustres. Administrés à des individus sains, les sels de quinine empêchent le développement de l'hématozoaire spécifique chez ces individus ; administrés à des individus déjà impaludés, ils empêchent les rechutes, très dangereuses au point de vue de la propagation du paludisme, puisque c'est en piquant ces malades, au moment des rechutes, que les Anophèles s'infectent et deviennent aptes à transmettre le paludisme.
Comment et à quelles doses faut-il prescrire la quinine préventivement? On peut ramènera trois les méthodes qui ont été préconisées:
Doses quotidiennes faibles : Ob',10 à 0"',25 de sulfate ou de chlorhydrate de quinine;
Doses moyennes (OB' , 30 à Ob',50) tous les deux ou trois jours.
Doses fortes (0*r,60 à I gramme) tous les quatre ou sept jours.
Ces trois méthodes comptent des succès ; la meilleure me paraît être celle qui consiste à donner, tous les deux jours, des doses moyennes. Les doses quotidiennes faibles sont peu efficaces quand il s'agit de prévenir des rechutes, chez des sujets déjà impaludés; les doses fortes produisent souvent quelques troubles nerveux, des bourdonnements d'oreilles en particulier; de plus, comme ces doses sont prescrites à de longs intervalles, et que la quinine est éliminée au bout de 48 heures, l'organisme reste sans défense pendant plusieurs jours, entre deux prises.
Les pilules et les comprimés de quinine sont d'un emploi commode.
En Italie on a compris la nécessité de procurer aux plus pauvres de la quinine de bonne qualité et à bon marché ou même gratuitement.
La loi du 23 décembre 1900 autorise le ministre des finances à vendre au public le chlorhydrate et le sulfate de quinine; ces sels sont préparés sous forme de comprimés de 0*r,20 chaque. Le prix de vente d'un tube contenant 10 tablettes ne doit pas dépasser 40 centimes pour le chlorhydrate, 33 centimes pour le sulfate.
D'après la loi italienne du 2 novembre 1901, la quinine doit être fournie gratuitement aux ouvriers dans toutes les régions palustres : la dépense est à la charge des patrons. Les administrations municipales doivent fournir gratuitement de la quinine aux indigents, suivant les prescriptions du médecin.
L'Académie de médecine a émis le vœu que la vente de la quinine fût réglementée dans les régions palustres de la France et dans nos
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colonies, comme elle l'esl en Italie (1), mais ce vœu est resté stérile jusqu'ici.
Plusieurs médicaments : cinclionine, cinchonidine, euquinine, acide arsénieux, etc., ont été employés comme succédanés de la quinine à titre préventif; aucun de ces médicaments ne possède une activité comparable à celle de la quinine. L'acide arsénieux notamment a été expérimenté sans succès en Italie.
La quinine ne protège contre le paludisme qu'à la condition d'être continuée aussi longtemps que l'on est exposé aux causes d'infection.
Toutes les tentatives d'immunisation contre le paludisme (en dehors de l'emploi delà quinine) ont échoué jusqu'ici. Les essais faits avec le sérum des convalescents de fièvre palustre et avec le sérum d'animaux réfractaires au paludisme n'ont donné que des résultats négatifs.
Les mesures de prophylaxie énumérées ci-dessus sont assurément les plus efficaces, celles qu'il est le plus urgent de prendre en pays palustre, mais elles ne représentent pas toute la prophylaxie du paludisme. Beaucoup de causes étrangères en apparence au développement du paludisme peuvent exercer, sur cette endémie, une influence favorable ou défavorable.
Toutes les causes débilitantes aggravent l'anémie palustre ; toutes les causes qui augmentent le bien-être dans une agglomération et par suite la force de résistance des individus ont au contraire pour effet une diminution de cette endémie. C'est ainsi que l'on peut faire figurer parmi les causes d'assainissement des pays palustres : le percement de rouLes, la construction de chemins de fer, toutes les améliorations dans la culture du sol, les progrès réalisés dans l'hygiène de l'habitation et de l'alimentation et en particulier l'adduction d'eau de bonne qualité.
Les excès de toute sorte et la fatigue qui en résulte favorisent l'invasion du paludisme et en aggravent les accidents ; l'hygiène individuelle doit donc être l'objet d'une surveillance attentive dans les pays palustres.
(1) Acad. de méd., 24 décembre 1901. Des ligues contre le paludisme dues à l'initiative privée ont été créées en Corse et en Algérie et ont rendu déjà de grands services.
TRYPANOSOMI/VSE HUMAINE
PRO PARTE: MALADIE DU SOMMEIL
PAR
A. LAVERAN
Les Irypanosomes sont des Protozoaires de la famille des Flagellés; ils vivent dans le plasma et non dans les hématies comme les hématozoaires du paludisme.
Des épizooties très répandues en Asie, en Afrique et dans l'Amérique du Sud, qui sévissent principalement sur les Bovidés et les Équidés, sont produites par des trypanosomes ; ce sont : le Surra aux Indes, le Nagana ou maladie de la mouche tsélsé dans l'Afrique centrale, le Gakiekle dans l'Afrique du Sud, le Mal de caderas dans l'Amérique du Sud (1). Jusque dans ces dernières années on a pu croire qu'il n'y avait pas de trypanosome pathogène pour l'homme ; le contraire est aujourd'hui démontré.
HISTORIQUE. — L'existence de la maladie du sommeil chez les nègres de la côte occidentale d'Afrique a été signalée dès 1803 par Winterbottom (2).
En 1840 Clark a décrit cette curieuse maladie observée par lui à Sierra Leone (3); les travaux des médecins de la marine française ont beaucoup contribué à la faire connaître; parmi ces travaux il faut citer en première ligne ceux de Guérin (4), de Corre (5), de Nielly (6) et de Le Dantec (7).
L'agent pathogène de la maladie du sommeil a été l'objet de nombreuses recherches. A. de Figueiredo (8), Cagigal et Lepierre(9),
(1) A. Lavera* et F. Mesnil, Trypanosomes et Trypanosomiases. Paris, 1904. (2i Winterbottom, An account ol' native Ad-icans in the neighbourhood of Sierra Leone, 1803. • ,
(3) Clark, London med\Gaz., septembre 1840, et Edmburgh monthly Joum. of
med. se, 1842.
(4) Gui'rin, Thèse Paris, 1869.
(5) Corre, Arch. de mèd. navale, 1877.
(6) Nielly, Éléments de pathologie exotique. 1881, p. 513.
(7) Le Dantec, Pathologie exotique, 1900, p. 759.
(8) A. de KiouEiriEDO, Dissert, inaugurale. Lisbonne, L891.
(9) Cagigal et Lepierrb, Médecine moderne, 2G janvier L898.
Marchoux (1), Beltencourt (2), Broden (3), Caslellani (4), ont attribué la maladie à différentes bactéries : bacilles, pneumocoque, streptocoques. La variété et la banalité des microbes isolés par ces auteurs pouvaient faire prévoir qu'il s'agissait de microbes d'infections secondaires.
Ouelques observateurs ont attribué la maladie du sommeil à une alimentation mauvaise ou insuffisante. On a incriminé dans la Casamance certains poissons péchés dans la vase. D'après Ziemann il s'agirait d'une intoxication par la racine de manioc mangée crue ou à peine cuite (5). Ces hypothèses sont en contradiction avec un grand nombre de faits.
P. Manson a attribué la maladie à une fîlaire, Filaria perslans, qui, à la vérité, se rencontre assez souvent chez les nègres atteints de maladie du sommeil, mais qui fait défaut dans beaucoup de cas, et qui s'observe dans des régions où celte endémie est inconnue (6j.
Les travaux qui ont eu pour conséquence de classer la maladie du sommeil parmi les trypanosomiases ne remontent qu'à quelques années.
Au mois de mai 1901, le Dr Forde recevait dans son service, à l'hôpital de Bathurst (Gambie), un Européen âgé de 42 ans, maître à bord d'un steamer du gouvernement, dans la rivière de Gambie; cet homme, qui comptait six années de service dans la rivière de Gambie, avait eu plusieurs atteintes de fièvre et était considéré comme un paludéen.
L'examen du sang ne révéla pas la présence de l'hématozoaire du paludisme, mais celle de vermicides sur la nature desquels Forde resta indécis.
Le 18 décembre 1901, le D1' Dutlon examinait avec le Dr Forde le malade dont l'état s'était aggravé et reconnaissait que les vermicules vus par Forde étaient des trypanosomes. Dutton a décrit ce trypanosomesousle nom de Trypan. gambiense (7).
Antérieurement, Nepveu avait signalé l'existence de trypanosomes dans le sang de plusieurs malades d'Algérie, mais les descriptions de Nepveu et les figures jointes à une de ses notes sont si peu précises que l'exactitude du diagnostic est très douteuse (8). Bien que,
(1) Mauchoux, Ann. d'hyg. et de méd. colon., 1809, p. 13.
(2) A. Bettencourt, Doehça do Somrao. Lisbonne, 1901.
(3) Bixoden, Rapport de KuBonN, A ad. de méd. de Belgique, 26 octobre 1901. (1) Castellani, Brit. med. Journ., 14 mars 1903.
(5) Ziemann, Centralbl. fur Bakter., I, Orig., 1903. t. XXXII, p. 413.
(6) P. Manson, Tropical diseases, 3" édit., 1903, p. 335. — Low, Brit. med. Journ., 28 mars 1903, et Royal Soc., Reports of llie Sleep. Sickn Commiss., novembre 1903. — C. CiinisTY. Ihid., novembre 1903.
(7) Forde, The Journ. oftrop. medicine, lor septembre 1902. — J. E. Dutton, lbul., 1" décembre 1902, et Thompson y Sites lahoralories Report, 1902, t. IV, part. II, p. 155. — J. E. Dutton et J. H. Tonn, Brit. med. Journ , 1 février 1903.
(8) Nepveu, Soc. de biologie, 1891, Mémoires, p. 49, et Soc. de biologie, 24 décembre 1898.
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dans ces dernières années, l'examen du sang ait été fait en Algérie chez un très grand nombre de malades, jamais les trypanosomes n'ont été retrouvés.
En 1894, le Dr Barron (de Liverpool) a relaté l'observation d'une femme âgée de 39 ans, atteinte d'un fibrome utérin, dans le sang de laquelle on trouvait un grand nombre de Protozoaires flagellés (1). Le diagnostic rétrospectif de trypanosomes serait bien hasardé dans ce cas ; la malade n'avait pas voyagé en Afrique, autant qu'on peut en juger par la courte note de Barron.
Depuis la publication de l'observation de Forde et Dutton, Trypan. gambiensea été retrouvé dans le sang de nombreux malades en Gambie, au Congo et dans l'Ouganda.
Dans une note qui se trouve à la fin de son premier mémoire, Dutton annonce que Trypan. gambiense a été retrouvé par lui dans le sang d'un enfant indigène de Gambie âgé de trois ans.
P. Manson a signalé deux cas de trypanosomiase chez des Européennes qui avaient contracté la maladie au Congo (2). Dans un de ces cas, l'existence des trypanosomes a été constatée par le D'Broden, directeur du laboratoire de Léopoldville (État du Congo) (3).
Brumpt' a constaté l'existence de Trypan. gambiense à Boumba (confluent du Bubi et du Congo) chez un commissaire de bateau atteint depuis plusieurs mois d'une fièvre irrégulière résistant à la quinine (4).
C. J. Baker a observé trois cas de trypanosomiase humaine a Entebbe, dans l'Ouganda. Les trypanosomes étaient nombreux dans un cas, rares dans les deux autres (5).
L'École de Liverpool a envoyé en Gambie, en 1902, une mission composée des D» J. E. Dutton et J. L. Todd pour rechercher quelle était la fréquence de la maladie dans cette région. La mission est arrivée à Bathurst au mois de septembre 1902; elle a constaté des cas de trypanosomiase humaine- depuis l'embouchure de la Gambie jusqu'à 250 milles à l'intérieur. Les cas observés ont été d'ailleurs peu nombreux ; sur 1 000 individus examinés, les trypanosomes n'ont été trouvés que chez six indigènes et chez un
quarteron. . .
Les cas observés chez des indigènes se répartissent comme il suit . une femme âgée de 35 ans, un garçon de 9 ans, une fille de 16 ans. un garçon de 12 ans, deux hommes de 35 et de 22 ans. Les trois premiers sujets appartenaient à un même village, le village de Lamin.
fil Transact of the Liverpool med. Institution, 6 décembre 1894. 2 l £L,The Journ. of trop, med., 1« novembre 1902 et 16 mars 1903. - P. Manson et C. W. Dan.els, Brit. med. Journal, 30 ma. 1903.
(3) BnooEN, Bull, de la Soc. d'études coloniales, Bruxelles, 1903 et 1901.
(4) Acad. de médecine, il mars 1903.
[5 C. J. Baker, Brit. med. Journal, 30 mai 1903, p. 1254.
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Des cas de Irypanosomiase ont été observés dans des endroits marécageux où les palétuviers abondaient, mais d'autres cas se rapportent à des localités non marécageuses.
En territoire français, à Maka, à 30 milles environ des rives de la Gambie, Dutton et Todd ont examiné 100 indigènes; cbez aucun l'existence des Irypanosomes n'a été constatée.
On nesoupçonnait pas la relation existant entre Trypan. gumbiense et la maladie du sommeil, lorsque Caslellani annonça qu'il avait trouvé des trypanosomes dans le liquide cérébro-spinal de nègres de l'Ouganda atteints de cette maladie. Castellani crut d'abord que le trypanosome découvert par lui différait de Trypan. gambiense et il lui donna le nom de Trypan. ugandense (1). Cette importante découverte fut confirmée par D. Bruce qui trouva les trypanosomes 38 fois sur 38 dans le liquide cérébro-spinal des indigènes de l'Ouganda atteints delà maladie du sommeil et 12 fois sur 13 dans le sang (2).
Brumpt a trouvé 12 fois sur 15 les trypanosomes chez des nègres du Congo atteints de la maladie du sommeil (3).
Dutton, Todd, Christy et Broden ont fait aussi, dans l'État indépendant du Congo, des recherches confirmatives de celles de Castellani et de Bruce (4).
L'étude comparative de Trypan. gambiense et de Trypan. ugandense a montré qu'il n'existait pas de différence morphologique entre ces trypanosomes, que l'action pathogène sur les animaux était la même, enfin que les animaux ayant acquis l'immunité pour l'un des trypanosomes la possédaient également pour l'autre (5). Une conclusion s'impose donc, c'est que les trypanosomes de Dutton et de Castellani appartiennent à la même espèce qui, d'après la règle de priorité appliquée en nomenclature, doit prendre le nom de Trypangambiense Dutton.
Le nom de maladie du sommeil, qui s'applique bien aux accidents ultimes provoqués par Trypan. gambiense, ne convient pas pour désigner les premiers stades de l'infection
GÉOGRAPHIE MÉDICALE. — La trypanosomiase humaine n'est endémique que dans l'Afrique équatoriale ; elle a été observée aux
(1) Castellani, Brit. mecl. Journal, 23 mai et 20 juin 1903; Journ. of trop, med., 1" juin 1903, et Reports of theSleep. Sickn. Commission, août 1903.
(2) Royal Society, Reports of llie Sleep. Sickn. Commission. — D. Bruce et Nadarro, Progress Report on Sleep. Sickn. in Uganda, août 1903. — D. Bruce, Nadarro et Greig, Même recueil, Further Report on Sleep. Sickn. in Uganda, novembre 1903 et Brit. med. Jour n., 21 novembre 1903.
(3) Brumpt, Congres d'hygiène de Bruxelles, 1903.
(4) .T. E. Dutton, J. L. Todd et C. Christy, Brit. med. Journ., 23 janvier 1903, et Lwerpool School of trop, med., mera, XIII, Liverpool, 1901. — Broden, Bull, de la Soc. d'éludés coloniales. Bruxelles, 1901.
(5) Dutton, Todd et Christy, Travaux déjà cités. — II. W. Thomas et S. P. LtNTON Lance*, 14 mai 1904. - P. Manson, Brit. med. Journal, 30 mai et 5 décembre 1903. — Nadarro, Lancet, 23 janvier 1904. — A. Lavehan, Arad. des sciences, 5 avril 1904.
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Antilles, mais seulement sur des nègres provenant de la côte Ouest de l'Afrique et jamais elle ne s'y est propagée.
Toute la côte occidentale d'Afrique, depuis le Sénégal jusqu'à Saint-Paul de Loanda, est infectée.
En Sénégambie la maladie du sommeil est commune, spécialement en Casamance, dans le Sine et le Saloum (1).
On a vu plus haut queDutton et Todd avaient observé en Gambie les premiers cas de trypanosomiase humaine chez des Européens ou chez des indigènes.
Parmi les régions les plus contaminées nous citerons : la Haute Guinée, l'hinterland de Sierra-Leone, du Liberia et de la Côte d'Ivoire, le Lobi, le Yalenga. les îles du Prince, Saint-Thomas et Fernando-Po.
Au Congo portugais, la maladie du sommeil règne surtout dans la région de Quissama et sur les rives de la Cuanza (-2); elle est endémique dans le Congo français et elle a pris, depuis quelques années une grande extension dans l'État indépendant du Congo. On rencontre des cas sporadiques à l'Ouellé, à Basoko, à Bangala, à Léopoldville, à Borna: la maladie règne endémiquement dans la ré-ion des Cataractes, à Banza Mantéka notamment. A Berghe Sainte-Marie, au confluent de la rivière Kassaï et du Congo, dans la colonie scolaire, les cas de léthargie se sont multipliés beaucoup. La mortalité, qui était en 1896 de 13 p. 100 et en 1897 de 19 p 100, s est élevée, dans les années suivantes, à 39, à 22 p. 100 et, dans le premier trimestre de 1900, à 73 p. 100! la plupart des enfants mouraient de léthar-ie Au moment où le Dr van Campenhout a visité cette colonie, il y avait 82 malades atteints de léthargie venant à la visite, et beaucoup
, n'v venaient pas (3). .
Toute la population de la rive gauche du Congo, depuis 1 embouchure du Kassaï jusqu'à Bolobo en amont, est en proie à ce fléau qui a décimé les villages Botanguis.
L'existence de la maladie du sommeil dans 1 Ouganda a été sio-nalée pour la première fois par Cook en 1901 ; depuis cette époque la zone d'infection s'est beaucoup élargie et il n'est pas douteux que dans cette région comme dans l'État indépendant du Congo, la marche de la maladie soit envahissante. Le centre de l'endémie est sur les rives nord du lac Victoria, dans l'Usoga et le Chagwe, autour ÏEntebbe et dans les îles voisines; certains ^ rives du lac ont perdu les deux tiers de leurs hab tante. H es à craindre que le chemin de fer qui va de la côte Est d'Afrique au lac
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Victoria ne facilite l'extension de ce fléau; Kisumu, terminus sur le lac Victoria, est déjà contaminé.
Causes prédisposantes ; influence de l'âge, du sexe, de la race, etc. — L'âge et le sexe n'ont pas d'influence marquée; les jeunes enfants s'infectent comme les adultes.
Ce sont les nègres de la classe inférieure, occupés aux travaux des champs, qui fournissent le plus grand nombre de malades.
On croyait naguère que la maladie du sommeil n'atteignait que les nègres ; cette opinion n'est plus soutenable aujourd'hui. Dutton et Todd, P. Manson, Broden, Brumpt et Dupont ont publié des cas de trypanosomiase chez des Européens ayant séjourné en Gambie ou au Congo.
J'ai observé récemment à Paris, à l'hôpital Pasteur, un religieux français qui avait contracté la trypanosomiase dans le HautOubangui ; un autre religieux ayant séjourné dans la même région, et appartenant au même ordre que le premier, avait succombé récemment, m'a-t-on dit, à la maladie du sommeil.
Les guerres et la famine ont favorisé, dans plusieurs régions de l'Afrique, la propagation de la maladie.
DESCRIPTION DE LA MALADIE. — On doit distinguer deux périodes dans l'évolution de la trypanosomiase humaine. Pendant la première période, l'infection reste à l'état latent ou bien elle ne se manifeste que par des accès de Gèvre irréguliers, avec anémie et prosLration des forces. Dans la deuxième période, la fièvre prend le caractère hectique, les symptômes nerveux caractéristiques de la maladie du sommeil apparaissent et ils s'aggravent jusqu'à la mort qui arrive dans le coma.
Première période. — Chez les nègres on n'observe en général aucun symptôme morbide et la durée de cette période latente peut être de plusieurs années. L'examen du sang révèle seul l'infection et la rareté des trypanosomes rend cet examen difficile. Il n'y a pas de trypanosomes à cette période dans le liquide cérébro-spinal.
Chez les Européens, les symptômes sont d'ordinaire plus précoces et plus apparents.
Les malades sont atteints d'une fièvre rémittente irrégulière ; les poussées fébriles durent de 2 à 4 jours; après quoi la température tombe à la normale ou au-dessous pendant 4 à 5 jours; d'autres lois la température, normale le matin, s'élève le soir à 38°, 5 ou 39°; elle atteint rarement 40°.
La respiration et le pouls sont accélérés, en dehors même des poussées fébriles ; le nombre des inspirations est de 25 à 30 par minute; le nombre des pulsations tombe rarement au-dessous de 90.
On observe parfois des œdèmes partiels : bouffissure de la face,, œdème des paupières, œdème périmalléolaire, et des plaques congés-
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lives ou érythèmes passagers de la face, du tronc ou des membres. L'anémie, la faiblesse générale, l'amaigrissement, peu marqués au
débul, vont en augmentant.
La céphalalgie est notée dans plusieurs observations.
La rate est souvent augmentée de volume, mais l'hypersplénie ne paraît pas constante au début; d'après Baker elle manquait deux fois sur trois. Il y a d'ailleurs une cause d'erreur due à la fréquence du paludisme dans les régions où la trypanosomiase humaine a été observée. L augmentation de la malité hépatique n'est pas rare.
Des complications peuvent entraîner la mort avant l'apparition des symptômes caractéristiques de la maladie du sommeil proprement dite (1).
Deuxième période. — Les principaux symptômes sont : la fièvre, les troubles du système nerveux, et l'affaiblissement général.
La fièvre prend le caractère de la fièvre hectique, la température s'élève aux environs de 39° le soir, pour retomber à 37° le matin. La fréquence du pouls est augmentée et très variable. La respiration est
accélérée. t .
Une ou deux semaines avant la mort, la température s abaisse audessous de la normale ; cette hypothermie est d'un pronostic fatal.
La céphalalgie est un des symptômes les plus constants ; elle occupe d'ordinaire les régions sus-orbitaires et se complique souvent de rachialgie.
Le caractère change, les malades deviennent paresseux, apathiques , la physionomie perd son expression habituelle et devient obtuse.
Chez la plupart des malades on observe un tremblement des mains et un tremblement fibrillaire de la langue. Le tremblement s étend parfois aux muscles du tronc et des membres inférieurs
Il nest pas rare d'observer des convulsions épileptiformes et de la rigidité des muscles de la nuque ou des membres inférieurs.
L'émaciation et l'asthénie augmentent d'une façon progressive. A la dernière période, il y a incontinence des urines etdes matières fécales.
L'intelligence s'affaiblit; le malade a, sans motif, des crises de
1 3, rm es »
La somnolence augmente et l'attitude habituelle devient caractéristique. Au début, on tire assez facilement le ma ade de son état de somnolence, mais bientôt il s'agit d'accès invincibles de sommeil qui, de plus en plus longs, aboutissent au coma et à la mort
Le degré d'anémie est variable; Low et Castellani ont trouve, comme chiffre moyen des hématies chez leurs malades 3 500000 hématies par millimètre cube. Le chiffre des mononucléaires est on général augmenté.
Sckool. of trop, med., mem. XIII).
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Les trypanosomes sont toujours en très petit nombre clans le sang et il est rare que l'examen histologique par le procédé ordinaire permette de constater leur présence. A propos du diagnostic, nous indiquerons les procédés qui doivent être employés pour déceler l'existence des trypanosomes dans le sang ou dans le liquide cérébrospinal.
Des œdèmes partiels sont signalés comme assez fréquents par quelques auteurs; on a noté aussi des exanthèmes et des éruptions papuleuses ou vésiculeuses.
Les ganglions lymphatiques sont en général hypertrophiés. D'après Greig et Gray (1 ), les trypanosomes se rencontrent dans les ganglions lymphatiques en plus grand nombre que dans le liquide cérébrospinal, ce qui est intéressant au point de vue du diagnostic.
La rate est presque toujours hypertrophiée; l'augmentation de volume du foie est moins marquée.
L'appétit est conservé, il n'y a pas de vomissements. La constipation est la règle.
Les urines sont d'ordinaire normales, sans albumine ni sucre.
Les complications les plus communes sont : la bronchite, la broncho-pneumonie, l'oedème pulmonaire, les escarres de decubitus.
La durée de cette période de la maladie est de 4 à 7 mois ; il y a parfois des rémissions suivies bientôt de rechutes.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les anciens observateurs avaient bien vu qu'il existait des lésions de méningite chez les sujets qui succombaient à la maladie du sommeil (Clark, Dangaix, Griffon du Bellay, etc.).
L'inflammation des méninges varie beaucoup d'intensité : tantôt la méningite est très apparente (injection vive, épaississement des méninges, exsudats périvasculaires, adhérences), tantôt on ne constate à l'examen macroscopique qu'une légère hyperémie.
Le liquide cérébro-spinal est en général plus abondant qu'à l'état normal; il est tantôt limpide, tantôt trouble; par centrifugation, on isole des mononucléaires en grand nombre et des trypanosomes, rares en général (2).
Les ventricules latéraux du cerveau sont dilatés.
A l'examen histologique, les lésions cérébrales sont caractérisées par une infiltration de mononucléaires à la surface convexe du cerveau, dans les sillons et le long des petits vaisseaux qui s'enfoncent dans la substance du cerveau (3), de la protubérance, du bulbe et de la moelle épinière.
(1) Brit. mcd. Journ., 28 mai 1901, p. 1252.
(2) Des trypanosomes ont été trouvés aussi dans les sérosités péricardique, pleurale et péritonéalc et dans le liquide de l'hydrocèle (Dutton, Todd et Ciiiusty Liverpool Sçhool. of-trop. med., mem. XIII).
(3) Mott, cité par P. Masson, Tropical diseases, 3° édit., 1003, p. 310.
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Parmi les lésions notées le plus souvent à l'autopsie, il faut signaler l'hypertrophie de la rate, du foie et des ganglions lymphatiques.
Dans les cas où la trypanosomiase se complique de paludisme, il est difficile de faire la part des deux maladies dans l'hypertrophie de la raie et du foie.
Les reins sont à l'état normal.
Les infections secondaires sont très communes, aussi réussit-on le plus souvent à isoler sur le cadavre des microbes d'espèce variable.
AGENT PATHOGÈNE. — Trypan. gambiense. — ÉTUDE EXPE- RIMENTALE SUR DIFFÉRENTES ESPÈCES ANIMALES. - Trypan. qambiense mesure 18 à 28 p. de long sur 1 ,40 [*à 2 n de large ; sa structure est celle des Flagellés du genre Trypanosoma, c'est-à-dire qu il présente une membrane ondulante (m, m) et un flagelle a 1 extre-
Fig. 13. — DilTérents aspects de Trypan. gambiense.
x, Trypan. ganbiense bien fixé dans le sang ; ^^^^S'^ff^. ondulante; /I, flagelle. - ^^0&°ZâTe protoplasme contient
mètres environ (1).
mité antérieure (/!>; après coloration on dis lingue un i .oyau (n) et un centrosome (c) auquel vient aboutir le flagelle (1 , fig. 13).
L'extrémité postérieure est conique, plus ou moins etnlee.
L cent^soL est très visible après coloration; il exisle parfois une vacuole claire (2, v) autour du centrosome ou au-dessous (-).
Le noyât arrondi ou ovalaire, est situé vers la parhe moyenne du corps du parasite.
La membrane ondulante est étroite.
(1) ,igure empruntée à l'ouvrage de MM. Lavera, et Meshii intitulé : Trypanosomes etTrypanosomiases . . , d(itail p0Ur le diagnostic
(2) Castcllani a attribué beaucoup d .mpo A Quand les trypano-
MODE DE PROPAGATION
La partie libre du flagelle représente environ le Liers de la longueur totale.
Le protoplasme contient souvent, surtout dans la moitié antérieure, des granulations chromatiques.
La multiplication se fait par bipartition, le centrosome, le noyau et le flagelle se dédoublent (4, fig. 13), enfin le protoplasme se divise.
Trypan. gambiense est inoculable à un grand nombre de Mammifères.
Les singes s'infectent facilement pour la plupart ; les Cynocéphales seuls sont réfractaires. Les Macaques meurent en trente à soixante jours. Les principaux symptômes sont l'amaigrissement, l'anémie, des poussées fébriles et, à la dernière période, l'hypothermie avec somnolence.
Les chiens meurent d'ordinaire en cinq à six semaines; ils guérissent quelquefois.
Chez les cobayes et chez les lapins, l'infection a une marche lente Les trypanosomes, nombreux chez les cobayes à la période terminale, sont toujours très rares chez les lapins.
La durée moyenne de la maladie chez les rats est de trois mois. L'infection chez les souris est de durée et de gravité variables.
Chez la chèvre et chez le mouton, l'infection ne se traduit par aucun symptôme apparent et la guérison est la règle. De même pour les Bovidés.
Chez les Équidés l'infection produite par Trypan. gambiense est d'assez longue durée et peut se terminer par la mort.
En Gambie, les chevaux sont assez souvent atteints de trypanosomiase, mais il s'agit d'une maladie bien distincte de la trypanosomiase humaine, produite par Trypan. dimorphon qui, par ses caractères morphologiques comme par son action pathogène sur les animaux, se distingue nettement de Trypan. gambiense (1).
MODE DE PROPAGATION. — 11 résulte des recherches de D. Bruce et de ses collaborateurs dans l'Ouganda que les Glossina palpalis sont les principaux agents de dissémination de la trypanosomiase humaine. Des Cercopithèques exposésauxpiqûres de Gl. palpalis qui au préalable avaient piqué des nègres atteints de la maladie du sommeil se sont tous infectés (Bruce, Nabarro et Greig).
Dans l'Ouganda, la distribution des Gl. palpalis est exactement la même que celle de la trypanosomiase humaine et ces tsélsé ont été trouvées également en abondance dans les autres régions de l'Afrique équatoriale où la maladie du sommeil est endémique (Congo, Gambie, Bas Bio-Nunez, Bufisque au Sénégal). Il est
(1) J. E. Dutton et .1. L. Toni), Johnston a. Thompson y a les Labor. Report., t. V, 1903. — Laveiian et Mesnil, Acad. des se, 21 mars 1004, et Trypanosomes et Trypanosomiases. Paris, 1904, p. 199.
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probable qued'autres espèces de Glossina sontcapables de propager également la maladie.
Le transport des trypanosomes par les Glossina paraît être purement mécanique ; rien n'indique une évolution des parasites dans ces mouches.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic est difficile à la première période de la maladie; les poussées fébriles sont facilerhent confondues avec les accès palustres, d'autant plus que la trypanosomiase et le paludisme sont souvent endémiques dans les mêmes localités.
A la vérité, la fièvre n'a pas les mêmes caractères dans ces maladies; elle est rémittente, irrégulière dans la trypanosomiase, d'ordinaire intermittente et à type régulier dans le paludisme, mais ce n'est pas là une règle absolue ; chez les anciens palustres en particulier on observe souvent des fièvres irrégulières. La fièvre de la trypanosomiase résiste à la quinine, mais les fièvres palustres ne cèdent pas toujours facilement à l'emploi de ce fébrifuge.
L'hypersplénie est moins constante clans la trypanosomiase que dans le paludisme ; enfin on observe, dans la première de ces maladies, quelques symptômes qui sont rares dans le paludisme : accélération du pouls et de la respiration (en dehors même des poussées fébriles), œdèmes partiels et érythèmes fugaces.
La filariose, qui s'accompagne de poussées fébriles irrégulières comme la trypanosomiase, est également facile à confondre avec cette dernière maladie à ses débuts.
Pour fixer le diagnostic, il est indispensable de rechercher les trypanosomes dans le sang; les parasites n'existent pas, à cette période, dans le liquide cérébro-spinal et, en général, les ganglions lymphatiques ne sont pas encore hypertrophiés ; quand cette hypertrophie existe, on peut facilement rechercher les trypanosomes en ponctionnant ces glandes et en examinant les quelques gouttes de liquide ainsi obtenues.
Les trypanosomes sont d'ordinaire très rares dans le sang et il est exceptionnel que l'examen d'une préparation histologique ordinaire du sang permette de constater leur présence. Bruce et Nabarro conseillent de procéder comme il suit. On recueille dans un tube contenant un peu de citrate de potasse 10 centimètres cubes du sang de la veine et on centrifuge pendant 10 minutes; au bout de ce temps, le plasma est retiré et centrifugé de nouveau. On répète cette opération quatre fois et on examine au microscope le sédiment formé à la suite de la quatrième centrifugalion.
Il est indiqué aussi d'inoculer le sang (4 à 6 centimètres cubes) à des animaux d'épreuve; les cobayes conviennent bien pour cette expérience ; le sang sera injecté dans le péritoine.
A la deuxième période, lorsque se produisent les tremblements, la
TRAITEMENT
céphalalgie et la tendance au sommeil, le diagnostic devient plus facile, d'autant plus que la provenance des malades fournit une précieuse indication.
A cette période, la trypanosomiasc peut être confondue avec la paralysie générale ou avec certaines affections cérébrales (syphilis, tumeurs) qui s'accompagnent aussi de somnolence.
On recherchera les trypanosomes dans le sang, dans les ganglions lymphatiques et aussi dans le liquide cérébro-spinal.
Caslellani, Bruce et Nabarro recommandent de procéder comme il suit : on retire par ponction lombaire 10 centimèlres cubes de liquide cérébro-spinal, on centrifuge un quart d'heure et on examine le dépôt avec un grossissement de 150 à 200 diamètres. Les trypanosomes ne sont jamais nombreux. Dans les cas où l'examen direct est négatif, on peut inoculer le liquide cérébro-spinal à des animaux d'épreuve (rats, cobayes) qui s'infecteront si ce liquide contient des trypanosomes, si peu nombreux qu'ils soient.
PRONOSTIC. — Les auteurs s'accordent à dire que la maladie du sommeil se termine toujours par la mort, mais le nom de maladie du sommeil ne s'applique qu'à la deuxième période de la trypanosomiase humaine et il est possible que le pronostic soit moins grave. à la première période, surtout chez les malades soumis à une médication appropriée.
TRAITEMENT. — Les auteurs recommandent l'emploi de la médication tonique et en particulier du fer, de la quinine et de l'acide arsénieux (Low, Castellani, Broden).
Les essais de sérothérapie et d'immunisation par différentes méthodes n'ont pas donné de résultats satisfaisants jusqu'ici. Le sérum des Cynocéphales ayant l'immunité naturelle pour la trypanosomiase est actif quand on l'emploie à forte dose (0sr,20 de sérum desséché pour une souris de 20 grammes environ), mais cette propriété du sérum de Cynocéphale ne paraît pas pouvoir être utilisée dans la pratique (1).
P. Manson a employé sans succès chez une malade atteinte de trypanosomiase les injections de sérum de cheval ; ce résultat était à prévoir, puisque le cheval s'infecte par Tri/pan. gambiense.
Les deux médicaments les plus actifs que nous possédions actuellement pour le traitement des trypanosomiases sont, sans contredit, l'acide arsénieux et le trypanrolh. L'acide arsénieux employé à close suffisante fait disparaître les trypanosomes de la grande circulation pendant un certain nombre de jours; il ne guérit presque jamais; le trypanrolh employé seul guérit, chez de petits animaux (souris principalement), quelques trypanosomiases (Mal de caderas, Surra, Mbori) ; mais, dans la plupart des cas, des rechutes se produisent. Dans
(1) A. Laveran, Acad. des sciences, 18 juillet, 1901.
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ces conditions, il était indiqué de combiner ces médicaments qui isolément donnaient des résultats incontestables mais passagers; j'ai réussi par le traitement mixte (acide arsénieux et trypanroth) à guérir des animaux atteints de Surra, de Mbori (1) et aussi des animaux infectés avec Trypan. gambiense.
Cette médication pourra sans doute rendre des services dans le traitement de la trypanosomiase humaine, mais, avant de l'appliquer à l'homme, il faudra définir mieux qu'elles ne le sont encore les conditions du traitement chez les animaux.
Une bonne hygiène et une alimentation abondante sont des facteurs importants du traitement de la trypanosomiase humaine ; chez les travailleurs nègres, misérables et surmenés, la maladie sévit avec une
intensité particulière.
PROPHYLAXIE — La trypanosomiase humaine étant propagée par les Glossina (tsétsé), il importe de se protéger contre les piqûres de ces mouches dans les régions où cette maladie est endémique.
L'emplacement de l'habitation sera choisi loin des endroits humides, marécageux, où abondent les tsétsé loin aussi des cases des indigènes où se trouvent des individus atteints de la maladie du
^habitation sera protégée au moyen de toiles métalliques contre la pénétration des mouches. .
Ouand on doit traverser une région où abondent les tsétsé, i est indiqué de fixer à la coiffure une moustiquaire en tulle qui protège la tête et le cou ; les mains seront protégées à l'aide de gants en fil épais et les cous-de-pied au moyen de guêtres
On dormira sous une moustiquaire, si habitation n es pas protégée par des toiles métalliques; il est d'ailleurs rare que les tsétsé piquent pendant la nuit.
<« A. Laver an, Acad. «es sciences, 4 de la série benzopurpurine, a ete employé avec ' ■°«^8 P™ Wochenschr., 28 mars dans le traitement du Caderas chez les souris (Berlin. et 4 avril 1901).
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DÉFINITION. — HISTORIQUE. — On donne le nom de typhus exanthématique à une maladie éminemment contagieuse, caractérisée par une fièvre continue durant quinze jours en moyenne et par des phénomènes indiquant un trouble des principaux appareils et surtout des centres nerveux et des voies respiratoires. Dans les premiers jours de cette fièvre, paraît en général une éruption particulière qui est l'un de ses attributs les plusconstanlset les plus caractéristiques. L'anatomie pathologique ne montre aucune lésion spéciale à celle maladie et on n'en connaît pas encore le microbe. Le typhus exanthémalique diffère à ce point de vue des deux maladies auprès desquelles il se place au point de vue nosologique comme au point de vue historique, la fièvre typhoïde elle typhus récurrent.
Le typhus exanthématique est encore appelé typhus, lyplius péléchial, fièvre pétéchiale, typhus des prisons, des vaisseaux, des camps, fièvre de famine, etc.
Le typhus est certainement une des maladies les plus anciennes, et ses ravages qui vont aujourd'hui en décroissant ont dû être considérables aux époques reculées oùles guerres cl les famines étaient au moins aussi nombreuses et aussi cruelles que dans les siècles qui ont précédé le nôtre.
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Rasori croit avoir trouvé dans Hippocrale des textes se rapportant à cette maladie. Il est plus affirmatif encore à l'égard d'Aëtius (cité aussi par Lind), de Rhazès et d'Avicenne.
Jacob dePartibus (1), médecin français mort en 1463, aurait bien décrit les pétéchics, ce que conteste Haeser (2).
Il convient encore de citer, en Allemagne, Georges Agricola ; en Italie, Cardano et Massa.
Tous ces auteurs sont antérieurs à Fracastor (3) auquel on attribue souvent la première description du typhus sous le nom de morbus lenticularis, description qui a pour objet les épidémies italiennes de 1505 à 1508.
A partir du commencement du xvi° siècle jusqu'au début du xrx°siècle les occasions d'observer la maladieont été innombrables et l'Italie, la Hongrie, l'Allemagne, la France, l'Espagne, l'Angleterre en fournissent des exemples variés.
Le typhus ne manque pas d'être signalé à l'occasion de chaque campagne, non seulement parmi les belligérants, mais dans la population civile.
Les guerres de la Révolution et de F Empire nous valent des monographies d'importance diverse, au premier rang desquelles il convient de placer le récit de Rasori (4) et, surtout, le traité de Hildebrand (5).
Depuis 1814 et 1815,1e typhus a moins régulièrement accompagné les armées belligérantes et il n'en a pas été question en 1870-71. Cependant le typhus a fait des victimes assez nombreuses en Espagne, au siège d'Anvers, à la fin de la guerre d'Italie. Il a surtout pesé lourdement sur la mortalité pendant la campagne de Crimée et la guerre russo-turque.
En Irlande et en Angleterre les épidémies de 1818, 1829, 1847, 1856; en Silésie, en Bohême et Galicie, celles de 1847-48 et 1856; en Algérie celle de 1868 ; en Russie celle de 1891 ont montré que même en temps depaixle typhusétaitsusceptiblederéveils terribles en plein xix= siècle.
La France paraissait avoir définitivement acquis une immunité presque séculaire que l'on se plaisait à expliquer par le bien-être et des qualités de race. L'épidémie de 1893 a montré que cette sécurité même était illusoire et le typhus a reparu dans des localités où il était inconnu depuis quatre-vingts ans.
Rien que les premières descriptions du typhus remontent à une époque fort éloignée et que certaines d'entre elles soient lues aujour-
(1) Jacod de Partibus, Commentai'ii ad Avicenn., 1498.
(2) IIaeser, Ilislorisch pathologische Untersuchungen.
(3) Fiiacastor, De contagionibus, do morbis conlagiosis ctearum curalione, traduit par le Dr Meunier, 1893.
(i) Rasoui, Histoire de la fièvre épidémlque qui a régne à Gènes en 1199 et 1800. (5) HiLDEDnAïSD, Du typhus contagieux, traduit par Gasc, 1811.
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d'hui encore avec grand profil, le typhus exanthémalique, tel <p\e nous le concevons aujourd'hui, n'apparaît dans la littérature qu'à une date relativement récente.
Le terme typhus,' fièvre nerveuse, s'appliquait à la plupart des fièvres continues et comprenait aussi bien la fièvre typhoïde dont Louis nous a fait connaître les lésions intestinales.
Après la publication des travaux de Louis, on crut pouvoir admettre que les lésions intestinales existaient dans le typhus etl'on en conclut à l'identité des deux maladies, identité que Gaultier de Claubry (1) s'efforça de démontrer dans un mémoire couronné en 1835 par l'Académie de médecine.
Mais dès 1836 un élève de Louis, Lombard (de Genève) (2), après un voyage à Dublin, constate que les lésions delà dothiénentérie ne s'observent pas dans le typhus fever d'Irlande. Un autre élève de Louis, Gerhard (3), en 1837, étudie le typhus à Philadelphie et montre quelles différences le séparent de la fièvre typhoïde non moins au point de vue anatomique qu'à ceux de la symptomatologie, du pronostic et de l'étiologie.
Jenner (A) et Murchison (5) en Angleterre, Flint(6) en Amérique, Griesinger (7) en Allemagne consacrent cette distinction. Elle met plus de temps à s'imposer aux médecins de France qui ont eu moins d'occasions d'observer le typhus. Landouzy (8) après l'épidémie de Reims, Forget (9) après celle de Strasbourg en 1854, les médecins de la campagne de Crimée, en 1855-1856 (10), montrent bien la différence radicale qui existe entre le typhus et la fièvre typhoïde.
Aux principaux éléments dont nous disposions pour séparer ces maladies, la bactériologie est venue apporter une confirmation importante. Elle nous permet, en effet, de retrouver dans la fièvre typhoïde et clans le typhus récurrent, autre maladie jadis confondue avec le
(1) Gaultier de Claudry, De l'identité du typhus et de la fièvre typhoïde (Mém. de l'Académie de médecine, VII).
(2) Lombard, Observations suggested by a comparison of the post morlem «ppearances of typhus fever in Dublin, Paris and Geneva (Dublin journal of med. science, X, 1836).
(3) Gerhard and Pennok, On the typhus fever which occured at Philadelphie int 1836 (American journal of med. science, XIX, XX, 1837).
(i) Je>ner, Typhus and typhoïd (Edinburçfh monthly journal of med. science. IX et X, 1849-50).
(5) Murchison, On the classification and nomenclature of continued fevers (Edinburyh med. journal, octobre 1858).
(0) Flint, Clinical reports on continued fevers. Buffalo, 1852.
(T) Griesinger, Infections Krankhciten, in Virchow's, Ilandbuch fur Pathologie and Thérapie, et Traité des maladies infectieuses, 2° édition.
(8Ï Landouzy, Sur l'épidémie de typhus carcéral qui a régné à Reims en 1S39-10 {Arch. çfén. de médecine, 1812).
(9) Forget, Preuves cliniques de la non-identité du typhus et de la fièvre typhoïde (Gaz. méd . de Paris, 1854).
(10) Jacquot, Le typhus dans l'armée d'Orient. Paris, 1856. Discussion sur le typhus observé clans l'armée pendant la guerre d'Orient. Constantinople, 1856.
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typhus, des microorganismes particuliers. Elle n'a pas encore fait connaître l'agent spécifique du typhus exanthématiquc.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Les principaux foyers actuels du typhus en Europe sont les îles Britanniques et la Russie.
Dans les îles Britanniques, le typhus devient de moins en moins fréquent. Jadis l'Irlande était décimée par le typhus et l'Angleterre et l'Ecosse étaient fréquemment envahies, avec cette particularité que le typhus commençait presque toujours dans les localités ayant le plus de relations avec l'Irlande et dans les quartiers habités parles Irlandais. Lesstalistiques montrent la diminution graduelledesdécès. En Irlande on en enregistre 266 en 1891, landis qu'il y en avait 505 en 1885 et 931 en 1880. En Ecosse le chiffre des décès annuels tombe de 1129 en 1871 à 77 en 1890. En Angleterre, de 4281 en 186& à 155 en 1890.
Nous ne saurions indiquer par des chiffres le nombre des décès par typhus en Russie. Nous savons qu'il y est endémique dans un grand nombre de provinces, qu'il a fait surtout beaucoup de victimes en 1891 à la suite de la famine.
Nous ne possédons pas de documents établissant la proportion des cas de typhus dans les principautés balkaniques . Le typhus a été souvent signalé à Conslanlinople et le Dr Typaldos a relaté l'histoire d'une épidémie sérieuse à Athènes en 1868.
Le typhus est rare dans le Danemark et la Suède et la Norvège n'ont pas vu d'épidémies importantes dans les dernières années.
Le Journal sanitaire autrichien nous donne les chiffres de 465, 448 et 706 décès par typhus pour les années 1890, 1891 et 1892. La plupart des cas ont été relevés en Bohême, Moravie, Silésie et Galiciè.
On sait l'importance de l'épidémie de typhus en Silésie prussienne en 1847 et 1848. Depuis il y a eu des épidémies importantes en 1855r 1867, 1873 ; les épidémies se sont étendues sur une partie plus ou moins vaste de V Allemagne et en 1854-55 l'Allemagne du Sud ellemême n'a pas été épargnée. Le typhus en Prusse diminue régulièrement aussi et il n'y a eu que 174 cas traités dans les hôpitaux en 1885 au lieu de 1193 en 1880 et 2720 en 1878 (l).Pour 1886, 1887, 1888 le total des cas dans tous les hôpitaux de l'Allemagne a été de 693 2 . Il s'est abaissé à 167 pour les années 1884-1891, à 352 (1892-1894) et n'a été que de 84 de 1895 à 1897. Le typhus sévit principalement dansles provinces avoisinant la Pologne (Prusse, Posen et Silésie) ; on a cependant signalé un chiffre relativement élevé de cas à Magdebourget à Erfurt.
Le typhus n'a guère été vu en Belgique depuis l'épidémie de 1847-48,
' i Mantzei,, Die Verbrcitung des Flèçktyphus in Preussen. Thèse Berlin. L887. 2 llvriis, Die Heilanstalten des Deutschen Reichs nnch den Erfalmingen det Jahrc, 1886, 1887,1888 [Medisinal slatistische Miltheilungeh aus dem Kaisérlichem Ge^undheits.imlc, 1X92, l. II).
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et l'Académie de médecine de Belgique a déclaré qu'il ne s'est produit aucun cas en 1893. On continueà l'observer en Hollande comme l'avait déjà établi Rosenstein ( 1), mais, contrairement à ce qui se passait à Groningue de 1835 à 1868,1e typhus exanthématique est devenu moins commun que la fièvre typhoïde. Le typhus a disparu de Suisse depuis 1844; il ne paraît plus exister en Espagne. Nous savons en revanche que le typhus existe encore à l'état endémique dans une province du Portugal, FAlgarve, et qu'en 1880 la ville de Setubal, peu éloignée de Lisbonne, a été le siège d'une épidémie sans doute imputable à une importation originaire de ce foyer (2).
En Italie, le typhus a été longtemps assez commun dans le Piémont, la Toscane et surtout le royaume de Naples, la Sicile etla Sardaigne. Sa fréquence va en diminuant ; la statistique communale, après 1904 et 2099 décès en 1887 et 1888, donne pour les années suivantes 4(33 et 190 et, pour 1891, 31 décès (3).
La France a été le plus souvent respectée. Les cas de typhus qui se sont développés en 1823 à Saint-Laurant et àAlbi parmi les Espagnols venusde la Seod'Urgel n'ont pas atteint la populationde ces localités. Il en a été de même des cas relevésà Toulon, au Friould, à Avignon, à Chalon, à Neufchàteau, à Paris chez des militaires revenus de Crimée. Les épidémies des prisons de Reims 1839, Valenciennes 1848, Strasbourget Nancy 1853, celles des bagnes de Toulon 1821 , 1829, 1833, 1855, 1858, Brest 1829 sont restées limitées à la population pénitentiaire.
Cependant les travaux de Gillet (4), de Martin (5) et surtout de Gestin (6) nous ont appris que le Igphus est endémique dans certaines parties de la Bretagne (Finistère et Morbihan). 11 y a eu dans ces localités des réveils épidémiques assez importants à Biantec (1869- 1871),Bouisan, île de Molène (7), île Tudy (8). Nous avons pu établir que le typhus observé en 1893 sur une grande étendue du nord et de l'ouest de la France pouvait être attribué à une importation bretonne (9). En France, comme dans les contrées que nous avons envisagées précédemment, le typhus est cantonné dans les régions où la misère, l'encombrement, la malpropreté sont les plus marqués.
En Asie, le typhus est endémique en Perse, en Chine, dans le
(1) Rosenstein, Mitth. iiber Fleckfieber ( Virchow's Archiv., 1868).
(2) J. de Souza Real, Thèse Lisbonne, 1881.
(3) Slatistica délia cosi di morte. Roma.
(4) Gillet, Quelques considérations sur le typhus de Riantec. Thèse Paris, 1873.
(5) Martin, Étude sur l'endémicité du typhus dans le département du Finistère. Thèse Paris, 1876.
(6) Gestin, Rapport sur les épidémies de 1877 {Méni. de l'Acnd. de médecine, XXXII).
(7) Danguy des Déserts, Relation de l'épidémie de typhus pétéchial de l'île Molène (Arch. de méd. navale, 1 877).
(S) Thoinot, Le typhus exan thématique de l'île Tudy (Ann. d'hygiène publique et de médecine loyale, 1801).
(9) Netteh, Origine bretonne de l'épidémie typhique de 1892-1893 en France (Semaine médicale, juin 1893).
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Japon. Il ne parait pas être commun dans l'Inde et ne s'est montré qu'après importation en Syrie et en Asie Mineure.
Ein Afrique, le typhus est endémique en Abyssinie, en Nubie. Use voit assez souvent en Egypte. Le typhus a été souvent signalé en Algérie depuis 1865. Sa présence a été constatée dès 1861 et il est plus que probable qu'il y existait bien antérieurement aussi bien qu'en Tunisie, Cyrénaïque et Tripolitaine. Cette dernière a été le siège en J892 d'une épidémie très violente à laquelle se relie par importation une épidémie observée à Beyrouth en Syrie. Wcissgerber a relaté l'histoire d'une épidémie de typhus dans le Maroc en 189&
Le typhus semble endémique au Mexique, au Pérou, au Chili, en Bolivie. Il ne parait pas s'être implanté dans les États-Unis et le Canada où il a élé plus d'une fois introduit par les émigranls irlandais et russes.
ÉTIOLOGIE. — Hildebrand distinguait deux formes de typhus, le li/phus contagieux communiqué et le typhus originaire. Le typhus originaire était celui qui se développe spontanément au moyen de toute autre maladie et à certaines conditions requises sans être produit par aucune contagion préalable, mais qui peut ensuite se répandre sur d'autres individus par une contagion subséquente.
Hildebrand admet donc que le typhus est toujours lié à un miasme contagieux spécifique. Le contage n'est pas nécessairement fourni par un typhique. Il pourrait apparaître spontanément chez des sujets atteints de maladies différentes.
Murchison, Fauvel (1), Bouchardat (-2), Jaccoud (3), Kelsch (4) admettent, comme Hildebrand et la plupart des médecins de l'armée d'Orient, la génération spontanée du contage typhique. Budd, Buchanan (5), Chauffard (6), Griesinger pensent que le typhus ne peut naître que du typhus. C'est également à cette opinion que nous nous rallions d'une façon très décidée.
Nous allons d'abord exposer les faits qui établissent la contagiosité du typhus en étudiant les conditions clans lesquelles s'opère la contagion. Nous verrons ensuite quelle part il convient d'accorder aux divers autres éléments dont on a voulu faire des facteurs du typhus.
I. Contagiosité du typhus. — Le typhus est une des maladies les plus contagieuses et ne le cède à ce point de vue à aucune des maladies connues.
Dans une famille de classe indigente, les cas de typhus ne reslent jamais isolés. Nous avons vu des familles où six, sept individus ont été pris consécutivement. A l'île Tudy, MM. Thoinot et Touren ont
(1) Fauvbi,, Académie de médecine, 1873.
(2) Bouchardat, Académie de médecine, 1873.
(3) Jaccoud, Gazette hebdomadaire, 1877.
(1) Kelsch, Traité des maladies ëpidémîques, 1891.
(5) Buchanan, Typhus fever. Ueynold's, System of medicinc.
(6) Chauffard, Académie de médecine, 1873.
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vu des foyers de famille où la proportion des malades a été de 80, 83 et même 87 p. 100 el, sur les 80 cas de l'île, 42, soit plus de la moitié, étaient des parents d'une seule famille, la famille J.-J. Beauf.
Les auberges de dernier ordre, les asiles de nuit sont des foyers essentiels de contagion. A Lille, à Amiens, des maisons de cet ordre ont envoyé le plus grand nombre de malades. A Paris, le Dépôt de la Préfecture de police a joué un rôle analogue. Des faits de même ordre ont été signalés à Berlin, à Breslau, etc.
Les personnes qui ont donné des soins aux malades sont prises dans une proportion énorme.
Citons comme exemples les médecins irlandais, qui de 1818 à 1843 ont fourni 568 cas de typhus et 132 morts, soit 46 et 10,5 p. 100. De 1843 à 1848, sur 335 décès médicaux 199 étaient dus au typhus (1).
Pendant la campagne de Crimée, le typhus causa la mort de 80 médecins militaires, et au plus fort de la maladie, en cinquante-septjours, sur 840 infirmiers, 603 contractaient celte maladie.
La guerre russo-turque a fourni des exemples aussi désastreux. Dans un hôpital de Jassy, sept médecins sur huit, toutes les religieuses, 79 p. 100 des infirmiers ; dans un autre 60 p. 100 des médecins, 80 p. 100 des infirmiers, toutes les religieuses. A Simlitzi, à Sistowa, à Rasgrad, on dut renouveler trois fois complètement le personnel hospitalier, dont nul n'échappa au typhus. A Bela, 16 médecins furent atteints sur 18 (2).
La dernière épidémie française de 1893 nous a montré des faits analogues et nous a prouvé que le typhus n'a pas perdu son caractère d'extrême contagiosité. Dans 25 hôpitaux nous n'avons pas relevé moins de 50 religieuses atteintes de typhus, dont 21 ont succombé, et la proportion a été plus forte encore parmi les infirmiers et infirmières.
Le typhus est généralement transporté de localité en localité par les vagabonds, qui, au cours de leurs pérégrinations, infectent les asiles de nuit, chambres de sûreté, gîtes de campagne, etc. Nous avons pu suivre de près les pérégrinations de ces individus, préciser ceux qui les premiers ont introduit le typhus à Lille, à Paris, à Mayenne, etc.
L'observation suivante est un bel exemple du pouvoir de transmission du typhus. Nous y voyons observés et traités, dans six localités différentes, 18 cas de typhus, dont il nous a été possible de reconstituer la filiation.
La femme J... voyage dans une l'oulotle avec ses deux fds et un nommé N... son amant. A la fin de janvier, ils recueillent clans cette roulotte un vagabond qu'ils trouvent mourant sur la grande route, au voisinage d'Oisemont. Ils
(1) Stokes el Cusak, On the mortality of médical Practitioners in Ireland (Dublin journal of mec/, science, 1847-18-18).
(2) Ekisman, Flecktyphus und Choiera Morbiditiit des aerztlichen Pcrsonals {SI. Petersburg med. Wochenschrift, 1892).
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abandonnent co malade le lendemain malin et continuent leurs pérégrinations. Le 8 ou le 10 février, ils se sentent malades et consultent le Dr Tagaux qui leur conseille d'entrer à l'hôpital. Les deux fils J... entrent le 19 février à L'hôpital d'Abbeville, venant de la commune de Grand-Laviers. La femme J... el sou amant vont à Pierrecourl et s'alitent dans la maison delà mère de .1..., la femme M.... Celle-ci, son fils et trois enfants J... qui habitaient avec la grand'mère tombent malades. On envoie alors le 11 mars la femme J... et ses enfants à l'hôpital de Neufchâtel. Mais les nommés L..., sœur cl beau-frere delà femme J..., qui ontsoignéla famille M..., ont le typhus, ainsr que le D'' Cossard (de Blangy). N..., l'amant de .L. , rentre dans sa famille à Nouveau-Monde, écart de Pierrecourt. Cinq cas de lyphus succèdent à sa rentrée dans cette maison. Enfin une religieuse de Rouen, qui a donné quelques soins à ces derniers, est prise à son tour.
Citons encore l'observation suivante que nous avons recueillie à Amiens et à Abbeville et dans laquelle un cas de typhus, contracté dans un asile de nuit d'Amiens, est suivi de 14 autres cas.
La famille D..., expulsée de son logement, passe du 30 janvier au 1" février deux nuits dans les asiles de celte localité. Elle est ensuite recueilbe par la famille IL... Le 25 février la femme D... entre à l'hôpital d'Amiens pour le typhus. Les 18, 19 et 20 mars, trois de ses enfants, ainsi que les parents II... et leurs deux enfants, entrent à l'hôpital pour le typhus. Le père D... a quille Amiens le 1 letestallé loger à Abbeville chez son beau-frère B.... Le 19mars, D entre à l'hôpital d'Abbeville. Les 28 mars, 4, 11 et 12 avril, la mere de D..., sa sœur, son beau-frère, quatre neveux ou nièces sont admis a 1 hôpital d'Abbeville, atteints de typhus.
Harvey Littlejohn (1) et Claude B. Ker ont pu de même relever 22 cas de typhus dans une seule famille dont les membres, au nombre de 27, habitaient 8 appartements éloignés les uns des autres.
Ces faits ne peuvent s'expliquer que par l'intervention d'un contage et l'on a peine à imaginer comment beaucoup d'auteurs ont pu nier la nature contagieuse de la maladie et admettre qu'il s'agissait seulement d'une affection miasmatique portant en même temps ses ellels sur un grand nombre d'individus. Pour repousser cette assertion, il suffit d'invoquer le sorl tout différent des officiers et des médecins en Crimée, et aussi la statistique de l'hôpital de Constanline, citée par Vilal(2). Dans les sallescommunes, 13médecins, 13 religieuses restent indemnes, et sur 125 infirmiers unseul a le typhus. Dans les sallesde typhiques, on trouve au contraire 3 religieuses atteintes sur b, 4 médecins sur 14, 57 infirmiers sur 127.
En général, la contagion du typhus ne s opère que quand il y a eu
(1) Littlejohn, An oulbrcak of typhus fever [Edinburgh medicnl jounvd, j72) 7.1, Le typhus dans la province de Constanline en 1868 (U.c. de mêm. de mdd. milit., 1809).
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conlact direct avec le malade, que quand ce contact a élé prolongé (1).
En faveur de la première proposition nous invoquons l immunité habituelle des malades retenus complètement au lit lorsque des typhiques sont introduits dans les salles communes. Ce fait, évident clans tous les hôpitaux de France en 1893, n'a pas été moins manifeste dans la plupart des épidémies précédentes. Nous ne nions pas l'existence de. cas de typhus transmis aux malades ; mais il s'est presque toujours agi de convalescents, de voisins immédiats qui ont pu approcher les iyphiques.
Nous croyons pouvoir ajouter que le contact doit avoir une certaine durée, parce que les médecins qui ont certainement approché souvent les malades ont été ordinairement respectés. Les médecins assez nombreux qui ont eu le typhus en 1893 ont été relativement bien moins éprouvés que les religieuses et les infirmiers.
En disant que la contagion dans le typhus demande un contact direct, nous considérons comme non établie l'opinion qui accorde une part importante à la dissémination par l'air. Cette dissémination, qui a eu de tout temps des partisans, ne jouait déjà pour Hildebrand qu'un rôle secondaire puisqu'il reconnaissait après Haller que l'air ne transporte le contage qu'à une petite distance. On a tenté de rajeunir celle transmission par l'air en faisant intervenir les poussières résultant de la dessiccation des crachats des typhiques. Mais ces derniers crachent peu (2). J'ai fait remarquer que si la transmission du typhus se faisait par Vair on devrait observer au moins autant de cas parmi les malades que parmi les infirmiers et les religieuses quand les typhiques sont traités dans les salles communes comme cela a eu lieu dans beaucoup d'hôpitaux, et nous avons vu que les malades sont presque toujours respectés, sauf dans les cas où ils s'approchent des typhiques. J'ai objecté aussi que dans le cas de transmission par l'air on ne s'expliquerait pas comment les cas de typhus restent isolés dans les familles aisées où l'on prend les soins de propreté nécessaires pour empêcher la contagion directe, sans aLtacher une attention spéciale à prévenir l'expulsion et la dessiccation des crachats. 280 étudiants qui avaient contracté le typhus à l'hôpital d'Edimbourg en 32 ans ont pu être soignés dans leur domicile sans transmettre une seule fois la maladie à leur entourage (Christison) (3). Nous ne connaissons pas davantage un seul exemple de cas ultérieur de typhus dans l'entourage des personnes des classes moyenne ou supérieure atteintes en 1893.
(1) Nettbb, Un cas de typhus méconnu [Société médicale des hôpitaux, 23 juin IS93).
(2j Netteb, Éliologie et prophylaxie du typhus exanthématique (Société médicale des hôpitaux, 7 juillet 1893).
(3) Chiustisox, On the distribution of lever patients in an hospital (MonlhUj med, journcil, 1S50;.
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Perry (1) {de Glasgow) a montre que les malades atteints de fièvres érupiivesel de phlegmasies ontpu séjourner dans les salles de tgphiques Sans contracter le tgphus, à la seule condition dé placer clans des salles spéciales les tgphiques convalescents, et Christison nous apprend qu'à Edimbourg les typhiques pouvaient èlre placés dans les salles communes sans inconvénient, à condition d'être peu nombreux, d'occuper des lits ne servant qu'à eux, de ne pas âlre approchés par les autres malades, de ne pouvoir, une fois convalescents, s'asseoir qu'en un point de la salle qui leur était réservé.
En présence de cet ensemble d'arguments, la transmissibililé du typhus par l'air ne me semble pas probable, et les laits invoqués en sa faveur ne sont nullement inconciliables avec une autre interprétation.
Le conlage du typhus peut être déposé à la surface d'objets inertes. Nous avons vu des cas de typhus survenir chez des sujets qui avaient couché dans un lit précédemment occupé par un typhique, et tous les traités rapportent après Pringle (2) l'histoire des vingt-trois ouvriers de Gand atteints de typhus qui en fit périr dix-sept. Ces vingt-trois ouvriers n'avaient été en aucune manière en communication avec des typhiques, maison leur avait donné à réparer de vieilles Lentes qui avaient servi de couvertures aux malades ramenés par bateaux d'Allemagne. A la fin de la campagne de Crimée, un certain nombre detransports favorisèrent de même la transmission du typhus.
Le conlage typhique, séparé du corps du malade, semble pouvoir conserver son activité au moins un an.
De même que les objets inertes, une personne saine peut transporter le conlage typhique. Un fait de ce genre, où un médecin eut sa femme malade sans ressentir lui-même à aucun moment les atteintes du typhus, a été observé en Algérie en 1868. De Niet a vu de même à Amsterdam une infirmière apporter le typhus dans sa famille (3).
Il ne suffit pas d'indiquer le mode habituel de contamination. Il convient de rechercher la façon dont le conlage quille le corps du typhique, le point par lequel il pénètre dans l'organisme contaminé. La bactériologie ne nous apasencore faiteonnaître d'une façon complète l'agent pathogène du typhus et son habitai. Les nombreux points d'analogie que nous relevons entre le typhus et le typhus récurrent nous amènent à penser qu'ici. encore le parasite vit dans le sang. La fréquence des efflorescences cutanées, la nocuité des vêtements et linges qui ont servi aux typhiques nous portent à croire que les squames sont chargées duconlage. On a démontré dans l'étiologie du typhus récurrent le rôle des parasites qui puisent le contage dans le sang el le portent à d'autres individus. La non-transmissibilité habituelle du
(1) Peuhy, Letter on typhus Fever (Dublin journal of.med. sciences, 1S36).
(2) Pringi.e, Maladies dt:s armées.
(3) Du Niiît, Thèse Leyden, 1886.
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typhus clans les classes aisées plaiderait en faveur de l'intervention du même fadeur dans la fièvre pélëchiale. Moc/.ul kowski (1) a rapporté en 1900 une observation personnelle de 1876 au cours de laquelle il s'est inoculéintentionnellement le sang d'une malade atteinte de typhus exanthématiquè à Odessa. 18 jours après se déclara chez Moczutkowski un typhus exanthématiquè très grave et des plus caractéristique dont la durée fut de 14 jours.
Nous verrons que Gotschlich a trouvé dans le sang des typhiques des protozoaires très analogues à ceux de l'hématurie des bovidés, de la fièvre du Texas. Il est aujourd'hui démontré que les insectes (ixodes, etc.) jouent un rôle capital dans la transmission de ces dernières affections.
MM. Dubief et Bruhl (2), Combemale (3), Chanfemesse (4) pensent que l'agent pathogène du typhus peut être également présent dans les produits de sécrétion. Nous ne nions point cette possibilité au point de vue théorique, bien que les faits invoqués ne soient pas de nature à entraîner la conviction.
II. Genèse autochtone du typhus. — Nous passons à la seconde variété du typhusd'Hildebrand, le typhus originaire, celui qui peut se transmettre comme le précédent, mais qui n'est pas dû à la contagion. Ce typhus c/(7spontané résulterait de maladies, de l'encombrement, de la misère. La doctrine d'Hildebrand, nousl'avons déjà fait pressentir, a eu de nombreux partisans. Elle a rallié la plupart des médecins de l'armée d'Orient, dont Fauvel résumait l'opinion dans cette formule : « Le typhus est l'effet d'un empoisonnement miasmatique. Le miasme typhique prend naissance au sein des matières animales confinées et par l'accumulationprolongéed'hommes sains etsurtoutmaladesdans des espaces trop étroits où l'air n'est pas suffisamment renouvelé. »
Les médecinsde l'armée d'Algérie font intervenir un facteur déplus, l'alimentation insuffisante.
Kelsch admet aujourd'hui encore la genèse autochtone du typhus. Pour lui, le contage typhique ne ferait pas son apparition en dehors du corps humain. Il s'agirait plutôt d'un germe contenu dans les cavités naturelles de l'homme, germe habituellement inoffensif, mais qui acquerrait une virulence spéciale dans des conditions déterminées. Pareille supposition a été également formulée déjà par Pasteur. Elle se concilie parfaitement avec ce que nous savons des auto-infections, dont l'importance croît de jour en jour. Il convient cependant de remarquer que l'assimilation évoquée par le professeur du Val-de-Grâce présente un point faible. Les maladies
(!) Moczutkowski, Ueber die Impi'barkeit des Typhus exanthematicus (Allyemeine med. Cenlralzeitumj , 10 novembre 1900).
(2) Dudihf et Biii'iiii., Semaine médicale, 1893.
(3) Comdemale, Société médicale des hôpitaux, 1893.
(4) Chantemesse, Société médicale des hôpitaux, 1893.
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causées par les agents présents à Vètàl normal dans nos cavités naturelles doivent être et sont en effet des maladies d'observation courante (pneumonie, érysipèle, etc.). Tel n'est pas le ras du typhus, qui était resté quatre-vingts ans sans reparaître à Paris.
Au surplus, une pareille question ne saurait être résolue par des comparaisons. Il convient de la trancher par des faits. Existe-l-il des observations bien avérées de typhus développé spontanément en dehors de toute possibilité de contagion? Murchison a cru pouvoir répondre que oui et il a invoqué un certain nombre d'exemples recueillis dans les prisons, à bord des navires, etc. Dans tous ces cas, il croit que la contagion était impossible.
C'est d'abord l'histoire des fameuses assises noires. A six reprises diverses, une maladie identique au typhus éclata en Angleterre parmi des prévenus entassés dans des locaux mal aérés. Le fléau frappe les juges, les jurés, les témoins. Il semble à Murchison que dans ces épîdémies il faille incriminer la viciation de l'air résulfanlde l'encombrement, qu'il n'y ait pas place pour une importation.
L'auteur anglais invoque des observations analogues plus récentes, comme celles des prisons de Reims (1839), de Strasbourg (1854).
V histoire de l'épidémie de Strasbourg, si souvent citée comme un témoignage de l'origine spontanée dutyphus{Lavev&n, Kelsch), n'a pas été jusqu'ici l'objet d'une critique sévère. Nous nous sommes livré à son sujet à une analyse attentive et il en résulte qu'il s'est agi à peu près sûrement d'une importation. Antérieurement à l'épidémie de la prison il y avait dès la fin de 1853 du typhus dans un village du Bas-Rhin, Reiperlsweiler'(l), où le typhus avait été introduit par des Bohémiens. La prison de Strasbourg a pu parfaitement héberger un prévenu ou un prisonnier venu de celte localité.
Dureste en 1854,1e typhus existait dans toutes les partiesde l'Allemagne avoisinant l'Alsace, dans le Palatinat (2), dans le duché de Bade (3) dans laHesse, à Francfort (4), à Giessen (5). Il n'y avait pas de typhùs dans la seule prison de Strasbourg. On note son existence clans celles d'Altkirch, de Lunéville, de Nancy (6).
Ainsi en ■1584, il y a du typhus dans les prisons françaises susceptibles de recevoir des prisonniers venus de régions où règne déjà le typhus; il n'y en a pas sur le reste du territoire français, dont les prisons ne sont pas moins encombrées.
L'histoire des épidémies modernes de typhus dans les prisons de
(1) SOI*»*; Conseil d'hygiène et de salubrité du Bas-Rhin [Gazelle médicale de
81 m A7SiiSntelligenzblalt, 1854-1856. Rapports do Kunst et Depping. [ MUtheiluna en der b.i dischen Aerztlichen Vereins, 1856. 5 VarrestbTp" Jahresberieht ueber die Ve.rwaîtnng der medicinalwesens der
Sladt Frankfurt, XII, 1871.
;-,iMosun< Flecktyphus (Encyclopiidie von Eulenburg). . (gj Rapports sur leVépidétnies (Mémoires de UAcndé.me de médecine).
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France est à noire avis décisive contre la doctrine de la génération spontanée du typhus. Cedernier ne paraît quedansles prisons de courte peine où les arrivées de sujets en voie d'incubation sont possibles. En 1848, à Valenciennes on reconnaît que les premiers typhiques sont des Belges, qui apportent une maladie sévissant déjà dans leur patrie (1). En 1893, le Dépôt, la maison de Nanterre.Jes diverses prisons sont infectés par des vagabonds contaminés au dehors.
Sur les pontons des bagnes, le typhus a été maintes fois noté, dans des conditions où l'on ne saurait refuser une large part à l'encombrement, à la vicialion de l'air, à l'insuffisance alimentaire et à la dépression mentale. Mais s'ensuit-il que l'importation ait été impossible? Les prisonniers entassés sur les pontons anglais ou espagnols, pendant les guerres de l'Empire, n'ont-ils pu apporter le typhus ? Les épidémies qui ont été notées à diverses reprises dans les bagnes de Toulon et de Brest sont-elles nécessairement nées sur place? Il convient de rappeler qu'il s'agit de cas développés dans des ports, c'està-dire dans des régions où les importations épidémiques sont aisées. D'autre part, Toulon touche à la Ligurie et au nord de l'Italie où le typhus n'était pas rare dans la première partie du xixe siècle. Quant à Brest, nous savons, grâce surtout à M. Gestin, que dans certaines parties du Finistère et du Morbihan le typhus est endémique.
Murchison invoque encore le développement du typhus à bord des navires qui ont ramené les troupes de Crimée. Le typhus a paru sur ces navires alors qu'au moment de l'embarquement passagers et équipage étaient indemnes, et quelquefois le mal a éclaté alors que la traversée remontait à quelques semaines. Mais nous ignorons la durée extrême de l'incubation du typhus et tout porte à croire que dans tous ces cas les sujets pris les premiers étaient déjà infectés avant d'entrer dans le navire. L'encombrement n'a pas produit davantage le typhus que la variole qui maintes fois a accompagné celui-ci.
Il faut dans tous ces cas accorder un rôle essentiel aux foyers, c'est-à-dire aux objets inertes qui ont pu être contaminés par des malades. Tel a été manifestement le cas sur beaucoup de transports partis de Kamiesch et ramenant les troupes de Crimée (Arnaud). Bien ne prouve qu'il n'en ait point été ainsi pour le Monarque, ce bateau sur lequel le typhus avait éclaté spontanément si l'on en croit Godelier(2) et Mercntie (3).
On a fait grand bruit d'une épidémie de typhus développée en 1861 à
(1) Manouvrier, Travaux du Conseil d'hygiène al de salubrité du Nord.
(2) Godelier, Résumé d'un mémoire sur le typhus observé au Val-de-Grùce, de janvier à mai 1856 (Gazelle des hôpitaux, juillet 1856).
(3) Mbrbktib, Recherches cliniques et analomiques sur quelques points de l'histoire du typhus. Thèse Paris, 1857.
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Livèrpool, chez des sujets qui avaient clé en rapport avec V équipage du navire égyptien le Scheah Gehald (1).
Alors que l'équipage de ce navire n'avait eu aucun cas de typhus dans sa traversée de trois mois et pendant son arrimage au port, le typhus s'est montré chez trois personnes qui ont été à bord du bateau, chez trois baigneurs de l'établissement de Paul-Slreet, où l'équipage avait été mené pour être nettoyé, et enfin chez 24 personnes de l'hôpital de Soulhern-Hospital, oùavaientété placés des Égyptiens malades, mais n'ayant pas le typhus.
Les Égyptiens auraient donné le typhus sans l'avoir et le poison auquel eux-mêmes restaient réfractaires se serait développé à la faveur de la misère, de V encombrement et de la saleté. Les événements de Livèrpool auraient eu même leur contre-partie, puisque, sur le navire Voyageur de la mer qui rapatria les Égyptiens, le typhus aurait fait une apparition frappant exclusivement la partie européenne de l'équipage. Les cas de Livèrpool paraissent démonstratifs à Cameron, à Murchison et à M. Jaccoud. Il ne faut cependant pas croire qu'ils soient sans réplique. L'équipage du Scheah Gehald avait eu des malades nombreux et des morts. L'affirmation du médecin du bord affirmant qu'il n'y avait pas eu de typhus est suspecte. Le Dr Pemberlon, qui a soigné les Égyptiens à Soulhern-Hospital et qui a le premier été pris de typhus, croit que quelques-uns d'entre eux ont eu le typhus. Il n'a pas posé ce diagnostic d'une façon ferme, n'ayant pas vu l'éruption, mais cette dernière a pu passer inaperçue étant donnée la couleur des matelots arabes ou abyssins. Quant au typhus à bord du Voyageur de la mer, il n'a certainement pas été limité à l'équipage blanc. D'après Schnepp (2), il y eut dans la traversée de Livèrpool à Marseille 35 malades dans l'équipage égyptien. Nous pensons que si les Égyptiens du Scheah ont apporté le typhus, c'est que quelquesuns d'entre eux en étcdenl atteints. Nous savons qu'il y a du typhus exanthémalique en Egypte (3) et nous ne sommes pas surpris que ce typhus ait pu donner lieu à des erreurs de diagnostic, étant donné que Griesinger lui-même a été longtemps hésitant avant de reconnaître l'existence du typhus sur les bords du Nil. C'est un fait d'observation générale que le typhus a des caractères souvent moins tranchés chez les sujets très débilités. Nous aurons l'occasion d'y revenir en parlant du typhus famélique d'Algérie.
Le cas du Scheah Gehald n'est pas le seul exemple d'importation
(1) Duncan, On the introduction of fever infco Livèrpool by the crew of an Egyptien frégate (Med. Times, 1862). _
(2) Schnepp, Des fièvres lyphiques et de l'apparition du typhus exanthcmatiquc en Egypte (Union médicale, octobre 1861).
(3) Les observations qui ont permis au Dr Schnepp d'affirmer 1 existence du typhus en Egypte ont été précisément recueillies à Alexandrie en novembre et décembre 1860. 11 y avait donc du typhus à Alexandrie au moment du départ du Scheah Gehald.
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du typhus par des navires égyptiens. En 18G-1, le navire Ibraïmeh eut en rade de Toulon un certain nombre de malades qui, admis à l'hôpital, conlagionnèrent un élève pharmacien, trois infirmiers, un convalescent. Le D1' Gourrier (1) croit que le typhus de VIbraïmeh n'a pu être importé d'Alexandrie, la première admission ayant été l'aile treize jours après le départ d'Alexandrie. Si l'on tient compte de ce fait qu'entre le début de la maladie et l'entrée à l'hôpital il a dû s'écouler quelques jours, on trouve que le typhus a pu parfaitement et même a dû être apporté d'Alexandrie, et cela même sans admettre, ce qui serait très possible, une contamination par des objets importés de ce port. L'auteur signale précisément le grand nombre de malades chez lesquels on n'a pu voir d'éruption et la bénignité remarquable du typhus chez ces matelots arabes ou éthiopiens, 1 décès sur 30, tandis qu'il y eut 2 décès sur 6 Français.
M. Jaccoud (2), qui croit à la possibilité et à la fréquence de l'origine spontanée du typhus exanthématique, a observé en 1874 sur le paquebot la Gironde une épidémie qui lui paraît établir que V accumulation de produits animaux en état de fermentation peut, en dehors de tout encombrement humain, provoquer l'explosion du typhus. Celte petile épidémie, qui amena cinq décès dont deux par suicide sur vingt et un malades, ne nous semble pas être d'une façon indubilable du typhus exanthématique.
Corrigan (3) a montré que les épidémies de typhus en Irlande coïncidaient en général avec les mauvaises récoltes et a voulu voir dans le typhus une conséquence de la famine. On a tenté d'expliquer de même le typhus de Silésie (1847), de Belgique, d'Algérie. Cependant des médecins irlandais de grand mérite, Kennedy (4), Graves (5), admettent que cette influence de la disette a été fort exagérée. Plusieurs épidémies de typhus ont coïncidé avec des années de bienêtre relatif, et certaines années de grande misère n'ont pas été le signal d'épidémies.
V épidémie de typhus en 1868 en Algérie est survenue à la suite d'années de disette et a été attribuée par de nombreux auteurs à la seule influence de la famine. Cette affirmation est des plus contestable (G).
Le typhus existait en Algérie avant les années d'insurrection et de mauvaise récolte. Léonard et Marit (7) ont étudié une
(1) GouititiEn, Relation d'une épidémie de typhus observée à Toulon en 1801. Thèse Montpellier, 18GG.
(2) Jaccoud, Gazelle hebdomadaire, 1875, et Pathologie interne, 1877.
(3) ConniGAN, On the épidémie lever of Ireland [Lancet, 1829-30).
(4) Kennedy, On the connexion between lamine and lever in Ireland and clscwhere, 1847.
(:>) Graves, Leçons de clinique médicale, trad. par Jaccoud.
(G) Pbmbr, Effets de la misère et typhus dans la province d'Alger (Hec. de mèm ae mcd., de dur. el de pharm. milit, 1870, XXV).
(7) Léonard et MAniT, Rapport sur une épidémie de typhus observée dans les tribus kabyles (Rec. des mém. de mêd. milit., 18G3, X).
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épidémie, dans IaKabylio, en 1861 el 1862. Vilal (1) signale dès 1862 son existence dans le port de Bougie et dès 1863 dans la vi l e de Gonstantine. 11 y a donc lieu de supposer qu'en 1868 les dépôts de mendicité et ambulances ont reçu non seulement des Arabes simplement faméliques, mais aussi des sujets atteints de typhus.
La famine ne suffit pas à faire native le typhus et l'expression de typhus famélique ne saurait être acceptée dans le sens strict ou l'employaient ceux qui l'ont introduite dans la science.
En revanche, la famine est une cause prédisposante de la plus haute importance. Elle augmente la population misérable et par suite multiplie les migrations vers les villes, d'où contacts plus nombreux, plus prolongés dans les asiles, les hospices, les prisons. Elle débilite l'organisme et le rend plus susceptible à la maladie.
On voit que pour nous le typhus est toujours dû a la contagion, et nous ne croyons pas que le germe encore inconnu puisse avoir une qénèration spontanée. La famine, la misère, l encombrement la malpropreté ne peuvent produire ce germe de toute pièce. Mats les pop* Lions qui subissent ces fléaux sont plus particulièrement exposées a \a maladie. Les foyers endémiques du typhus sont danstou^s^ contrées, les provinces où nont pu pénétrer le bien-être et l hygiène La persistance du typhus en Bretagne ne contredit pas cette
Causes secondes. - Les statistiques de l'hôpital des fiévreux de Londres celles de Dublin , de Glasgow, d'Edimbourg, de Stockholm étabUssent que les deux sexes sont également exposés au typhus. Si, d nus le cours de l'épidémie de 1893, le sexe masculin a fourni a Paris
dans "autres localités un plus grand cette particularité que les foyers d'infection étaient plus spéciale
deau nze à vingt-cinq ans. Mais 43,66 p. 100 des malades avaient n n de trente ans, et L peu des malades avaient moins de dix ans. Le mhTexantùmatique frappe donc souvent des sujets dé plus dïÎZtïans. Il diffère" sensiblement à ce point de vue de la fièvre
lyMurchison a montré que Vinfluence du non-acclimatement, sigrande da"oHie de la dolhiénenlérie, est mille dans le typ ^ ^ Lom donFever 05 33 ^ffiÏÏi
XSrop" iot dtsulets atteints dansunc famille, dan, une maison
ati lijphus.
M) W, Le typhus dans la province de Con.Unlino en 1S6K («ce. ft. mém. de mèd. milil.. 1X69).
Le fait même d'avoir été antérieurement atteint de la môme maladie diminue bien les chances, mais ne confère pas l'immunité. Les récidives du typhus paraissent plus fréquentes que celles de la fièvre
bjphùïde. „. .
Sur 098 forçats guéris du typhus en 1855, Barralher eut de nouveau à en traiter 9 en 1856. r <
Les sujets affaiblis par les privations semblent plus exposes a
contracter le typhus.
Lind, Boudin et Dalmas considéraient le scorbut comme un préservatif du typhus.
L'opinion contraire a été soutenue par Bœderer et Wagler, Poissonnier-Despcrierres et J. Franck. L'histoire de la campagne de Crimée a montré jusqu'à l'évidence le rôle préparateur du scorbut dans lequel le Dr Abraham Netler a vu l'origine du typhus de Crimée.
La dysenterie agitd'une façon analogue ; quantà l'influence palustre admise déjà par Fracastor, elle paraît douteuse.
Le tableau ci-joint indique la répartition mensuelle des cas de typhus de 1848 à 1870 à London Fever Hospital. On y voit que le typhus a surtout prédominé de novembre à avril.
Janvier 1916
Février 1621
Mars 1906
Avril 1642
Mai 1526
Juin 1296
Juillet 1251
Août 1183
Septembre 1162
Octobre 1429
Novembre 1667
Décembre 1610
Cette prédominance du typhus pendant les saisons froides a été notée par tous les auteurs. Les diverses épidémies du bagne de Toulon ont disparu l'été (1).
Celle de 1820 paraît en février et s'éteint en juin. En 1829-30 la maladie commence en décembre et finit en avril. En 1833 elle apparaît en février et dure jusqu'en juillet. En 1845 les premiers cas sont observés en février et les derniers en mai. En 1855 le typhus débute en mars et cesse en avril. En 1856 il commence à la fin de janvier et se termine en avril.
L'épidémie de Crimée s'est aussi développée en hiver ; elle se manifeste en décembre 1854, cesse pendant l'été et reprend avec une énergie nouvelle pendant l'hiver 1855-56.
La dernière épidémie française a eu son maximum pendant les mois de mars et d'avril. Le mois de juin en a marqué à peu près partout la fin, et celui de novembre le retour sur quelques points.
Le typhus a une répartition saisonnière absolument autre que la dolhiénenlérie, preuve nouvelle de la différence des deux maladies et témoignage de la diversité de leurs causes.
(1) BamiAllier, Le typhus épidémique, 1861.
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La saison froide doit augmenter les maladies franchement contagieuses, en réduisant la durée de la vie au dehors, en prolongeant et multipliant les contacts dans les logis où l'encombrement devientainsi néfaste. Dans la saison froide, du reste, la misère et les privations, ces causes secondes du typhus, sont plus marquées que dans la saison chaude.
Peut-être faut-il encore admettre que les saisons froides réalisent des conditions météorologiques plus favorables à l'activité du contage? Il nous semble difficile d'expliquer autrement que par des différences de virulence les accalmies prolongées et les reprises de violence dans les pays où la maladie est endémique.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — A Vaulopsie du typhique, on ne trouve pas de lésion caracle'rislique. L'intestin, en particulier, ne présente jamais les altérations des plaques de Peye.r, qui sont de règle dans la fièvre typhoïde. Gerhard!, et Pennok ont constaté leur absence dans 50 autopsies (1837). Jacquot et ses collègues de l'armée d'Orient ont fait la même constatation dans plus de 400.; Barrallier, au bagne de Toulon, dans 166; Murchison dans 54 (1). Les ganglions mésentériques sont intacts. La rate est assez souvent normale, mais plus souvent elle est augmentée de volume et ramollie. On peut y voir des infarctus. Le foie est ordinairement congestionné. Le cœur est habituellement flasque, mou et friable. Il présente de la dégénérescence graisseuse. La muqueuse du nez, du larynx, de la trachée et des bronches est habituellement injectée et tuméfiée. Les poumons sont congestionnés et on y trouve souvent de la splénisalion et même de l'hépatisation. Les méninges sont injectées, le liquide ventriculaire plus abondant. Les reins sont injectés au début; plus tard on les trouve plus pâles. Les muscles, le cœur sont pales, et on a noté quelquefois des hémorragies dans les muscles droits.
L'examen microscopique montre dans les muscles, le cœur, les reins, le l'oie, des altérations analogues à celles des fièvres et surtout de la fièvre typhoïde.
L'agent pathogène du typhus exanthémalique n'est pas encore connu. Il est cependant très vraisemblable qu'il s'agit d'un protozoaire et vraisemblablement d'un pyrosoma ou pyroplasma assez analogue à celui que l'on trouve chez les bovidés atteints de la fièvre du Texas.
Gotschlich (2), auquel on doit la dernière communication sur ce sujet, a trouvé chez six malades des organismes mobiles piriformes
(1) Maurin considère comme une lésion pathognomonique les « plaques rasées », espaces de 3, 4 et jusqu'à 8 centimètres de long sur 1 ou 2 centimètres de large où les villosités intestinales ont complètement disparu. Ces espaces n'offrent aucune rougeur, aucune injection et pas de pus. Bien que ces plaques rasées puisse exister dans toute la longueur du tube intestinal et de l'estomac, elles paraissent correspondre simplement a des plaques de Peycr normales.
(2) Gotschlich, U. Protozoen Bcfundc (Apiosoma) im Blute von Flecktypl.us Krankcn.
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solés ou doubles dans les globules rouges. Il existe aussi des éléments libres dans le sang, les uns kystiques, les autres munis d'un flagelle. Thoinot et Calmette (l)à l'île Tudy, Lewaschew (2) à Kazan ont déjà signalé des éléments libres flagellés. D'autre pari, Wilson et Cobb ont trouvé des protozoaires cndoglobulaircs chez les malades de la spotled fever des montagnes Rocheuses, maladie qui, au point de vue clinique, se rapproche beaucoup du typhus.
Les protozoaires des infections hémorragiques des animaux sont, comme on sait, transportés par des insectes, et nous avons vu que l'étiologie du typhus exanthémalique se concilierait parfaitement avec une intervention de même nature.
Nous ne citons que pour mémoire le diplocoque trouvé par Dubief et Brûhl (3) dans les voies aériennes des typhiques et considéré par eux comme l'agent de transmission, organisme assez analogue avec un diplocoque isolé par Balfour et Porter (4) du sang des typhiques à Edimbourg et Dundee.
SYMPTOMATOLOGIE. — Incubation. — Entre le moment de la réception du contage et la première apparition des symptômes morbides, il s'écoule généralement un certain temps. Cette période d'incubation est variable, et des observations également précises ont donné un total de jours variant entre cinq et vingt et un jours.
La durée la plus habituelle est de douze jours (5) et nous l'avons retrouvée dans un de nos cas. Il existe un certain nombre de faits tendant à prouver que le typhus peut s'établir sans être précédé d'aucune période d'incubation. L'invasion succède ici presque immédiatement à l'infection. Marsh (G) a rassemblé plusieurs observations presque calquées les unes sur les autres. Au moment même où ils approchent les malades, les sujets sont frappés de la mauvaise odeur exhalée par ceux-ci. Ils se sentent aussitôt mal à la tête, sont incapables de travailler et sont obligés de s'aliter. L'épidémie de 1893 nous a fait connaître divers faits du même genre.
Symptomatolog-ic générale. — Le début du typhus est ordinairement brusque ; souvent il est précédé pendant un jour ou deux d'un légei malaise qui consiste surtout en fatigue, vertige, céphalalgie et perte d'appétit; phénomènes assez peu marques pour permettre au sujet de continuer à vaquer à ses occupations. Avec ou sans ces prodromes surviennent des frissonnements répétés ou un vrai frisson avec sen-
(1) Thoinot et Calmette, Noie sur quelques examens de sang dans le typhus exanthémalique (Ann. de l'Inst. Pasteur, 1892).
(2) Lewaschew, Deutsche medicinische Wocliensclirifl, 1892.
(3) DumEF et Biiûiil, Contribution à l'étude analomo-palhologique et bactériologique du typhus exanthémalique (Archives de médecine expérimentale, 1891).
(4) Andrew Bai.fouu et Charles Pohteh, The baclcriology of typhus fever.
(5) MuiicnisoN, On the period of incubation of typhus, relapsing fever and enteric fever (St. Thomas hosp. Iiep., III, 1811).
(6) Marsh, Observations on the origin and latent period of Fevers (Dublin hosp. Iiep., IV, 1827).
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liment de froid el impossibilité de se réchauffer, bien que la peau soit déjà chaude et brûlante. 11 y a delà courbature, delà douleur frontale, de la perte de l'appétit, de la soif. La langue est très pâle, d'abord blanche puis recouverte d'un enduit jaunâtre. Les nausées ne sont pas rares. Le ventre est généralement indolent; il existe de la constipation, les urines sont rares, foncées. Le pouls varie entre 100 et 120, il est le plus souvent dépressible. La respiration est un peu plus fréquente; quelquefois il existe un peu de toux avec expectoration muqueuse et râles sonores. Le visage est turgescent et foncé, les paupières un peu tuméfiées, les conjonctives injectées, les yeux larmoyants. L'expression du visage indiqued'abord l'abattement el la fatigue, elle devient bientôt indifférente, slupide. Il y a dès le début des bourdonnements d'oreille, un sommeil troublé ou même de l'insomnie. De bonne heure la mémoire est troublée. La faiblesse fait des progrès rapides, la démarche est faible, hésitante. Le malade est contraint de prendre le lit le troisième jour.
Entre le quatrième el le septième jour, ordinairement du quatrième au cinquième, apparaît une éruption de taches d'abord roses ou rouges formantune légère saillie. Le lendemain ou le surlendemain ces taches s'affaissent, deviennent plus foncées. Ces éléments éruplifs paraissent d'abord sur l'abdomen, mais s'étendent à tout le tronc et aux membres.
A la fin de la première semaine, la douleur de tête disparaît et est remplacée par du délire d'intensité variable, plus marqué pendant la nuit. La langue se sèche, se racornit. Il y a des fuliginosités des lèvres et des gencives. La consLipation persiste. Le pouls est fréquent, faible, petit, la peau est moins chaude que dans la premièresemaine, elle exhale une odeur spécifique. L'éruption brunit, et vers le milieu de la deuxième semaine on voit de petites extravasations sanguines (péléchies vraies).
Deux ou trois jours après, le délire fait place à la proslralion et à la stupeur. Le malade est dans le décubitus dorsal, inerte ou marmottant des sons inintelligibles. Il est incapable de se lever ou de se tourner, on le dresse difficilement dans son lit et il paraît absolument indifférent. Les paupières sont presque closes, les pupilles rétréciee, l'ouïe très affaiblie. On a grand'peine à lui faire ouvrir la bouche. La langue est sèche, tremblante ; le ventre est plat ou quelquefois un peu développé. La constipation persiste, à moins qu'il n'y ait une ou deux selles en diarrhée. L'urine devient plus abondante, il peut y avoir de l'incontinence ou de la rétention d'urine. La peau est moins chaude, quelquefois humide. La région du sacrum et les parties qui supportent le poids du corps sont rouges, sensibles. 11 peut y avoir des escarres. Le pouls est fréquent, petit, faible, souvent intermittent. Le choc de la pointe est moins énergique. Cet état peut persister jusqu'à la mort.
Le plus ordinairement, vers le quatorzième jour survient une am<!-
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lioration plus ou moins brusque. Le malade esl pris d'un sommeil paisible qui dure plusieurs heures et au sortir duquel il est transformé. Il reconnaît ceux qui l'entourent, a conscience de sa faiblesse ; il ne délire plus, bien que sa connaissance ne soit pas complètement revenue. Le pouls est moins fréquent et plus énergique. La peau est humide, la langue devient nette et perd sa sécheresse. Le convalescent a envie de manger ; ces symptômes d'amélioration sont fréquemment accompagnés de sueur, de diarrhée ou de diurèse. Après deux ou trois jours la langue est redevenue nette, l'appétit a peine à être satisfait. Le pouls est redescendu à la normale ou présente une lenteur insolite. Les forces reviennent vile.
Nous avons reproduit à peu près textuellement le tableau tracé par Murchison. 11 reproduit l'allure d'un typhus de moyenne intensité et l'on comprend qu'il soit sujet à varier passablement suivant les formes et la prédominance des localisations sur tel ou tel appareil.
Syniptoinatologie spéciale. — Il convient de revenir maintenant plus spécialement sur quelques-uns des symptômes principaux.
V expression du visage du typhique exprime dès le début la fatigue, l'abattement. Le sujet est placé dans le décubitus dorsal, les yeux à demi clos, en apparence indifférent à ce qui l'entoure. Les conjonctives sont ordinairement injectées, le visage est coloré le plus ordinairement d'un rouge sombre, quelquefoisbrunâlre. Dans les cas graves la langue est sèche, salie, les lèvres fendillées, les narines pulvérulentes. Le plus ordinairement il existe une surdité assez prononcée, une apathie extrême, le malade ne se donnant pas la peine de répondre aux questions. Ses mouvements sont du reste lents, pénibles ; il y a souvent de la carphologie et des soubresauts de tendons.
Beaucoup d'auteurs insistent sur Y odeur particulière exhalée par les malades, odeur fétide rappelant celle des souris. Cette odeur ne paraît pas aussi caractéristique. Elle nous a semblé surtout en rapport avec la malpropreté originelle des sujets qui fournissent le principal contingent à la maladie.
Wunderlich a signalé pour la première fois en 1857 les caractères de la fièvre du typhus exanlhématique. Sa description a été confirmée par Griesinger, Mcers, Murchison, et l'épidémie de 1893 nous a permis d'en vérifier l'exactitude.
Il faut distinguer dansle tracé une période d'ascension, une période d'état souvent coupée par unerémission,unepériode de défervescence.
La période d'ascension dans le typhus est de courte durée. Dès le premier soir le thermomètre monte à 40°, 40°, 5. Il y a une faible rémission le lendemain matin, rémission dans laquelle la température ne descend pas généralement au-dessous de 39°, 5. Nouvelle ascension le deuxième soir, qui esl encore dépassée le troisième elle quatrième.
Les quatrième, cinquième, sixième jours, la lernpéralure resleslalionnaire.
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Le septième ou le huitième survient souvent une rémission de courte durée qui atteint 1 degré et môme 2 degrés.
La température se relève le lendemain et persiste sans changement jusqu'aux environs du douzième jour. A ce moment le thermomètre
peut remonter encore.
Cette ascension éphémère correspond à la perturbation critique et précèdede peu la déi'ervescence.
Fig. t. — Typhus terminé par guérison. (La tempéra- Fig. 2. turc est marquée par une ligne, le pouls par un pointillé.)
1, Éruption. — 2, Éruption pëtéchiale.
Typhus termine par décès.
Celle-ci peut être très rapide. Souvent en moins de douze heures le thermomètre est ramené de 40° et au delà à une température normale.
Plus souvent, surtout dans les cas intenses, la température ne revient àla normale qu'après trente-six heures et même davantage.
Il est tout à fait exceptionnel d'observer un retour graduel par lysis. Dans ces cas encore, la période de déclin est toujours de durée moindre que dans la fièvre typhoïde.
Cette marche particulière de la température dans le typhus est un des éléments les plus importants pourle diagnostic. Avant le secours des observations thermométriques, Hildebrand et plus récemment Codelier et Haspel avaient montré la courte durée relative du typhus.
Le pouls dans le typhus est plus fréquent que dans la fièvre typhoïde. Il atteint et dépasse généralement 120. Il est facilement dépressible alors même que l'impulsion paraît énergique. Il peut être très faible et à peine perceptible. Dans ces cas l'énergie du cœur a considérablement diminué. Stokes (1), qui a tout particulièrement insisté sur les modifications du cœur dans le typhus, a montré que les bruits du cœur peuvent être très faibles et éloignés et que les altérations portent surtout sur le premier bruit. Le pouls dans le typhus est fréquemment dicrote, moins cependant que dans la fièvre typhoïde.
(1) Stokes, Lectures on lever.
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Symptômes cutanés. — Ils présenlent un intérêt considérable dans le typhus. Ils onl en effet commandé son nom. Ils ont amené beaucoup d'auteurs à classer la maladie parmi les fièvres éruplives. Les éruptions sont habituelles dans le typhus. Elles ne sont pascons-
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Fig. 3. — Typhus exanthématique ; guérison.
tantes et on noleleur absence dans un dixième ou un vingtième des cas.
L'éruption comprend deux éléments. Un aspect marbré particulier dû à des taches pâles, irrégulières dont les éléments éruptifs n'affleurent pas jusqu'à 1'épiderme, éruption sous-cutanée.
Les autres éléments sont des macules sans relief ou formant une saillie insignifiante en macules irrégulièrement arrondies, à contours mal définis, avec une teinte allant du rose au rouge vif.
Ces éléments éruptifs paraissent d'abord au niveau des poignets, des aisselles, de l'épigastre. Ils sont souvent généralisés au tronc et aux membres.
L'éruption met quarante-huit heures à se compléter. Les premiers jours les macules s'effacent momentanément sous la pression. Au bout de quelques jours un certain nombre de ces macules ne pâlissent pas absolument et laissentune tache jaune — prenant une apparence ecchymotique; — quelques-uns de ces éléments éruptifs rappellent tout à fait les taches de purpura. Ce sont les vraies péléchies au sens dermatologique actuel. Mais il importe de ne pas oublier que dans l'ancienne terminologie l'épithôte pétéchiale s'appliquait à l'éruption initiale et principale du typhus.
Apparition précoce, abondance el généralisation, transformations ultérieures, persistance relativement longue, tels sont les caractères qui
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permettent de distinguer l'exanthème typhigue de l'éruption de ht dothiénentérie.
Les lâches rosées lenticulaires n'apparaissent pas avant le sixième jour, tandis que l'éruption Lyphique se montre le troisième ou le quatrième.
Elles peuvent être abondantes, occuper le tronc, les membres, mais elles ne deviennent jamais conllucnlcs commel'estsouvcnt l'éruption du typhus.
Elles disparaissent d'une façon insensible sans laisser de trace, tandis que bon nombre d'éléments Lyphiqucs subissent la transformation pétéchiale.
L'éruption de la fièvre typhoïde est effacée le quatrième ou le cinquième jour, tandis qu'il existe des traces de l'exanthème lyphique après dix à quatorze jours. Le plus souvent on en trouve encore des vestiges au début de la convalescence.
L'éruption du typhus rappelle souvent celle de la rougeole et de la roséole; mais, contrairement à ce qui se passe dans la rougeole, la fièvre persiste après l'apparition de l'exanthème. Griesinger a fait remarquer avec raison que ce caractère plaide contre l'assimilation que Hildebrand a voulu établir entre le typhus et les fièvres éruptives.
Symptômes nerveux. — Dans la première semaine le lyphique accuse une céphalalgie obtuse, des douleurs dans le tronc et dans les membres, un sentiment de fatigue, une tendance au vertige surtout dans la position verticale, des bourdonnements d'oreille. Il est incapable de fixer longuement sa pensée sur un point déterminé, sa mémoire diminue. Cependant il ne manifeste pas au dehors les altéralions de l'intelligence, avant la fin du premier septénaire. Le sommeil est touché dès le début; il est de courte durée, interrompu de rêves nombreux et généralement de nalure trisle. Souvent même l'insomnie est conlinue.
A la fin du premier septénaire ou au début du second le malade n'accuse plus de phénomènes douloureux. Les troubles de l'intelligence s'accentuent. La mémoire se perd de plus en plus. Le malade n'a plus une idée exacte du temps, du lieu. Il ne reconnaît plus les personnes qui l'entourent. Il a parfois perdu la notion de la personnalité et il se croit changé en une autre personne. Il lui vient des idées fixes d'un caraclère généralement trisle.
Ces idées délirantes ordinairement ne donnent lieu qu'à des plaintes ou des gémissements qui tranchent sur l'apathie habituelle.
Mais il n'en est pas toujours ainsi. Il peut y avoir un délire actif cl les tentatives de suicide ne sont pas exceptionnelles. Hildebrand, Jacquot, Barrallier, Murchisononl cilédcsobservalions très curieuses qui mcllenlen évidence les traits principaux du délire habituel du typhus : fixité, caractèrede tristesse, incohérence. Henri Guencaude Mussy, «pu contracta le typhus en Irlande en 1817, s'imaginait avoir commis un
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meurtre pour lequel il était poursuivi en ballon par des soldats. Peu de temps avant de tomber malade, Gucneaude Mussy avait lu le récit d'un meurtre et assisté à l'ascension d'un ballon où se trouvaient des militaires.
La carphologie est commune chez le typhique dont les mouvements s'accompagnent généralement de tremblements plus ou moins marqués.
Troubles de l'appareil respiratoire. — 11 est à peu près constamment lésé. Il est de règle de constater pendant le second septénaire quelques râles secs aux bases. Dans des cas plus accentués il y a en même temps de la matité dans une certaine hauteur. Avec la malité on note des vibrations exagérées, du retentissement de la voix, de la respiration puérile ou même soufflante et des râles sous-crépitants. Tous ces phénomènes ne donnent pas en général lieu à des plaintes du malade qui n'accuse ni point de côté, ni toux, ni expectoration.
On note seulement une accélération des respirations et une coloration légèrement violacée.
Ce n'est que vers la fin que le malade commence à tousser et que les efforts de toux peuvent amener un mucus demi-transparent adhérent, peu aéré et souvent teinté de sang.
Au moment où le typhus se termine, ces accidents respiratoires s'amendent et la résolution de la pneumonie ne larde pas à se produire. Dans ces cas cependant la convalescence est plus lente et la crise moins franchement dessinée.
Troubles de l'appareil digestif. — Au débuL la langue du typhique est normale ou couverte d'un enduit blanc épais. A une époque plus avancée la langue se sèche, se racornit, l'enduit prend une teinte brune.
A la fin du second septénaire les bords de la langue deviennent humides, l'enduit se détache par plaques, laissant la muqueuse rouge et luisante. Il est des cas graves dans lesquels la langue se fendille et où les fissures laissent sourdre le sang qui se mélange à l'enduit lingual.
La muqueuse de la bouche et du pharynx se dessèche comme celle de la langue et se recouvre de fuliginosités épaisses formées par le mucus desséché.
La soif est un phénomène constant et persisle jusqu'à la convalescence. L'anorexie l'accompagne presque constamment. Le malade se refuse de bonne heure à ingérer des aliments solides.
La diarrhée est loin d'être exceptionnelle. ALondon Fevér Hospilal, on l'a rencontrée dans un tiers des cas, coïncidant ordinairemcnlavec un certain degré de température et du gargouillement avec sensibilité du ventre. Les médecins anglais attribuent le plus ou moins de fréquence de la diarrhée à la quantité plus ou moins grande de boissons ingérées.
M. Combemalc a signalé des cas de diarrhée cholériforme.
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La rate est augmentée de volume au début de la maladie. Cette augmentation, habituellement moindre que dans la fièvre typhoïde, est de courte durée, et a généralement pris lin au milieu du second septénaire.
L'urine du typhique est moins abondante et plus concentrée. Elle renferme plus d'urée, comme l'ont montré Parkes et Buchanan. Il y a une diminution notable des chlorures qui peuvent disparaître complètement le huitième jour. On y trouve souvent de l'albumine (20 l'ois sur 28, d'après Murchison). L'albuminurie, généralement peu marquée, peut être assez abondante.
MARCHE. — DURÉE. — TERMINAISONS. - Hildebrand avait assimilé le typhus aux fièvres éruptives. Il admet dans le typhus simple régulier huit périodes :
1° Époque de la contagion ; 2° époque de l'opportunité (incubation); 3° époque de l'invasion; 4° époque inflammatoire; 5° époque nerveuse; G0 époque de la crise; 7° époque de la rémission; 8° époque de la convalescence.
Murchison admet six périodes: 1° incubation ; 2° invasion, qui part du débuL jusqu'à l'éruption ; 3° stade de l'excitation nerveuse ; 4° stade typhoïde ; 5° rémission ou crise ; 6° convalescence.
La durée moyenne du typhus est de quinze jours.
Elle peut osciller entre dix et vingt-deux jours.
Dans les cas qui se terminent par la mort, celle-ci peut survenir beaucoup plus tôt et on a vu l'observer dès le deuxième ou le troisième jour.
La proportion des décès est fort variable. Elle ne dépend pas seulement de l'âge des malades, de leur santé antérieure, mais aussi de l'épidémie. Murchison donne le chiffre moyen de un sur cinq et Lyons pense qu'en Irlande la proportion est de un sur trois. C'est le chiffre moyen des décès en France en 1893. Cependant on a souvent relevé des chiffres moins 'élevés : 19 p. 100 (Allemagne, de 1886 à 1888), 14,43 p. 100 (Kœnigsberg), 11,6 (Amsterdam).
COMPLICATIONS. — Les complications du typhus peuvent porter sur de nombreux organes et appareils. Elles varient suivant les épidémies.
Nous avons indiqué l'altération habituelle des organes thoraciques dans le typhus. Ces altérations peuvent acquérir une gravité plus grande etacquérir l'importance de complications. Elles se présentent alors sous l'apparence de bronchite simple ou capillaire, de pneumonie hyposlatique, de pneumonie franche. Ces affections paraissent d'ordinaire seulement au cours du deuxième septénaire; mais elles peuvent se manifester dès les premiers jours. Elles veulent être cherchées et peuvent ne pas donner lieu à de la douleur de côté, de la toux ni de l'expectoration. M. Combemale (1) a vu plusieurs malades
(1) Combemale, Des complications pulmonaires graves dans le typhus exanthiimatique (Bulletin général de thérapeutique, 1891).
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expectorer de véritables vomiques. La gangrène pulmonaire n'estpas exceptionnelle chez les sujets qui présentent des escarres ou qui ont beaucoup pâti. On note assez souvent de la pleurésie.
La raucité de la voix traduit l'altération habituelle du larynx. Il peut y avoir des ulcérations des cordes vocales, de la périchondrile laryngée amenant un œdème de la glotte qui nécessitera une intervention. Le laryngotyphus appartient autant au typhus qu'à la fièvre typhoïde.
La phlegmatia alba dolens a été assez fréquente dans les épidémies observées par Graves et Stokes. Elle a été signalée pour la première fois par Tweedie. Murchison l'a rarement constatée.
Nous avons déjà signalé les accidents qui peuvent résulter de Y affaiblissement du cœur.
Les sujets atteints du typhus ont assez souvent des escarres au sacrum, au niveau des trochanters et de toutes les parties du corps exposées à la pression. Il peut y avoir également de la gangrène des extrémités des membres ou d'un membre entier, de la gangrène de la bouche.
On a noté la production de phlegmons, d'otites. La suppuration la plus commune et, en tout cas, la plus étudiée, est celle qui occupe la glande parotide. La parotidite est généralement une complication du deuxième septénaire. L'inflammation de la glande n'aboutit pas toujours à la suppuration.il peut y avoir des suppurations ganglionnaires.
FORMES. — La prédominance de certains symptômes a fait admettre l'existence de plusieurs formes. Voici celles qu'ont admises Barrallier et Murchison.
Le typhus inflammatoire s'observe surtout chez les sujets jeunes et robustes et chez les personnes appartenant aux classes aisées. On y note l'intensité plus marquée de la fièvre, l'injection du visage, la céphalée violente, le délire aigu au cours duquel les tentatives de suicide ne sont pas exceptionnelles.
Le typhus ataxique, adynamique ou ataxo-adynamique, est tout défini par son épithète.
Dans le typhus siderans, la mort peut survenir après deux ou trois jours, quelquefois même en quelques heures. Des cas de ce genre ont été, à maintes reprises, observés dans les guerres du premier Empire à Saragosse, à Torgau, à Wilna, à Mayence. On en a signalé en Irlande et dans la campagne de Crimée.
En opposition avec le dernier il faut placer le typhus léger dont la durée est courte, et auquel Hildebrand a donné le nom de typhus levissimus quand il ne s'accompagne pas d'éruption. La nature de ces cas resterait méconnue sans la notion étiologique. Généralement, le début est brusque. Le malade ressent des frissons, de la douleur de tète. Il se plaint de lassitude et de courbature générale. La peau est
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chaude et sèche, le pouls accéléré, la langue esl chargée, le sommeil est troublé. L'examen organique ne révèle aucune altération. Quelquefois seulement on entend quelques sibilancesdansla poitrine et la percussion indique une légère tuméfaction de la rate. Ces symptômes vont en s'accenluanl pendant trois ou quatrejours. Du cinquième au septième jour la maladie tourne d'une façon critique. La défervescenec s'accompagne généralement de sueurs prol'uses et coïncide fréquemment avec une éruption d'herpès. Ces cas sont souvent qualifiés de synoque, de fièvre éphémère, d'embarras gastrique.
Jacquot a désigné sous le nom de iyphisalion à petite dose un certain nombre de symptômes qui surviennent chez les sujets exposés à la contagion et qui ne sonfpas atteints de typhus. Ces accidents consistent dans du malaise, une fièvre légère, de la perte d'appétit, des nausées, de la fatigue, de la céphalée, un sommeil troublé et quelquefois de l'affaiblissement intellectuel. Cet état peut durer plusieurs semaines. Combemale a signalé au cours de l'épidémie de Lille des
faits semblables. , . , , ,
La prédominance des accidents thoraciques caractérise le broncholyplius ou pneumolijphus dont la durée moyenne serait de 6 à 9 jours et qui ne s'accompagne ordinairement pas d'éruption (1).
DIAGNOSTIC. — Le typhus exanthématique peut être confondu avec un certain nombre d'affections qui, dès le début ou à une date plus avancée, s'accompagnent de l'état typhoïde. Le plus souvent le diagnostic est facilité par les commémoralifs, la connaissance dune épidémie actuelle, le fait bien établi que le sujet vient d'une maison où il y a eu des malades, qu'il a été en contact direct ou indirect avec des tuphiques. Mais, même dans ces cas, il pourrait s'agir d'une autre maladie et, au début d'une épidémie, ces éléments manquent absolument C'est à ce moment cependant que le diagnostic est le plus important, car de lui dépend l'institution précoce des mesures prophylactiques qui permettront d'enrayer l'épidémie des son début Cest Généralement dans l'exanthème et dans les renseignements fournis parle tracé thermométrique que l'on trouvera les éléments principaux
dUotpouriait confondre le typhus avec la fièvre typhoïde, le typhus récurrent, la fièvre rémittente, la rougeole, la varie le, la memngite cérébro-spinale, la pneumonie, le delirium tremens, l'urémie, 1 endocardite ulcéreuse, la pyémie.
1 va sans dire qu'il conviendra dans tous les cas de s'assurer par l'exploration de l'état des organes, et que l'on évitera ainsi de confondre la pneumonie ou l'endocardite avec le typhus
La marche de la température et l'exanthème fourniront des renseignements précieux. Mais on n'y trouvera pas désignes palhognomo-
(1) Griesingeh, Archivfiir physiologische Hcilhundc, X.
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niques, car on pourrait les retrouver dans quelques-unes des maladies.
Dans la fièvre typhoïde l'éruption, ordinairement peu abondante, peut devenir généralisée comme dans le typhus et présenter le caractère pétéchiah La prédominance de troubles des organes abdominaux ne suffit pas à éliminer le diagnostic du typhus. C'est généralement dans l'allure plus insidieuse du début que l'on trouvera l'élément le plus important. Il y a des cas dans lesquels il sera nécessaire de suspendre le diagnostic quelques jours. Pour ces cas, la recherche du bacille d'Eberth dans le suc retiré par ponction de la rate ou dans le sang hâtera souvent la décision.
Le typhus récurrent a un début plus brusque, plus solennel, le thermomètre y atteint plus immédiatement les chiffres élevés. La rate est toujours volumineuse et sensible à la percussion. L'examen du sang y montrera le Spirochœle d'Obermeier.
Dans la méninyite, la céphalée est beaucoup plus angoissante, le délire plus intense, plus violent. Ilyadelapholophobie. L'expression du visage exprime la souffrance et l'inquiétude, au contrairede l'apathie du typhus. La raideur de la nuque est habituelle.
La fièvre rémittente ne s'observe qu'à une latitude plus voisine des tropiques, dans des régions où. sévit la malaria. Le sujet a ordinairement l'habitus du paludéen. La rate est volumineuse, dure. Le sulfate de quinine procure un amendement.
L'exanthème du typhique peut faire songer à la rouyeole. Mais, dans celle-ci, l'éruplionestplus précoce, elle est marquée à la face respectée dansle typhus. Au momentde sonapparilion la température s'abaisse. Avant l'éruption il y aies symptômes de i'énanthème, coryza, éternuement, larmoiement. La rougeole frappe surtout les enfants et peut être généralement rapportée à la contagion.
L'inftuenza peut donner lieu à une éruption simulant celle de typhus, mais dont l'apparition est généralement plus précoce. Le début de l'influenza est plus rapide, les manifestations catarrhales généralement plus marquées. Les différences, manifestes quand il s'agit de typhus de moyenne intensité, sont bien moins évidentes quand le typhus est léger et la confusion a très souvent été faite au début des épidémies.
La pneumonie du sommet s'accompagne souvent de phénomènes lyphoïdeset,malgré une exploration minutieuse, elle peut rester latente plusieurs jours. On sera donc assez exposé à la confondre avec le typhus. Cependant le début est ordinairement plus facile à préciser, la sécheresse de la langue plus marquée, les respirations plus fréquentes. La rougeur de la pommette, l'existence de vésicules d'herpès aideront parfois à préciser le diagnostic.
Il convient d'insister tout particulièrement sur le parti que le médecin pourra tirer des éléments suivants :
TlUITÉ DE MÉDECINE. VI. 3
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1° L'existence de cas transmis aux infirmiers, aux religieuses, aux
médecins.
2° L'âge souvent avancé des malades.
3° La prédominance de V épidémie dans la saison froide.
4° La condition sociale des premiers malades, généralement des vagabonds.
Dans le cours de nos enquêtes nous avons souvent aussi soupçonne le typhus chez les malades dont le séjour à l'hôpital est relativement court, que la maladie se termine par la mort ou la guérison. Dans l'un et l'autre cas le malade de fièvre typhoïde séjourne plus longtemps.
Dans une enquête dont il a été chargé par le Local Government Board, Speara tiréégalement grandparti decesélémentsdediagnostic. On pourra comme lui songer à la possibilité du typhus lorsque l'on entendra parler de la coïncidence de cas de fièvre typhoïde et de
rougeole. , PRONOSTIC — Le tgphus exanlhémalique est d'une façon générale plus grave que la fièvre typhoïde et surtout que le typhus récurrent.
La morlalité moyenne est de 1 pour 5 ou 6 cas. Elle diffère suivant les épidémies, suivant l'âge des sujets. Elle est d'autant plus grave qu'ils sont plus avancés en âge. Barrallier a vu une mortalité de- 23,6 p. 100 au-dessous de trente ans, de 37,5 de trente à cinquante ans de 59 p. 100 au delà de cinquante ans.
Le typhus exanthématique est plus grave chez les sujets pauvres et misérables. Graves a bien signalé la gravité plus grande en 1827 chez les Irlandais aisés et riches, mais à ce moment la distinction entre les divers typhus n'était pas faiteetla plupart des Irlandais pauvres avaient du typhus récurrent. On s'explique aisément l'influence défavorable d'un mauvais état de santé antérieur, des fatigues, des émotions
Murchisonaindiquélesprincipauxélémentsdepronostic.Ontiendra le plus grand compte de l'état du cœur, d'une fréquence insolite du pouls, eldes respirations, d'une albuminurie marquée, d un myosis notable, du tremblement. Le relâchement précoce des sphincters es Se mauvais augure, ainsi que le tympanisme. Murchison attachait une grande importance à l'aspect de l'éruption, considérait comme TèsgVave un exanthème généralisé et foncé. Les autres auteurs ne
PSqS Te8 S Cavité apparente d'un cas de typhus le médecin ne doU jamais abandonner tout espoir. On voit la guérison survenir parfois dans les cas les plus désespères.
Souvent après la crise il faudra encore se préoccuper des comphralions si diverses et dont quelques-unes sont si graves
ÏrMtÈmENT. - Le traitement du typhus doit être distingue en
prophylactique et curatif. ™mhipn le
Traitement prophylactique. - - Nous avons dit combien
TRAITEMENT
typhus est contagieux. Il faut s'attacher à rendre le malade inoffensif pour son entourage. Quand on le pourra, Usera isolé dans un hôpital, dans une salle particulière. Si cela est impossible, on s'efforcera de réduire le plus possible le nombre de personnes qui l'entoureront. On avertira celles-ci du danger et des mesures nécessaires pour l'éviter. L'idéal à ce point de vue sera d'isoler d'une part le malade dans un hôpital, de placer d'autre part en surveillance dans un lazaret les personnes de sa famille. Cette manière de procéder a pu arrêter radicalement dès le début l'épidémie dans beaucoup de localités (1).
S'agit-il d'un vagabond, qui a pu transporter sa maladie dans plusieurs localités avant d'appeler les secours médicaux ? On cherchera autant que possible à reconstituer son itinéraire et on procédera à la désinfection des divers gîtes qui l'ont abrité.
On tiendra du reste toujours pour susjjects les vagabonds et on ne manquera pas, avant de leur permettre l'accès de l'hôpital, de les soumettre aux mesures suivantes : bain ou tout au moins nettoyage aussi complet que possible, séparation de tous objets, des vêtements ou hardes qui seront désinfectés et qui, pendant le séjour à l'hôpital, seront remplacés par des linges et vêtements propres. Il sera bon de couper les cheveux à ces sujets. Ces mesures devront être généralisées non seulement pour l'entrée à l'hôpital, mais encore pour l'entrée dans les prisons, les asiles.
Les asiles devrbntdu reste être nettoyés et désinfectés aussi souvent que possible et leurs clients soumis à une visite médicale fréquente.
Il faudra placer les typhiques dans une salle spéciale. Nous avons dit que nous ne redoutons guère la transmission à distance, mais il est bien difficile d'éviter les contacts entre malades, et surtout entre les typhiques et des convalescents, et c'est pour cela que les salles d'isolement sont indispensables dans le typhus.
Le tribut que paie le personnel hospitalier sera certainement réduit si ce personnel a soin de se nettoyer les mains et le visage au moyen d'une solution antiseptique, de porter dans les salles un costume spécial, de ne jamais prendre ses repas en dehors des salles de malades et après des ablutions.
Dans les pays où le typhus est endémique, on se trouve bien de choisir de préférence des infirmiers ayant déjà eu cette maladie.
Les moyens de désinfection pour le typhus seront ceux qui nous sont si utiles dans la plupart des maladies contagieuses : vapeur sous pression, lavages,pulvérisations antiseptiques. Nousavonsvu que la contagion est surtout directe, que le contage semble exister à la surface de la peau. 11 ne sera pas mauvais de chercher à rendre inoffensifs les produits de sécrétion et d'excrétion, matières fécales, urines, produits expectorés. Il semble cependant que leur rôle soit relativement effacé.
(1) Si'ottiswood Cameuon a arrêté ainsi une épidémie commençante à Leeds en 1X90 {Congrès international d'hygiène à Londres, 1891, IX, 164).
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La discussion à laquelle nous nous sommes livré ne nous a pas permis d'accepter la génération spontanée du typhus. Mais il faudrait se garder de ne pas retenir le rôle important de la misère, de la /anime, delà mauvaise hygiène, de T encombrement.
L'opposition s,' remarquable qui a été relevée an moment du siège de Sébastopol entre les armées françaises etanglaisesmontre combien, en se préoccupant de l'hygiène, il est possible de diminuer le nombre des cas de typhus. L'armée anglaise, qui vivait à côté de la noire, qui agissait parallèlement, na eu que 6 lyphiques pour 10 000 lundis que les Français étaient décimés. Jacquol a montré que dans les corps de troupe français la proportion des cas de typhus a été beaucoup moindre là où le chef de corps se préoccupait de surveiller 1 hygiène et le ravitaillement de ses hommes.
Il convient sans doute d'attribuer pour une large part aux mesures prises par l'état-major et le corps médical allemands 1 absence de typhus dans l'armée allemande pendant la campagne de 1870-71.
Le corps médical militaire français a su aussi préserver a peu près complètement l'armée pendant l'année 1893. ■ ■ ;
Traitement euvatif. - La saignée (Clutterbruek et A^strong) les stimulants (Àlison, Graves, Sfokes), l'hydrothérapie (Currie), la quinine (Dundee), l'émétique (Rasori), le mercure ont été Bucc^ve ment préconisés comme moyens de médication systématique du typhus. Certains de leurs partisans pensaient ainsi non seulement améliorer, mais même faire avorter la maladie.
U faudra surtout se préoccuper de l'hygiène. Autant que possible le malade devra respirer une atmosphère facilement renouvelée et ne pas habiter une salle encombrée. On veillera à la propre e du corps. On aura soin de lui fournir des boissons en assez grande quantité. On l'alimentera en lui faisant prendre du bouillon, du lait delà limonade vineuse. Les Préparations alcooliques (grogs potion de Todd etc ) ne devront pas être uniformément administrées à loue les cas ei faudra réserver les fortes doses aux malades chez lesquels la aTbles e du pouls traduit un certain degré de défaillance du cœur '"Le: lotions'froides seront toujours utiles. On se bains, des vessies de glace autour du cuir chevelu dans le ce » de température très élevée et de phénom^
bemale a obtenu de bons effets des bains froids, à Lille «1«M M Petrowski a préconisé les lotions, au Congrès de Rome, en 1894.
LacthalalgiePsouvent si pénible des premiers jours requerra parfois l'usage de" préparations opiacées. Graves recommandela poudre
"'(^retiendra la liberté du ventre sans chercher à déterminer de
13 On éveillera l'appareil respiratoire, le cœur, e. s'il y a de ce côté quelque accident on instituera la médication appropriée.
Legrain(l) a traité les sujets atteints de typhus par L'injection sous-cutanée de sérum de convalescents. L'injection a été suivie d'un abaissement très prompt de la température qui se prolongea trente à trente-cinq heures, d'un relèvement du pouls, d'une amélioration de
l'état général.
Douze typhiques graves traités de la sorte ont guéri. Raynaud (d'Alger) a obtenu des résultats analogues.
(1) LEGRAtN, Histoire d'une épidémie de typhus exauthématique {Gazelle des hôpitaux, 4 juillet 1895).
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DÉFINITION. — HISTORIQUE. — On donne le nom de fièvre récurrente ou de typhus récurrent à une affection fébrile, conlagieuse, caraclérisée par des accès durant en moyenne de cinq à sept jours, accès suivis ordinairement après cinq à sept jours d'apyrexie d'un nouvel accès reproduisant à peu près exactement le premier. Au cours des accès le sang des malades renferme un organisme délié, flexueux, mobile, découvert par Obermeier et qui porte le nom de Spirochsete Obermeieri.
Le typhus récurrent a été pendant longtemps confondu avec d'autres fièvres continues, les fièvres paludéennes ou la fièvre jaune. Il a été pour la première fois bien séparé du typhus exanthématique en 1843 par Craiyie el Hendersonel plus lard par Jenner et Murchison. Griesinyer a montré les relations qui existent entre la fièvre récurrente et la fièvre bilieuse typhoïde des pays chauds.
Nous avons dit que le typhus récurrent n'a été individualisé qu'en 1843. Craigie (1), Henderson (2) n'eurent pas de peine à établir que l'épidémie qui sévit à celte date en Ecosse était identique à celles que les médecins irlandais avaient observées en 1800-1801 et en 1817-1819.
La description laissée par Rutty (3) des épidémies de 1738, 1741, 1745, 1748, 1764, se rapporte évidemment à la même maladie, ainsi que celle que Huxham (4) donne des fièvres observées à Plymoulh en 1741. Spittal (5) pense que la première description de la fièvre récur-
(1) Craigie, Notice on a fébrile disorder which lias prcvniled nt Edinburgh during the su.mmerofls.i3 [Edinburgh mcd. chir. journal, 1S43).
(2) IIf.ni.brson, On some of the caractcrs which distinguish llie fever at présent épidémie from typhus lever (Edinburgh mcd. journal, 1843).
(3) Huttv, A chronological hislory or the weather und scason and of the prcvailung discases in Dublin from 1725 to 1765.
( !) Huxham, Observulioncs de aërc et morbis epidemiois.
(5) SpiTtal, The antiquity of tlic fever prévalent in 1843 (Edinburgh monlhly med. journal. 1844, IV).
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE
rente remonte à nne date bien plus ancienne. Il a cru retrouver dans l'épidémie de l'île de Thasos décrite par Ilippocrate (1) la maladie qui nous occupe. Les malades de Thasos présentaient des accès sépares par une apyrexie de cinq à sept jours. La maladie s'accompagnait d'ictère. Ces analogies ne sauraient à notre avis suffire à trancher la question. La fièvre de Thasos pourrait aussi bien, comme le vent Littré être une manifestation de l'infection palustre.
Le typhus récurrent de 1843 a été fort bien décrit encore par Cormak(2).
Jenner (3) a établi d'une façon plus précise encore la distinction entre la fièvre récurrente et les autres affections typhoïdes. " Griesinger (1), Murchison (5), Begbie (6), Lebert (7) et Van Dyke Carier (8) ont consacré à la fièvre récurrente des monographies importantes, et beaucoup d'épidémies ont été l'objet de relations intéressantes.
La littérature française est très pauvre en documents sur celte maladie qui n'a pas trouvé place dans la plupart des traités de médecine, Les Archives de médecine navale de 1893 renferment une leçon de M. Metchnikoff (9).
Au point de vue purement pratique, l'étude de celte maladie n'offre qu'un intérêt médiocre au médecin français. Il est loin d'en être de même au point de vue scientifique. Cestla première maladie humaine dont on ait connu le parasite, c'est une de celles dont les particularités sont le mieux expliquées par la pathologie expérimentale.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Le typhus récurrent n'est pas uniformément réparti sur tous les points du globe.
Il est à peu près endémique dans certains pays.
D'autres sont plus ou moins souvent exposés à ses retours épidémiques. 11 est enfin des contrées qui paraissent avoir été constamment respeclées.
Au premier rang des foyers originels de la fièvre récurrente se trouve V Irlande dans laquelle la maladie existait déjà au milieu du siècle dernier. C'est à une importation irlandaise que l'on a pu rapporter la
(1) HirpocnATB, Livre III des Épidémies.
(2) Cohmak, Nalural history, pathology, of the épidémie fever. Edinburgh, 1813.
(3) Jenner, On the identity or non identity of the spécifie causes of Typhus (Mcd. chir. transactions, 1 850).
(4; Giuesinger, Fcbris recurrens {Hnndbuch der Pathologie and Thérapie de Virchow).
(5) MuncmsoN, Trcatise of continued fevers in Great Britain.
(6) Begbie, Belapsing fever IReynold's System of medicine).
(7) Lebeivt, Biickfalls Typhus und biliôses Typhoïd (Hnndbuch de Ziemssen). (S) Van Dyke Caiiteh, Spirillum fever. Bombay, 1882.
(9) Metchnikoff, Fièvre récurrente {Archives de médecine navale, avril 1893). Voy. auss i les articles de MM. Arnould et Richard clans les deux Dictionnaires de Jaccoud et de Dechambrc
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plupart des épidémies observées en Ecosse (1843, 1817, 1870), en Angleterre (J) et dans les Étals-Unis.
On a moins de renseignements sur les premières apparitions du mal en Russie et en Pologne. C'est certainement de là que sont parties les épidémies assez nombreuses de la Silésie, 1847 (2), 1 809(3), 187-2 (4), 1879 (5), de la Prusse, de la Galicie et de la Bohême. Le typhus récurrent a été observé dans une grande partie de la Russie. S'il sévit plutôt dans les provinces de la Baltique, il se voit aussi sur les bords de la mer Noire, Odessa, et ce foyer méridional est en rapport avec des manifestations du mal en Roumanie, Bosnie. Des cas nombreux ont été observés pendant la guerre russo-turque. L'épidémie de Pétersbourgen 1864 a eu de nombreux historiens dont le plus accessible est Zuelzer (6). En Allemagne, le nombre des cas traités pour typhus récurrent dans les hôpitaux publics et privés a été en 1883 de 1208, en 1884 : 927, 1885 : 245, 1886 : 298 et 1887-1888 : 153.
Ce sont là les principaux foyers européens. La maladie a fait encore quelques apparitions dans les pays Scandinaves et en Danemark.
Les autres pays d'Europe ont été généralement respectés et la maladie est restée jusqu'ici inconnue en Espagne, en Italie, en Suisse, en France.
On ne saurait cependant affirmer que cette immunité de notre pays soit définitive. Les observations de Gluge (7), de Verstraeten, de Bielivelt (8) ont montré l'existence de la fièvre récurrente à Bruges, à Oslende et à Blankenberghe. Il s'agissait de cas peu nombreux en 1859 et en 1867. Ces cas ne paraissent pas douteux.
Il est certain qu'il s'est bien agi de typhus récurrent chez des malades observés dans plusieurs localités du sud et de l'ouest de l'Allemagne. En 1879,1a maladie a été apportée dans la Saxe (9), la Bavière et jusqu'aux bords du Rhin à Giessen, à Cologne, à Bonn, à Heidelberg. Ces faits nous amènent à classer la fièvre récurrente au nombre des maladies dont l'apparition dans notre pags peut être
(1) L'épidémie de Londres en 1868 a élé importée par des émigranls russes. L'épidémie écossaise de 1843 ne semble pas pouvoir être imputée A une importation irlandaise.
(2) Virchow, von Dummler, Arch f. pnlh. Analomie, 18-19.
(3) Von Pastau, Die erste Epidémie von Febris recurrens in Schlesicn [Arch. fur path. Analomie, 1867, XLVII).
(4) Litten, Die recurrens Epidémie in Breslau im Jahre 1872-1873 (Deutsche Archiv fur klinische Medicin, 1873, XIV).
(5) Smidt, Statistichc Mittheilungen ùber Febris recurrens aus dem Sladtischen Barakenlazareth (Berlincr klinische Wochenschrift, 1SS0).
(6) Zuelzer, Die Epidémie des recurrirenden Typhus in St. Petersburg, 1 si» 1-1865. Braunschweig, 1867.
(7) Gluoe, Quelques mots sur la fièvre récurrente qui n régné en 1S59 à Blankenberghe (llull. de l'Académie de médecine de Belgique, L865).
(8) Van Biblivblt, La fièvre récurrente en Belgique (Académie de médecine de Belgique, 1867).
(9) Geissler, Die Verbreitung des Febris recurrens in don Krankenhauser des Konigreichs Sachscn im Jahre ÎS79 (Deutsche mcd. Wochenschrift, 1881).
SYMPTOMATOLOGIE.
6— il
redoutée. Tholozan (1), qui a vu un grand nombre de cas de typhus récurrent à Conslantinople pendant la campagne de Crimée, a traité au Val-de-Grâce plus de vingt militaires atteints de fièvre à rechute du mois de juillet au mois de novembre 1855. 11 s'agit sans doute de sujets revenus de Crimée, bien que l'auteur ne donne pas de détail.
En Asie, la fièvre récurrente a été observée en Chine par M. Morache (2) en 1863-1865. Elle a été signalée dans l'Inde dès 1855 et Van Dyke Carier (3) a donné l'histoire fort intéressante d'une épidémie à Bombay dont le début remonte à 1876. Des coolies indiens l'ont introduite dans Vile de la Réunionel dans Yîle Maurice (4).
La fièvre récurrente a sévi aussi en Egypte, ainsi que l'ont indiqué Pruner Bey, Veit et surtout Griesinger (5). On l'a également vue en Nubie, en Abyssinie. Dans la province de Constantine, Arnould (6) a pu rattacher à cette maladie une épidémie observée dans le pénitencier d'Ain el Bey. Cette observation de M. Arnould est à rapprocher des observations de M. le Dr Lafforgue (7) qui a relevé en Tunisie 20 cas de fièvre récurrente contrôlés par l'examen bactériologique du sang. Tous ces cas ont été relevés chez des Arabes. Il y a lieu de penser que la maladie frappe surtout les immigrés de la Tripolitaine. Ainsi se trouve établie l'existence du typhus récurrent sur le continent africain de l'Égypte à l'Algérie.
La fièvre récurrente a été introduite en Amérique à plusieurs reprises (1844, 1847, 1850, 1879) par des émigrants irlandais.
SYMPTOMATOLOGIE. — Le typhus récurrent débute en général brusquement sans prodromes.
L'individu est pris d'un frisson violent ou de frissonnements. En même temps, il ressent une lassitude générale et dans bien des cas celle-ci vient si soudainement que le sujet est incapable de faire un mouvement et même qu'il tombe. 11 se plaint de douleurs violentes occupant toutes les parties du corps, le tronc, les membres, la tête.
C'est, comme on voit, un mode de début analogue à celui que nous trouvons dans la grippe, dans la dengue, et les cas sont nombreux dans lesquels la confusion a été faite dans les premiers jours.
Il y a des troubles digestifs, anorexie, nausées, vomissements bilieux. La langue est humide.
(1) Tholozan, Gazelle médicale de Paris, 1855.
(2) Morache, Note sur une épidémie de typhus avec cas de relapsing fever (Recueil demém. de méd. militaire, 1866).
(3) Van Dyke CAiiTiîn, Spirillum fever as seen in Weastern India.
(4) Mac Auliffe, Mémoire sur la fièvre à rechutes ou relation de l'épidémie qui a régné en 1865 à l'établissement de la rivière (Arch. de médecine navale, 1868).
(5) GniESiNGEn, Beobachtungen iiber die Krankheiten in Aegypten (Archiv fur [ihy.iiologi.sche Heilkxinda, 1853).
(6) Arnould, Typhus k rechutes, épidémie au pénitencier d'Aïn el Bey (Arch. gén. de méd., 1867).
(7) Lafforrue, Note sur le typhus récurrent en Tunisie (Société méd. dus hôp. de Paris, 23 juillet 1903).
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La peau est chaude, ardente, sèche. Le visage est injecté. 11 est souvent animé et exprime plutôt l'agitation que la somnolence habituelle dans la fièvre continue.
La tempérai ure est élevée à 40°, 41° et même 42°, et ces chiffres notables sont observés dès les premiers jours.
Le pouls présente une grande fréquence. Il a généralement plus
::ïs
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Fig. 4. — Typhus récurrent : trois accès.
de 120 pulsations, chiffre qui n'est pas habituel à cette période de la fièvre typhoïde ou du typhus exanlhémalique.
L'exploration des téguments ne montre ordinairement point d'éruption et l'on ne voit presque jamais de taches rosées. On a signalé quelquefois la présence de péléchies. Vhèrpes labialis n'est pas exceptionnel.
Du côté de Y abdomen on ne constate d'habitude ni ballonnement ni diarrhée. Le ventre est sensible à la palpation, surtout dans l'hypocondre gauche. La raie dépasse le rebord des fausses côles et la percussion indique une augmentation notable de volume. L'hypocondre droit est également sensible et il n'est pas rare de noter un développement plus marqué du foie.
Les mouvements respiratoires ont généralement augmenté de fréquence. L'auscultation indique un certain degré de congestion pulmonaire.
Pendant cinq à sept jours, durée moyenne de l'accès, ces phénomènes persistent sans modification notable. La température se maintient au chiffre élevé des premiers jours avec de faibles rémissions matinales. La langue reste humide.
Les troubles digestifs s'atténuent ou restent les mêmes. Malgré
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restent mais il
Vélévalion notable de la température, les fonctions cérébrales intactes. Le sujet conserve habituellement sa connaissance, peut survenir du délire et môme du délire actif le cinquième ou le sixième jour. La céphalalgie et les douleurs ne diminuent guère et l'insomnie est à peu près constante.
Spontanément , sans cause appréciable, tous ces phénomènes inquiétants vont prendre fin. Le malade est baigné de sueurs profuses.
Ses douleurs disparaissent presque subitement. La température en quelques heures passe de 41- 40° à 37° et souvent à un chiffre sensiblement inférieur.
Le pouls revient à la fréquence de l'état normal. Le malade paraîtrait instantanément et radicalement guéri, s'il ne ressentait encore une fatigue marquée.
La convalescence s'accuse, le malade reprend appétit, se lève , quitte même la chambre ou l'hôpital.
Septjoursaprès la ci-ise, quelquefois plus tôt ou plus lard, il est repris d'un nouvel accès, et l'on voit se dérouler presque trait pour trait l'histoire du premier accès. Brusquerie du début. Élévation subite de la fièvre et accélération du pouls, céphalée et douleur violente. Le
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nouveau paroxysme dure ordinairement moins longtemps que le premier, trois à cinq jours. 11 se termine également d'une façon critique.
Ordinairement, le second accès est le dernier. Mais il n'en est pas toujours ainsi et une seconde rechute n'est pas rare (fig. 4). Plus exceptionnels sont les cas où il y a quatre (fig. 5) et môme cinq accès. On a observé à Saint-Pétersbourg en 1882-83 deux malades qui ont eu 7 accès de fièvre récurrente; en 1890-91 deux malades ont eu six paroxysmes (1).
La guérison est la règle dans cette maladie. Cependant la mort peut survenir. Elle est alors le fait d'une complication: de pneumonie, méningite, apoplexie cérébrale, rupture de la rate, altération du cœur, etc.
Il est un phénomène important dont nous n'avons pas encore parlé, Yiclère. Ce symptôme est plus fréquent dans la fièvre récurrente que dans aucune autre pyrexie des pays tempérés. L'ictère paraît ordinairement du troisième au cinquième jour et est de courte durée. Il débute par les conjonctives, s'étend successivement au cou, à la face, au tronc, aux membres. Sa fréquence varie suivant les épidémies et les localités. Dans une même épidémie, l'ictère est ordinairement plus fréquent au début qu'à la fin.
L'ictère peut exister dans les cas les plus légers. Cependant il apparaît plus ordinairement dans les cas sérieux. Il peut coïncider avec les symptômes de l'étal bilieux, enduit jaune sur les lèvres, nausées, vomissements verdâtres, et quelquefois vomissements noirs. Les fièvres récurrentes, accompagnées quelquefois d'ictère, sont plus fréquemment accompagnées de délire.
L'ictère de la fièvre récurrente n'est pas dû. à une rétention biliaire. Les matières fécales sont toujours colorées.
La quantité d'urine est normale ou plus considérable. Pendant les paroxysmes, elle renferme une proportion plus grande durée. Prifram et Robitschek ont vu son taux s'élever à 74 grammes. Les chlorures sont moins abondants. Il y a de l'albumine dans un tiers des cas. L'examen microscopique fait voir des globules rouges, des cylindres (32 fois sur 40, Obermeier). Kannenberg a constaté la présence du Spirochœte. L'oligurie et mêmel'anurie ont été quelquefois signalées au moment de l'apparition de phénomènes cérébraux et l'on a tenté de rapporter ceux-ci à l'urémie.
DURÉE. — La durée du premier accès est variable. Elle peut aller de trois à douze jours, mais la durée ordinaire est de sept jours.
L'intervalle des deux premiers accès est ordinairement de sept jours. Il peut être plus court : deux jours, ou plus long : deux semaines. Mais ces termes extrêmes s'observent rarement.
(1) Popoff, Relapsing fever {Twenteclh Cenlury, XVI).
l'OHMI'.S. m-'tb
La durée du deuxiémcnceè» «Ht habituellement de cinq jour», Mail ftllfs jifiiiL Ain: |iIiih longue «1, d'une façon générale, lu rechute c»t en proportion invcruc de lu première atteinte.
Leaaccèf ultérieur* ont généralement une durée plu» courte. BoyHg«r(l)à«nvj0agél»dnréerelativedeidiv«îr» cyclc»delu maladie. Chaque cycle comprend la période d'apyrexie précédant le parox me
en même temps que '"lui-ci. correspond au développement de ['infection par le Spiroc/i.-rle cl aux manifestations de celle infection. Le premier cycle comprend donc l'incuba lion et le premier aCCéf,
La durée de» cycle» va en augmentant à mesure qu'on «'éloigne du premier. Dan» les cycle» ultérieur», la période fébrile diminue progressivement de durée. Celle de la période apyrétique augmente et celle augmentation est plus considérable chaque fois avec la diminution 'le la période fébrile. Le premier intervalle est à la période d'ittCttbatiOI) dans la proportion de 2 à 1,7, le deuxième au premier comme 2, H à -2, le troisième an deuxième comme à .'{,2. On pourrait ainsi prévoir la date après laquelle un nouvel accès n'est plu» à redouter.
FORMES. — Ofl a distingué Irai* forme* de fièvre récurrente: la /'w/ne ordinaire qui ;i servi de type à noire description, la /or/ne bilieuse, la forme grave ou tyneopale.
NoiiHavonsvu que l'ictère peut-être considéré comme un symptôme de la lièvre récurrente et que dans certaines épidémies l'ictère existe dansunquarl des cas. L'apparition de l'ictère bien souvent ne modifie nullement, l'allure de la maladie et. n'aggrave en rien le pronostic. Dans d'autres cas, la maladie débute comme la fièvre récurrente, l'ictère paraît à la date habituelle, 1,: ou 5* jour, les phénomènes cérébraux sont plus notables. A l'excitation du début succède un abattement marqué, de l'apathie. La langue se sèche, il y a de la diarrhée et les symptômes de l'état typhoïde: prostration, stupeur, sécheresse des lèvres, fuliginosilés, selles involontaires. Le pouls est ordinairement lent. On voit survenir des hémorragies cutanées ou viscérales, des complications du côté des poumons, du péricarde. C'est la /tèive bilieuse typhoïde, que Larrey '2 avait bien observée et dont Gricsinger qui l'a étudiée en Lgypte a pressenti la relation avec le typhus récurrent. La fièvre bilieuse typhoïde est considérée cependant par Schiess et Hitler IH94 comme une affection malarique différente de la fièvre récurrente.
Les médecins de Saint-Pétersbourg, en 1804, ont décrit une troisième forme, forme syncopale.
COMPLICATIONS. — Au cours de l'accès de fièvre récurrente, on a signalé l'apparition d'épislaxis, d'hémorragies intestinales. Ces cas sont rares.
Il) Théise de SainU'étcrsbourg, IH'JI, cite par Vttvorr . 13) Laiwky, Mémoire» de chirurgie militaire, H, 1812.
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Plus fréquente csl V hémorragie utérine. Au cours de l'épidémie écossaise de 1843, tous les médecins ont signalé le grand nombre d'avorlemenls. Sur 36 femmes enceintes traitées par Smith et Jackson, 35 avortèrent. La fréquence de ccttccomplication est pour Henderson une des particularités les plus caractéristiques de la maladie. Les relations ultérieures ont confirmé le fait. L'avortement peut ne survenir qu'au second accès. Cormack a mèmeditque c'est l'habitude, ce qui n'est pas l'avis des autres auteurs.
L'avortement peut être suivi de métrorragic abondante et amener la mort. La survie de la mère est cependant la règle. En revanche Venfant succombe presque toujours, alors même que la grossesse est arrivée presque au bout de son terme. Murchison a fait ressortir avec raison l'opposition si remarquable entre l'influence du typhus exanlhénui tique et celle du typhus récurrent sur la marche de la grossesse. Dans le typhus cxanlhémalique, incomparablement plus grave que la fièvre récurrente, la grossesse suit d'ordinaire son cours, et, s'il y a accouchement prématuré, Venfant est vivant.
L'œil est assez souvent atteint dans la convalescence du typhus récurrent, ainsi que l'avait déjà vu Hewson et comme l'a surtout montré Mackensie (1).
Ordinairement un seul œil est pris. Douglas dislingue une forme amaurolique et une forme inflammatoire. L'inflammation de l'œil commence par la rétine et s'étend à l'iris et à la sclérotique. La convalescence est longue, mais la maladie ne laisse pas ordinairement d'altération de l'organe visuel.
Des complications plus rares sont les œdèmes, les escarres, Veclhyma et les abcès sous-cutanés et même le phlegmon diffus, l'adenite, la parotidite, les arthrites, la périlonile par rupture de la rate.
Le poumon est assez souvent le siège des complications. Elles se présenlentordinairementsouslaformede/j/ieamo/2t'e/o6ai>equidébule
à la fin du premier accès. Elle peut évoluer absolument comme la pneumonie lobaire primitive. A Saint-Pétersbourg, la pneumonie existait dans plus du dixième des cas.
DIAGNOSTIC — La description que nous avons donnée de la lièvre récurrente montre combien elle diffère des autres affections typhoïdes et en particulier du typhus exanlhématique ; la soudaineté du début. la violence des douleurs, l'intensité de la fièvre dès le premier jour, Y augmentation notable de la rate, Vinlégrilé des facultés intellectuelles VaÔsence d'éruption, ont dans l'espèce une grande valeur, et à cela vient s'ajouter la terminaison par crise, Yapyrexie suivie d une rechute à peu près constante et la coexistence assez commune de V ictère.
Cependant le diagnostic delà maladie offre souvent de grandes ditficullés, surtout si l'on n'est pas prévenu de l'existence d une epiue-
(1) Mackbnsib, Some account of the épidémie rémittent fever prévalent in Glasgow, 1843 (London médical Gazette, 18-13).
mie, et l'on pourrait confondre la maladicaumomcntdu premier accès non seulement avec le typhus, mais encore avec l'embarras gastrique fébrile, l'influenza, l'accès de fièvre intermittente. Si l'affection s'accompagne d'iclère, on pourra songer à la fièvre jaune ou à l'une des formes bilieuses de l'infection palustre.
L'étude attentive des symptômes aura une grande utilité aussi bien que les renseignements étiologiques.
Depuis Obermeier, nous disposons d'un signe palhognomonique. Il esl fourni par V examen du sang qui, au cours de l'accès, renferme les s p irilles carac l éris tiques.
Dans les premiers jours de l'apyrexie, l'agglutination rapide des spirilles au contact du sang du malade permettrait un diagnostic (LœvventhalelRulkewitch). La recherche est très spéciale. Onmélange une goutte du sérum du sujet avec une goutte de sang renfermant des Spirochœle. Le mélange estplacé dans l'étuve et examiné d'heure en heure. Dans l'étuve, les spirilles ont perdu tout mouvement ; à la température de la chambre, il faut 2 à 3 heures. D'après Gabrilschewsky, le sérum des convalescents agglutinerait encore deux ans après le début de la maladie. Karlinski a constaté que l'agglulinabilité avait disparu après quatre à six mois.
PRONOSTIC. — Le typhus récurrent est beaucoup moins grave que le typhus exanlhémalique.
Les annales des hôpitaux irlandais montrent que dans les années où prédominait le typhus récurrent le chiffre des décès tombait à 1 sur 28 au lieu de 1 sur 11 ou 1 sur 12.
Certaines épidémies sont remarquables par leur bénignité. Rully en 1739 a connaissance de soixante-dix Irlandais pauvres qui ont eu cette maladie dont ils ont tous guéri sans aucun secours médical.
En 1843 la proportion des décès a été de 1 sur 20.
En 1868, àBreslau, il y a eu 1 décès sur 35.
La statistique de l'empire allemand donne, pour les cas soignés dans les hôpitaux, une mortalité de 2,3 p. 100 de 1883 à 1885, de 1 ,8 de 1886 à 1888.
Il est des épidémies dans lesquelles la mortalité a été cependant plus élevée. L'épidémie de Saint-Pétersbourg en 1864-1865 a causé 1 décès sur 12 et même sur 10. La fièvre récurrente paraît plus grave dans les pays chauds et chez les sujets qui ont souffert de la famina.
Le pronostic est plus sévère dans les cas accompagnés d'ictère. On tiendra compte de l'influence défavorable de la grossesse, de l'âge. La saison au cours de laquelle survient l'épidémie entre également en ligne de compte. Le typhus récurrent est plus grave dans les saisons froides où les complicalions des voies aériennes sont incomparablement plus nombreuses.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — L'anatomie pathologique du
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typhus récurrent a été surtout bien étudiée par Ponfick (l
Il y a des altérations notables de la rate, du l'oie, des reins, des muscles, de la moelle osseuse.
La raie esl toujours augmentée île volume et quelquefois cette augmentation est aussi marquée que dans la leucocytliémie. L'augmentation est uniforme. Le poids est considérablement augmenté. La capsule est tendue et luisante. Le parenchyme esl ramolli, mais non liquéfié. La pulpe splénique est d'un bleu foncé, les follicules sont modérément tuméfiés, leur leinte esl grise et ils ne tranchent pas autant qu'à l'état normal, au moins au début. Quand la tuméfaction delà rate fait des progrès rapides, la capsule peut se rompre. 11 y a épanchement de sang dans le péritoine avec ou sans péritonite.
C'est jusqu'ici l'aspect de la rate de la fièvre typhoïde. 'Mais on y trouve plus souvent des infarctus hémorragiques — infarctus qui peuvent se ramollir, se transformer en une masse puriforme — constituant ainsi des foyers qui peuvent s'accompagner de péritonite suppurée.
Le foie est plus volumineux. Les voies biliaires sont dilatées surtout dans les cas d'ictère.
Les reins sont tuméfiés, leur parenchyme est plus mou. L'augmentation porte surtout sur la substance médullaire qui a une apparence grisâtre.
Les muscles striés et surtout le cœur présentent des altérations importantes. Le cœur est flasque, le myocarde très pâle, d'un gris sale feuille-morte, très friable.
Enfin la moelle osseuse est ramollie, présente une coloration jaunâtre, comme puriforme. Ces lésions sont disposées en foyers.
L'examen microscopique montre une grande quantité de cellules granuleuses, une dégénérescence graisseuse plus ou moins marquée des cellules endolhéliales. Les infarctus de la rate, de la moelle osseuse, résulteraient d'obstructions vasculaires dues à l'existence de ces cellules granuleuses.
Ces altérations anatomiques en relation directe avec le typhus récurrent peuvent être la cause du décès, mais seulement dans le plus petit nombre des cas, un peu plus d'un quart.
Ponfick a trouvé que les altérations de la rate étaient la cause delà mort dans le cinquième des autopsies par rupture de la rate avec ou sans péritonite par inflammation par contiguïté.
8 p 100 des décès étaient imputables à la myocardite. Dans le reste des cas, la mort esl le plus ordinairement due à une aiïeclion des voies aériennes : hypostase, broncho-pneumonie, pneumonie. La pleuro-pneumonie se voit dans plus de 20 p. 100 des autopsies; elle ne diffère pas de la pneumonie lobaire primitive.
(1) Powfick, Anutomische Studien liber Typhus réouvrons {Areh. f. pftft. 1 »■« ' - 1X74, LX).
BACTÉRIOLOGIE
Les complications laryngées ne sont pas rares et environ 12 p. 100 des décès sont dus à un œdème de la glotte, quelquefois primitif, plus souvent consécutif à une périchondrile.
On a vu quelquefois des hémorragies de rinteslin, de l'estomac, exceptionnellement des ulcérations du côlon.
Le cerveau est ordinairement indemne. Il y a quelquefois des hémorragies.
BACTÉRIOLOGIE. — Le 26 février 1873, Obermeier (l), prosecleur à l'hôpital de la Charilé de Berlin, décrit pour la première fois le parasite du typhus récurrent, qu'il avait vu dès 1S6S. Il le représente
Fig. 6. — Spirilles du Lyphus récurrent.
sous forme d'éléments filiformes très mobiles, que l'on trouve dans le sang des malades, au cours de l'accès initial aussi bien que dans la première ou la deuxième rechute. Cet organisme disparaît dans les périodes apyrétiques comme après la crise. On ne le trouve dans aucune autre maladie.
Le 26 mars, Obermeier précise encore ces caractères. Il indique la forme en spirale prise par ces filaments au cours de leurs mouvements, leur analogie avec le Spirochœie plicatilis décrit par Cohn en 1872. L'organisme est surtout mobile à la température normale du sang humain.
(1) Obermbibii, Vorkommen feinster eigenc Bewegung zeigendcr Faden im Blute von Recurrenskranken [CentralblM /'. d.med. Wissminchaflen, 1873, n» 10, et Berliner Idinische Wochenschrifl, 1873).
Traits de médecine. VI. — 4
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La découverte d'Obermeier fui rapidement contrôlée en divers points et la relation du typhus récurrent avec les spirilles fut établie d'une façon définitive par Engel (1), Weigert (2), Litten (de Breslau) (3), Birsch-Hirschfeld (de Dresde) (4), Naunyn (de Kôuigsberg) (5);
En Russie,Mùnch(1874),Laplchinsky(6),Erichsen(7),Laskowsky, Heydenreich , Moczulkowsky .
En Egypte, Koch constate la présence des spirilles dans le sang des sujets morts de fièvre récurrente bilieuse.
Dans l'Inde, Van Dyke Carter retrouve également le parasite.
C'est au moment des accès fébriles qu'il convient surtout de le rechercher. On s'adresse au sang recueilli par une simple piqûre. L'examen se fait avec ou môme sans coloration. Sur le sang non coloré et fraîchement recueilli les filaments se distinguent par leur mobilité. Sur les lamelles desséchées ils se laissent aisément colorer par les couleurs d'aniline. Ils sont isolés ou enlacés. Leur longueur varie de 12 à 43 p (fig-6).
Ils sont très minces, ils se meuvent surtout autour de leur grand axe, exécutant un mouvement de vrille tantôt dans un sens, tantôt dans le sens opposé ; s'ils rencontrent un obstacle à ce mouvement, ils s'infléchissent et ils arrivent ainsi à déplacer les globules rouges. Koch a constaté qu'ils sont munis d'un cil qu'a retrouvé Karlinski.
Les spirilles du typhus récurrent conservent assez longtemps leur mobilité en dehors du corps humain. Heydenreich (8) l'a vu persister quatorze jours dans des échantillons de sang maintenus à la température de 16° à 22°.
Karlinski (9) a vu cette mobilité après trois semaines dans le tube digestif de sangsues qui avaient été appliquées sur le corps des malades. Déjà Pasternatsky (10) les avait conservés dix jours vivants chez les mêmes sangsues.
Heydenreich a vu que les mouvements persistent d'autant moins longtemps que la température est plus élevée et que les spirilles perdent tout mouvement après deux ou trois heures àla température de 42°,o.
Dans le sang de sujets atteints de cachexie palustre, le parasite se
klinische Medicin, i8H, lll). ,,.,..,,•>, ,v/„w,v;„ 1874
(4) Birsch-Hirschfeld, Deuische Archiv fur lduuschc Médian, 1874.
5 Naunyn, Berliner klinische Wouhenschrift, 1874, n° 7.
6 Laptschinsky, Centralbl.f- med. Wissensch 1875, n° 6.
1890, n?5Î- Weitereieitrage zur licnntniss des fleberhuften Icterus (FortschrUte der Medicin, 1891, n» 11). , (10) Pasternatsky, Wralch, 1890, analysé par Baumgarten.
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présente quelquefois sous forme de bâtonnets incurvés ou de petites spirilles h deux ou trois inflexions. Karlinski a démontré qu'il s'agissait dans ces cas du Spirochœte Obermeieri qui reprend les dimensions normales quand on le replace dans des conditions plus favorables à son développement.
Les spirilles existent dès le début de l'accès. Moezulkowsky (1) a poursuivi leur élude chez le même individu el conslalé que leur proportion va en augmentant jusqu'au dernier jour.
11 heures après le début 1/16 de spirille par champ du microscope. 24 — 1/4 — —
Le jour de la crise il trouve le maximum :
12 par champ 16 heures avant les sueurs.
8 heures avant il y en a 8 1 '2
Une demi-heure après le début des sueurs, il n'en trouve pas trace. Les choses se passent de la même façon lors des rechutes. En général la proportion des spirilles est plus grande dans les rechutes. Chez le même sujet la proportion a été :
Le dernier jour du l«t accès 4 à 9 par champ.
— du 28 — 5 à 12 —
- du 3= — 20 à 30 —
Le dernier jour les spirilles sont manifestement moins mobiles et quelquefois on trouve des pelotons for/nés de spirilles agglomérées.
Les spirilles se trouvent souvent dans le sang quelques heures a van t le début de l'accès, et s'il est vrai qu'en général elles disparaissent après la crise, certains auteurs ont pu encore les retrouver les deux premiers jours d'apyrexie. Naunyn les a vu même persister une fois pendant toute la durée de l'intervalle de deux accès.
La relation de la spirille el du typhus récurrent ne saurait êlre contestée. En effet :
1° La spirille a été toujours retrouvée dans le sang des sujets atteints de typhus récurrent, au cours des accès fébriles. On ne l'a retrouvée dans aucune autre maladie.
2° Vinoculalion de sang de malades atteints de typhus récurrent est suivie de l'apparition de la maladie chez Vhomme (Munch, 1874, sur lui-même) et sur des chiens (Moczutkowsky, 1875), chez le singe
(1) MOC/.UTKOWSKY, Materialen zur Pathologie und Thérapie der Ruckfallstyphus [Arch. f. khn Med., 1879, XXIV). ,H
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[Koch (1) 1879, Van Dyke Carier (2) 1879, Metchnikoff (3), Sudakewitchl. Il semble que toules les espèces de singes soient susceptibles. Les animaux inoculés avec résultat positif appartiennent à 12 espèces différentes. Le sang des animaux inoculés renferme des spirilles au moment des accès.
U inoculation de sang ne contenant pas de spirilles reste sans effet, qu'il s'agisse d'individus ayant une maladie quelconque ou même de sujets atteints de typhus récurrent, mais dans la période apT^que- On a essayé sans succès jusqu'ici de cultiver les spirilles du typhus récurrent. On peut seulement les conserver en vie un certain temps en plaçant le sang dans une étuve à la température du corps.
Nous ignorons donc les particularités de leur développement. Peut-être faut-il voir avec Schaudinn dans le Spirochœle un simple stade dans le développement d'une espèce de ^^Tentl ceropinion était démontrée, l'analogie entre le typhus récurrent et ce laines maladies exotiques comme le Kala-Azar de l'Annam s expiai „ tanche une idée assez complète de la physiologie ^tZogiaue de la maladie. Les spirilles existent dans le sang de tous es organes. L'anatomie pathologique nous a appr s qu ils sont sur ouî "nombreux dans les veines des viscères . Jj disparaissent des veines périphériques dans les intervalles le, s ac es il v i lieu de supposer qu'un certain nombre se conservent dans les 2érel ZLiZ* et sltout dans la rate qui est remarquablement
volumineuse dans cette maladie. fonction La diminution, la disparition des spirilles semb lent l, 'J°™™» des alobules blancs dont le rôle phagocylaire est ici démontre. Cor
l'a établie numériquement et il a vu la proportion aux globules iouBes s'élever progressivement à 1 pour 80, pour 40, pour 20 pour 9,7
Metchnikoff (4) a examiné la rate des singes chez lesquels il aï a dé" un t husrécurrent par l'inoculation du >
A la fui de l'accès et dans les premiers jours de lapgrexie, cent
trite de Me ch„ koff. SadakeM (5) inocule le typhus récurrent "Z singlbien portai et à des singes préalablement dératés. Che,
,u KriCH Deutsche medicinische Wochenschrifl, 1819.
(3) Metchnikoff, Ueber den Vliagocyien ivu. i Virchow, CIX, 1817).
g SrX^^hicheB sur la flevre récurrente (Ann. de VInst. P^eur,
les animaux privés de rate, la maladie se termine par la mort. Le sang de ces singes renferme un nombre énorme de spirilles libres et il n'y a pas ou presque pas de figures phagocylaires. Nikiforoff (1) a publié l'étude d'une rate de fièvre récurrente dans laquelle les spirilles existaient à l'état libre et il a cru pouvoir invoquer cet examen comme contraire à la théorie de Metchnikoff. Mais il s'agissait justement dansle cas de Nikiforoff d'un sujet mort en plein accès et il est naturel que dans ce cas on n'ait pas observé d'apparences de phagocytose.
La pathologie comparée nous montre que la spirille du typhus récurrent n'est pas absolument sans analogue.
Sans parler des organismes trouvés par Evans dans le sang des animaux atteints de surra, et qui appartiennent aux trypanosomes, et de l'organisme de la dourine dont l'aspect rappelle beaucoup plus encore celui des spirilles, Sackaroff (2) a décrit dans une épizootie frappant les oies dans l'Asie centrale un hématozoaire très rapproché du Spirochœle Obermeieri.
Marchouxet Salimbeni (3) ont de leur côté étudié à Rio-de-Janeiro une épidémie de spirillose des poules dont l'agent pathogène a été plus récemment encore bien étudié par Levaditi (4). Enfin il existe une spirillose des bovidés dont la première constatation a été faite par Theiler et qui a fait l'objet de communications de M. Laveran(5).
ÉTIOLOGIE. — Le typhus récurrent est une maladie inoculable, contagieuse, épidémique.
Nous avons déjà vu que le typhus récurrent peut se transmettre par inoculation au singe. La maladie déterminée chez cet animal rappelle la maladie de l'homme par la soudaineté du début, la violence des douleurs, l'intensité de la fièvre, la brièveté de l'accès. En revanche les rechutes sont rareset Van Dyke Carter (6) ne les a relevées qu'une fois sur huit. L'intervalle qui sépare le débutdela maladiedu moment de l'inoculation est ordinairement d'un peu moins de quatre jours.
Moczutkowsky (7) a fait des inoculations à l'homme. Il a toujours obtenu des résultats positifs en se servant du sang recueilli pendant les accès.
(1) Nikiforoff, Zur pathologischen Histologie der MHz bei Recurrens (Beitratje de Ziegler, XII, 1893).
(2) Sackaroff, Spirochœle anserina et la septicémie des oies (Ann. de l'Inst. 'Pasteur, 1891).
(3) Marchoux et Sammueni, La spirillose des poules (Ann. de l'Inst. Pasteur, 1903).
(4) Levaditi, Contribution a l'étude de la spirillose des poules (Ann. de l'Inst. Pasteur, 1904).
( 5) Laveran, Sur la spirillose des bovidés (Comptes rendus de l'Acad. des sciences, 1903).
(6) Van Dyke Carter, loc. cil.
(7) Moczutkowsky, Experimentclle Studien liber die lmpfbarkeit typhoser Fieber C enlrnlhlalt fur die medicinischen Wissenschaflen, 1876).
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Melchnikoff en 1881 s'est inoculé de môme et a été pris au bout de cinq jours d'une fièvre récurrente typique avec deux accès.
La moyenne de l'incubation a varié entre cinq à huit jours.
En dehors de ces expériences, que l'on ne saurait conseiller d'imiter, il ne manque pas de faits d' inoculation involontaire à l'homme.
Péris (I), professeur d'anatomiepathologique àGiessen, se blesse à l'autopsie d'un sujet atteint de typhus récurrent et le premier accès éclate chez lui au bout de sept jours. Deux cas analogues sont observés à Berlin (2) dans lesquels la durée de l'incubation a été de sept jours et demi et huit jours et demi.
Van Dyke Carter en a relevé six à Bombay dans lesquels l'incubation a été de trois jours et demi à sept jours, soit exactement : 96, 86, 168, 168, 172, 172 heures.
Dans deux cas de Carter et les deux cas rapportés par Smidt il n'y eut pas de plaie apparente.
Backnoff a été pris sept jours après s'être blessé avec des débris de lamelles chargées du sang de malade.
Les preuves de la contagiosité du typhus récurrent sont des plus nombreuses.
77 frappe clans une proportion considérable les médecins, les infirmiers, les blanchisseuses. Ainsi, dans l'hôpital de Bombay, Carter a noté le typhus récurrent chez huit infirmiers sur dix.
A Edimbourg, en 1843, la maladie a frappé cinq chefs de service, presque tous les élèves enmédecine, la grande majorité des infirmiers.
Le typhus récurrent paraît néanmoins moins contagieux que le typhus exanthématique (3).
Dans une famille pauvre, les cas isolés sont exceptionnels et la plupart des membres sont successivement atteints.
Certaines maisons envoient un nombre considérable de malades. Lors de l'épidémie de Breslauen 1868, certaines maisons de la Bosengasse qui servaient d'asiles de nuit ont envoyé 22, 26, 26, 29, 29, 53 et même 83 malades.
Et cette accumulation de cas dans une maison ne peut être attribuée à autre chose qu'à la contagion, puisque des maisons voisines placées dans les mêmes conditions, mais dont les habitants n'ont eu aucun rapport avec des malades, sont restées absolument respectées.
Dans les localités ou la maladie n'est pas endémique, le début de l'épidémie a pu être le plus ordinairement attribué à une importation.
(1) Lachman, Klinische und expcrimenlelle Beobaehtungcn aus der Recurrensepidemie in Giessen aus dem Winter 1879-1880 (D. Archiv f. Min. Med.).
(2) Smidt, Slatistiche Mittheilungen ûber Febris recurrens aus dem stadlischen Barakcnlazaretli (Berlincr klin. Woch., 1880).
(3) Knipping a noté à Dantzig que cinq infirmiers sur onze ont pris la maladie en soignant des sujets atteints de typhus récurrent, tandis que les huit infirmiers qui ont donné leurs soins aux malades atteints de typhus exanthématique ont été atteints sans exception (Deutsche Archiv fur klinische Medicin).
L'épidémie écossaise de 1843 a frappé d'abord les villes le plus en rapport avec l'Irlande ; celle de 18-17 a frappé exclusivement au début des Irlandais. Le typhus récurrent existait à cette date en Irlande.
A Londres, en 1847, les premiers malades étaient des Irlandais, quelques-uns arrivés depuis moins de huit jours.
Ce sont encore des Irlandais qui ont introduit la maladie en Amérique.
En 1869, les premiers cas de Londres ont frappé des Israélites polonais.
L'épidémie allemande de 1879-1880 a permis de suivre le transport du mal par les vagabonds dans nombre de localités.
Les muletiers revenus d'Abyssinie ont introduit le typhus récurrent dans l'Inde et des coolies indiens à la Réunion et à Maurice.
La transmission se fait dans les mêmes conditions que celle du typhus.
Elle est surtout le fait d'un contact; le contact peut être de courte durée.
Les objets qui ont touche un malade peuvent charrier le coulage. Nicholson a vu le typhus récurrent apporté dans l'île de Skye par des effets ayant appartenu à des malades.
Les blanchisseuses, les employées de lingerie, les chiffonniers sont très souvent malades.
La contagion par iair nous paraît aussi douteuse que dans le typhus
exanthémalique.
Les cas hospitaliers sont rares en dehors du personnel. Carter a vu que sur cinq étudiants ou infirmiers exposés un devenait malade, que sur quatre-vingts malades des mêmes salles un seul contractait la fièvre récurrente. Cormack en 1843 n'a vu qu'un cas transmis dans les salles et ce cas est celui d'un épileptique qui passait sa journée auprès du lit d'un malade.
Nous savons du reste que lecontage du typhus récurrent est présent dans le sang, que l'inoculation du sang des malades donne naissance à la maladie. On est par suite amené à faire jouer dans l'étiologie du typhus récurrent un rôle important aux parasites si nombreux et si habituels chez les clients ordinaires de cette maladie. Klebs aie premier insisté sur ce mode probable de contagion.
Tictin a constaté la présence de spirilles dans des punaises recueillies sur les matelas servant àdes maladesenaccèsde typhus récurrent. Les punaises recueillies sur le lit de malades au moment del'apyrexie ne renfermaient pas de Spirochœle. Tictin a décelé la présence deSpirochœleau bout de soixante-dix-septheures chez des punaises qui avaient sucé le sang des malades. Enfin un singe inoculé avec le suc de huit punaises qui venaient d'un malade et étaient gonflées de sang a contracté la fièvre récurrente après soixante-quatre heures.
Le même auteur n'a pu retrouver les Spirochœle dans les autres parasites, puces et poux.
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Nous croyons que le lyphus récurrent ne survient pas en dehors de la contagion, qu'il ne peut se développer spontanément.
Celle opinion n'esl pas universellement admise et elle était notamment repousséc par Murchison. Ce dernier pensait que le typhus récurrent peut être le résultat direct de la famine. Il accorde une certaine influence à l'encombrement, mais cette influence serait moindre que dans le lyphus exanthématique.
Rappelons que Murchison a schématisé l'étiologie des trois formes de maladie typhoïde dans les Irois termes suivants :
Fièvre typhoïde : maladie de la putréfaction, filth disease. Typhus : maladie de l'encombrement, overcrowding disease. Typhus récurrent : maladie de la famine, famine disease. Kennedy a démontré qu'en Irlande il n'y eut aucune épidémie de 1725 à 1727, années de famine, et que l'année 1729, où il y eut une épidémie, était au contraire une année d'abondance.
Il convient de remarquer que, sans nier l'influence de la famine, nous ne saurions y voir autre chose qu'une cause adjuvante. Les observations d'épidémies de lyphus récurrent en dehors d'années de disette ne manquent pas.
En 1817 et 1818 les épidémies de typhus récurrent coïncidèrent de même avec une récolte moyenne et riche. Il n'y avait pas non plus de famine lors de l'épidémie de Saint-Pétersbourg en 1864-1865.
Nous ne contestons pas du tout l'influence de la disette et de l'encombrement. Mais nous n'y voyons que des causes secondes insuffisantes, sans l'intervention de la cause première, l'agent figuré de la maladie, agent qui est toujours emprunté à un malade.
L'encombrement ne peut que multiplier les occasions de contagion. La disette attire les populations rurales vers les villes, d'où contacts plus abondants et mélange de sujets sains et de sujets contaminés. Disette et encombrement diminuent la résistance organique et favorisent naturellement la contamination.
Le typhus récurrent présente un peu plus souvent des récidives que le typhus exanthématique ou la fièvre typhoïde.
Parmi les sujets traités en 1872-73 pour cette maladie à l'hôpital de Breslau, dix-sept avaient déjàété soignés delà même maladiedans cet hôpital en 1868. L'intervalle séparant deux allaques peut être assez court. Un des malades de Breslau eut la même année deux attaques àcinq moisd'inlervalle.
Le typhus récurrent est plus fréquent chez l'homme que chez la femme, mais cela lient seulement à ce que le premier est beaucoup plus exposé à la contagion.
Il frappe surtout les sujets de dix à vingt-cinq ans, et la moyenne de l'âge des malades est sensiblement moins élevée que dans le lyphus exanthématique.
Il ne paraît pas sévir plus spécialement dans une saison de l'année .
TRAITEMENT
contrairement à la fièvre typhoïde, maladie de l'automne, au typhus exanthématique, maladie d'hiver ou de printemps.
— Le typhus récurrent, bien distinct du typhus exanthématique, présente cependant avec ce dernier des relations assez intimes. Les régions où s'observe l'un de ces fléaux sont presque toujours aussi le siège de l'autre. Les épidémies de typhus exanthématique sont accompagnées, précédées ou suivies d'épidémies de fièvre récurrente. A côté des exemples nombreux de la littérature irlandaise (1800-1801, 1817-1819, 1826), nous citerons les années 1847-1848 en Ecosse, 1865-1869 en Finlande. L'épidémie célèbre de typhus exanthématique de Silésie ( 1 847 ) , observée par Virchow ( 1 ), s'est accompagnée de cas manifestes de typhus récurrent : observation personnelle du Dr Dùmmler (2) qui eut deux rechutes.
En Crimée, en Algérie, il y eut des cas de typhus récurrent concurremment avec les premiers malades de typhus pétéchial. En pareil cas, tantôt les deux maladies coïncident avec une fréquence à peu près égale dans tout le cours de l'épidémie, le plus souvent le typhus récurrent ouvrela scène et disparaît quand l'épidémie de typhus exanthématique est constituée. Plus rarement enfin le typhus récurrent fait son apparition au déclin de l'épidémie de typhus.
TRAITEMENT. — A la prophylaxie du typhus récurrent, on peut appliquer ce que nous avons dit à propos du typhus exanthématique.
Le traitement curatif devra être surtout sympfomatique. On ne connaît pas de moyen d'arrêter ou d'abréger la maladie. Il faudra chercher à abaisser la température, à soutenir les forces, à diminuer les symptômes pénibles.
Gabritschewsky a obtenu un sérum antispirilleux en inoculant des chevaux avec du sang de malades. Ce sérum a été employé par Lœwenthal (3) en 1896-1897 chez un certain nombre de malades(130). La dose injectée en une fois a été en moyenne de 20 centimètres cubes.
Les résultats ont été en apparence satisfaisants si on les compare aux malades non traités.
La mortalité a été chez les traités de 1 pour 86, chez les non traités de 1 pour 14. L'accès a été unique chez 47 p. 100, tandis que chez les non traités il a été de 12,8 p. 100. Il y a eu plus de deux accès chez 15,7 p. 100 des traités, chez 54,2 p. 100 des non traités.
(1) VincHOw, Miltheilungen ûber die in Oberschlesien herschende Typhusepidemie {Arch. f.path. Anal., 1849, II).
(2) Dûmmlbr, U. den Oberschlesischen Typhus {Arch. f. path. Anat., 1S49, II).
(3) Lœwenthal, Deutsche mcd. Wochenschrifl, 1898, n° 4.
FIÈVRE JAUNE
E. MOSNY
Médecin des hôpitaux de Paris.
SYNONYMIE. — Française: Fièvre pestilentielle, typhus amaril, typhus bilieux, typhus ictérode, typhus d'Américpje. — Espagnole : Vomito negro, vomito prieto, calentura amarilla. — Allemande: Gelbfieber. — Anglaise: Yellow fever, black vomit.
GÉOGRAPHIE MÉDICALE. — Les origines de la fièvre jaune nous sont cachées aussi bien que la situation précise de son foyer primitif. On ne la reconnaît que difficilement à la lecture des descriptions des maladies qui décimèrent les Européens à leur arrivée sur le nouveau continent, et les premières relations précises d'épidémies de fièvre jaune ne remonLent qu'au début du xvn° siècle.
Sans savoir exactement si elle est née sur la côte du Mexique, la côte méridionale des États-Unis ou les Grandes Antilles, on peut affirmer que le littoral du golfe du Mexique est son lieu d'origine. C'est de là qu'au xvmc siècle sont parties les épidémies successives qui ont été signalées dans les autres régions de la côte orientale de l'Amérique, au Pérou sur sa côte occidentale, et sur la côte occidentale de l'Afrique ; dans ces diverses contrées la fièvre jaune est devenue endémique. C'est du golfe du Mexique ou de ces foyers secondaires que sont sorties les épidémies qui ont été observées en Europe.
La zone d'endémicité de la fièvre jaune est assez restreinte: elle est limitée en Amérique par 32°46' Nord (Charlestown) et par 22°54' Sud (Rio-de-Janeiro), en Afrique par 44°53' Nord (cap Vert) et par 5°7' Nord (cap Coast Castle). Elle règne donc endémiquement en Amérique sur le littoral de l'Atlantique, dans tout le golfe du Mexique, dans les Antilles, sur les côtes du Brésil où elle s'est étendue en 1849. Elle en sort fréquemment pour éclater épidémiquement à Buenos-Ayres, Montevideo, etc. Sur le littoral du Pacifique, la fièvre jaune ne règne endémiquement que sur les côtes du Pérou, où elle a été importée en 1854. Sur la côte occidentale de l'Afrique, on ne l'observe guère à l'état endémique que dans la Séné-
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gambie et le Sierra-Leone : c'est en 1778 qu'elle fit sa première apparition en Afrique, à Saint-Louis, au Sénégal.
Dans toute cette zone d'endémicité, la fièvre jaune subit de fréquentes poussées épidémiques d'étendue et d'intensité variables.
Les incursions de la fièvre jaune en Europe n'ont pas été rares ; mais, sauf quelques épidémies d'Espagne, elles n'ont été en général ni bien étendues, ni bien meurtrières.
C'est en 1700 qu'elle fit sa première apparition en Europe, à Cadix, où, comme dans presque toutes les épidémies d'Espagne, la fièvre jaune fut importée des Antilles. De nouvelles épidémies ont éclaté à Cadix en 1730-1731, 1733-1734, 1780, 1800 et 1810. L'épidémie de 1800 a été particulièrement meurtrière, puisqu'elle a enlevé 10000 habitants sur 48 000 ; elle a également été très étendue, puisqu'elle s'est propagée le long du Guadalquivir, jusqu'à Cordoue, puis a gagné Grenade, l'Andalousie, Murcie, Valence et la Catalogne. En 1810, Gibraltar et Carlhagène ont été contaminées. On peut encore citer les épidémies de 1819-1821 dans le sud de l'Espagne et à l'île Majorque (Palma), celles plus limitées et moins meurtrières de Passages (1823), Gibraltar (1828), Barcelone (1870), Madrid (1878); dans cette dernière ville, la maladie a été importée de Cuba par un régiment.
En Portugal, lafièvre jaune a étéimportée plusieurs fois du Brésil, en 1857-1858 à Lisbonne, d'où elle a gagné Belem, Olivaes, Almada, puis en 1860, 1864 et 1879 ; mais elle ne s'est jamais étendue, et ne s'y est guère montrée meurtrière.
En France, les épidémies de Brest, 1802, 1815, 1839 et 1856, et de Saint-Nazaire, 1843, 1851 et 1861, se sont éteintes sur place, sans causer beaucoup de décès. En 1881, la fièvre jaune, importée par des navires, est venue s'éteindre aux lazarets de Pauillac et de Mindin, comme elle l'avait déjà fait en 1821 au lazaret de Pomègue.
En Angleterre enfin, on a relaté des épidémies à Southampton (1850), Falmouth (1864) et Swansea (1865).
On voit, en résumé, que la fièvre jaune est une maladie essentiellement tropicale dont la zone d'endémicité s'accroît évidemment, mais dont les expansions épidémiques en Europe ont été d'autant moins étendues, moins envahissantes et moins meurtrières que le lieu d'importation était plus élevé vers le Nord.
ÉTUDE CLINIQUE. — Après une incubation qui dure de trois à quatre jours en moyenne, mais qui peut être réduite à deux jours et dépasse rarement le sixième jour, les premiers symptômes apparaissent.
Il est rare que le début soit marqué par des prodromes vagues presque insidieux : frissonnements, malaise, courbature, céphalalgie, perte de l'appétit, sécheresse de la peau, fétidité spéciale de l'haleine.
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Le début est généralement brusque et violent : c'est d'habitude, subitement, pendant le sommeil, que survient un frisson plus ou moins intense suivi d'une ascension de la température à 40° ou 41°. En même temps, le malade ressent une douleur lombaire violente (coup de barre) accompagnée d'une sensation très pénible de constriction épigastrique et parfois d'élancements douloureux dans les membres inférieurs et de céphalalgie frontale avec douleurs orbilaires très intenses.
Le malade est agité; le visage est bouffi, la face rouge jaunâtre, de couleur acajou ; les conjonctives sont injectées, les yeux saillants, les pupilles dilatées. Toute la peau ne larde pas à prendre l'aspect qu'elle présente à la face; elle est souvent rouge violacé et redémaliéc au scrotum.
La langue humide, molle, tuméfiée, est recouverte à sa partie médiane d'un enduit blanchâtre plus ou moins épais, tandis que la pointe et les bords sont rouges et tuméfiés et gardent l'empreinte des dents.
Les fonctions digestives sont profondément troublées : après les nausées surviennent les vomissements alimentaires, puis glaireux et enfin bilieux. La constipation est de règle. Les urines sont rares, limpides, foncées, légèrement albumineuses.
Ces symptômes persistent et s'accentuent pendant trois ou quatre jours, pendant lesquels la température, après son ascension brusque du début, descend brusquement ou en lysis, ou bien oscille pendant deux ou trois jours autour de 40° et redescend alors, mais sans jamais arriver au-dessous de 38°.
La période d'état, précédée par cette amélioration si remarquable de l'état général et l'abaissement de la température, est caractérisée par de l'ictère, des vomissements noirs et un étal général typhoïde.
Uictère plus ou moins prononcé varie du jaune clair au vertolive, sans qu'il y ait d'ailleurs de corrélation entre son intensité et la gravité de la maladie. Il apparaît rarement pendant la période d'invasion, avant le troisième jour, et débute par la muqueuse palatine, les conjonctives et les urines; il peut s'en tenir là, ou même, dans les formes légères, manquer complètement. 11 persiste quelques jours, parfois même trois à quatre semaines après la guérison. Les selles sont normalement colorées, on ne retrouve de pigment biliaire ni dans le sang, ni dans les urines, ni dans la sérosité des vésicatoires : c'est donc le type de l'ictère hémaphéique (Cunisset, Décoréis). Mais vers la fin de la période d'état, cet ictère devient biliphéique : les urines sont alors visqueuses, chargées de pigments biliaires, les selles se décolorent, etc. ; cette apparition de l'ictère biliphéique est considérée comme fatale par Décoréis, et, au contraire, comme un phénomène critique, favorable, par Ballot, Corrc, Cunisset.
ÉTUDE CLINIQUE
La peau est moite dans les formes légères, chaude et sèche dans les formes graves. A la fin de la maladie surviennent des transpirations critiques abondantes accompagnées de la chute de la température et de l'amendement des symptômes. Si ces transpirations sont fétides, si elles surviennent surtout la nuit et coïncident avec un état général adynamique et une température élevée, le pronostic est fatal.
Le tégument externe est le siège d'éruptions variées présentant tantôt l'aspect des taches rosées de la fièvre typhoïde, mais plus disséminées et moins localisées, tantôt l'aspect de taches purpuriques. On a également observé des miliaires blanches à grosses bulles qui seraient caractéristiques de la fièvre jaune, pour Nœgeli, des éruptions miliaires vulgaires, des éruptions pemphigoïdes, varioliformes, scarlatiniformes à tendance gangreneuse, surtout au scrotum, de l'urticaire, enfin des pétéchies, des ecchymoses, qui ne sont que la manifestation cutanée des hémorragies multiples qui surviennent dans la fièvre jaune.
Les hémorragies sont presque constantes ; elles peuvent manquer dans les formes légères, mais en général il en survient, si peu marquées soient-elles. Elles peuvent se manifester sous forme d'épis- Iaxis, de métrorragies, d'hématuries, plus rarement se faire par les conjonctives, les oreilles, ou bien dans les muscles, les parenchymes, etc. ; elles peuvent également se faire au niveau de scarifications, de piqûres de sangsues, de plaies de vésicatoires. Elles sont donc multiples, également variables dans leur intensité et leur localisation. Le pronostic est d'autant plus grave qu'elles sont plus disséminées, plus abondantes et plus fréquentes, mais il est rare qu'elles tuent par leur abondance même.
L'hémalémèse est l'une des manifestations les plus fréquentes de ces hémorragies de la fièvre jaune ; elle a valu à cette affection son nom de vomito negro. Elle n'existe pas dans les cas légers, et ne survient que dans les cas de quelque intensité. Elle apparaît soit à la fin de la période d'invasion, soit au commencement de la période, d'état : elle succède aux vomissements bilieux ou glaireux qui d'abord sont striés de sang, puis deviennent sanguinolents, enfin franchement sanglants; ces vomissements ressemblent à du marc de café, ou à du goudron ; ceux-ci seraient d'un pronostic fatal. Les vomissements de sang rouge sont également du plus fâcheux augure. Les vomissements, d'abord pénibles, douloureux, accompagnés de sensation de brûlure à l'épigaslre et sur le trajet de l'œsophage, suivis de lassitude considérable, se font, dans la suite, plus facilement, par régurgitation. Ils ne contiennent pas de pigments biliaires, mais des éléments sanguins et de nombreux microorganismes dont la signification étiologique n'est nullement démontrée.
L'hématémèse peut également être due à des hémorragies buc cales, pharyngées ou œsophagiennes.
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La bouche csl le siège d'une slomalilc intense : la desquamation d<la muqueuse des gencives et des joues leur donne une teinte blanche comme si on les avait cautérisées avec du nitrate d'argent (Creva ux) ; elles ne tardent pas à se tuméfier et à laisser exsuder du sang. La langue, saburrale, effilée, emprunte au suinlementsanguin une teinte noirâtre assez spéciale.
L'appétit est nul, la soif vive; la dysphagie est considérable; les vomissements alimentaires glaireux, puis bilieux, sont fréquents; ils s'accompagnent de douleurs à l'épigastre. Le ventre n'est sensible qu'à la pression; il n'est pas méléorisé ; la palpation y révèle des gargouillements non localisés. La constipation est la règle; elle fait quelquefois place à de la diarrhée bilieuse souvent accompagnée deméhuna ; les selles sont noires et très fétides.
La quantité des urines est diminuée ou nulle. L'anurie, lorsqu'elle survient brusquement, s'accompagne de douleurs dans les lombes, sur le trajet des uretères, et de rétraction du testicule : le pronostic en est toujours fatal.
En même temps que la quantité des urines est diminuée, leur densité est accrue et leur couleur est foncée, rougeâtre ou jaunâtre ; elles pâlissent vers le quatrième ou cinquième jour si la guérison survient.
L'urine est trouble, et dans le dépôt se trouvent en quantités anormales de l'acide urique, des urates, des cellules vésicales, rénales, des cylindres, de la graisse, des globules sanguins, etc. Létaux de l'urée s'abaisse à ls'",450 et plus bas encore. L'albumine s'y trouve en quantités qui varient depuis de simples traces jusqu'à plus de 30 grammes (Décoréis) : une albuminurie considérable comporte un pronostic des plus grave.
La température, qui presque toujours s'abaisse à la fin de la période d'invasion, se relève au début de la période d'état, sans toutefois atteindre un degré aussi élevé. Elle oscille alors entre 39° et 40° avec de faibles rémissions matinales; il est rare que la rémission se fasse le soir. La courbe thermique de la fièvre jaune n'a pas de cycle défini.
Les modifications du pouls n'ont aucune relation avec celles de la température : fréquent au début, sa fréquence diminue le deuxième jour, quand la température monte encore. Il se ralentit progressivement jusqu'à la fin de la première semaine, époque à laquelle il est redevenu normal. Ces modifications du pouls ne dépendent pas de l'ictère dont elles précèdent l'apparition. On aparfoisnoté (Berthulus) des battements tumultueux du tronc cœliaque.
Pendant l'évolution de la fièvre jaune, les phénomènes généraux peuvent se borner à un délire léger qui, même, peut manquer dans les formes bénignes Parfois il s'agit d'un délire violent de parole et d'action. On observe dans les cas graves les phénomènes alaxiques habituels : soubresauts des tendons, carphologie, souvent accompagnés de phénomènes moins connus dans les infections graves de nos pays :
FORMES CLINIQUES
contractures partielles, mobiles; spasmes du diaphragme dont la signification pronostique est fort grave; rigidité tétanique des muscles de la nuque et du pharynx, pouvant persister quelques heures.
On a, dans quelques cas, observé des accès éclampliques vrais.
Les forces du malade sont peu diminuées, car on le voit souvent, inconscient de la gravité de son mal, se lever, et chercher à quitter la chambre.
L'adynamie est rare, hormis les cas où les hémorragies sont abondantes et répétées.
Après une durée moyenne de cinq à six jours dans les cas légers, de neuf à dix jours dans les cas graves, le malade guérit ou succombe.
La guérison s'annonce souvent par les phénomènes critiques : transpirations abondantes, diarrhée, polyurie, apparition de l'ictère biliphéique. En même temps, la température s'abaisse brusquement, les phénomènes généraux graves (hématémèses, albuminurie, délire) s'amendent; le pouls redevient fort, ample et fréquent; l'appétit renaît, la dysphagie cesse et la soif extrême disparaît. Seul l'ictère peut persister quelques jours et même un mois.
Lorsque l'issue est fatale, le malade succombe le quatrième ou le cinquième jour, plus rarement le sixième ou le huitième, exceptionnellement plus tard. La mort s'annonce par l'agitation, le délire, une respiration fréquente ou ralentie, superficielle ou parfois prenant le rythme de Cheyne-Stokes. Le pouls est imperceptible, les sueurs visqueuses; la température s'élève à 41° ou s'abaisse au-dessous de la normale; les hémorragies se multiplient, les hématémèses se répètent, l'anurie survient et le malade meurt dans le collapsus.
Lors même que la guérison s'affirme, la moindre imprudence peut provoquer une rechute toujours très grave, souvent fatale. Quant aux récidives, elles sont des plus rares.
Les complications ont toutes un pronostic grave: ce sont des adénites, des parotidites, des gangrènes partielles de la peau, surtout du scrotum, des myosites aiguës, desaccidentsdenéphrite toxique, enfin la paraplégie. Jaccoud a signalé comme très grave un état typhoïde secondaire qui peut persister huit à quatorze jours.
FORMES CLINIQUES. — Gornillac, suivant la prédominance de certains symptômes, distingue des formes gastrique, ataxique, adynamique, asphyxique, soporeuse, choléroïde, algide, typhoïde.
Mieux vaut, à l'exemple de Bérenger-Féraud, Dulrouleau, Corre, distinguer, suivant l'intensité des symptômes ou la rapidité de leur évolution, des formes légère, grave, très grave et sidérante, auxquelles on peut ajouter une forme abortive qui, malgré la brusquerie de son début etl'apparenle gravité de ses symptômes, tourne court et guérit brusquement le deuxième ou le troisième jour.
La maladie décrite sous le nom de fièvre bilieuse inflammatoire serait, pour Rufz de Lavison, Lola, Bérenger-Féraud, Nielly, une
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l'orme légère de la fièvre jaune, car ses épidémies coexistent souvent avec celles du typhus amaril ou les précèdent; en outre, elle atteint fréquemment les enfants auxquels elle confère l'immunité contre la lièvre jaune.
La fièvre bilieuse inflammatoire présente une forme franche ou simple et une forme insidieuse ou compliquée qui se prolonge et peut parfois ressembler à la fièvre typhoïde (forme typhoïde de la fièvre jaune).
PRONOSTIC. — La mortalité varie, suivant les épidémies, de 14 à 75 p. 100 ; elle est en moyenne d'un tiers (Dutrouleau).
On doit considérer comme indices d'un pronostic grave : l'ascension lente de la température, l'absence de la rémission du troisième ou du quatrième jour, les hématémèses qui présentent l'aspect du goudron, les ecchymoses, les hémorragies multiples, l'anurie, le délire, les troubles nerveux respiratoires, la faiblesse du pouls, l'abaissement rapide de la température, les phénomènes alaxiques, le collapsus.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE.— Les lésions anatomiques de la fièvre jaune n'ont rien de caractéristique; ce sont les lésions banales des infections aiguës en général ; nous n'insisterons que sur les quelques points particuliers de ces lésions.
Outre la teinte des téguments, des viscères et des séreuses, on trouve des foyers hémorragiques dans le derme, les muscles, les viscères; les méninges, les plèvres, le péricarde, l'endocarde laissent entrevoir, dans les parenchymes sous-jacents au revêtement endothélial, des foyers hémorragiques. On en retrouve également dans les viscères, tels que le poumon, le foie, les reins, etc., et surtout le tube digestif. On constate fréquemment, coïncidant ou non avec ces hémorragies, des épanchements séro-sanguinolents dans les cavités séreuses, et de l'œdème dans les tissus parenchymateux sous-
^Le^lésions viscérales que provoque la fièvre jaune sont des lésions de dégénération graisseuse des cellules nobles, qu'on retrouve disséminées à peu près dans tous les organes : dans les cellules nerveuses de la substance grise du cerveau ou de la moelle, des ganglions du ffrand sympathique ou surtout du plexus solaire, dans les cellules du myocarde, des glandes gastriques et des glandes de Lieberkûhn, dans les capsules surrénales, etc.
Le myocarde est pâle et mou ; des caillots fibrineux remplissent le cœur droit. Le sang est foncé, fluide ; on note une diminution des globules et de la fibrine et une augmentation de la graisse et des substances extractives; les parois des capillaires ont subi la dégénérescence graisseuse.
Outre la tuméfaction des follicules clos et des plaques de Peycr, on note souvent, réparties sur toute la longueur du tube digestif (eslo-
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mac cl inlcslins), des ulcérations qui sonlen rapporlavec des hémorragies sous-muqueuses.
Le foie est dur, cassant, parfois légèrement augmenté de volume; sa couleur est jaune pâle. Tout le système porte est congestionné ; les cellules hépatiques qui entourent les espaces et les fissures portes ont subi la dégénérescence graisseuse. La capsule de Glisson et les espaces portes sont épaissis et infiltrés de cellules jeunes.
Les voies biliaires sont perméables ; la vésicule contient une bile épaisse et foncée. La rate, chose remarquable, n'est modifiée ni dans son volume, ni dans sa consistance.
Les reins offrent parfois des lésions secondaires, tardives, de néphrite épithéliale qui atteint plus spécialement la substance corticale : ce sont les lésions du gros rein blanc.
La muqueuse vésicale est le siège d'une inflammation catarrhale : elle est vide ou contient une faible quantité d'urine albumineuse.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic de la fièvre jaune est généralement assez facile à faire ; encore est-il nécessaire de signaler certaines affections qui peuvent présenter quelques ressemblances avec le typhus amaril.
Diverses formes du paludisme peuvent en imposer pour la fièvre jaune. Ce sont d'abord certains accès pernicieux accompagnés d'ictère ; l'anéantissement rapide et profond des forces, l'absence de douleurs lombaires, la tuméfaction delà rate suffiront à écarter sans hésitation le diagnostic de fièvre jaune.
La fièvre bilieuse hémalurique débute par un frisson plus prolongé et plus violent ; il n'y a ni douleur lombaire, ni angoisse épigastrique ; les hémorragies sont rares et consistent presque uniquement en hématuries ou en épistaxis : ces hématuries sont précoces, et la quantité des urines reste normale. Il survient un ictère biliphéique précoce; le volume de la rate et du foie est très augmenté. Cette fièvre bilieuse hématurique n'est ni épidémique ni contagieuse.
Dans ces diverses formes du paludisme, il convient de signaler comme signe différentiel important la tuméfaction de la rate, et surtout la présence dans le sang de l'hématozoaire de Laveran. On pourra néanmoins hésiter dans les cas fréquents où la fièvre jaune survient chez un impaludique. On peut d'ailleurs ajouter que la découverte de Laveran a définitivement donné tort à ceux qui voulaient voir dans la fièvre jaune une manifestation du paludisme.
La fièvre récurrente débute brusquement par un frisson violent, de la céphalalgie, des douleurs lombaires, des vomissements, de l'ictère. Mais elle se distingue de la fièvre jaune parla prostration rapide des forces, la rareté des hémorragies et en particulier des hématémèses, la persistance de la fièvre pendant cinq à dix jours, l'extrême fréquence et la bénignité de la rechute qui survient au bout d'une
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rémission de quelques jours à deux, semaines, enfin la présence dans
le sang de la spirille spécifique.
Dans Yiclère grave primitif, les phénomènes généraux surviennent insidieusement, lentement, sans douleurs dorsales, dans le cours d un ictère biliphéique plus ou moins intense ; la prostration est rapide, le volume du foie est diminué. Quant à Yiclère grave secondaire, son apparition chez des sujets atteints d'anciennes affections hépatiques, le volume considérable du foie et la nature biliphéique de 1 ictère, ne permettent guère d'hésitation dans le diagnostic.
ÉTIOLOGIE - Nous n'avions, jusqu'à ces dernières années, que de très vagues notions sur l'étiologie de la fièvre jaune, bien que, dès 1881, Carlos Finlay eût émis l'hypothèse de sa transmission
par les moustiques. . , ,
C Finlay a, depuis cette époque, poursuivi ses recherches, et, dans de nombreuses communications, précisé sa première hypothèse montrant que l'agent de propagation du virus aman est le Culex mosquito, Culex fasciatus, ou Stegomya fasciata, à 1 exclusion de tout autre moustique. ■ .
Le travaux récents et déjà célèbres de la Commission américaine à Cuba composée de Walther Reed, Carroll, Agramonte et Lazear (1900-1901), puis les recherches expérimentales de G G "gai (1902), Juan Guiteras (1902) à la Havane de Ribas et Lutz àSâo Paulo 903), de Parker, Beyer et Pothier a la Vera- Cruz (1903) de la mission française envoyée à Rio-de-Janeiro par ?insti tut Pasteur, et composée de Marchoux, Salimbeni et Simond ont té 1 opSon sur les modes de propagation de la fièvre jaune et sur les mesures prophylactiques qu'il faut opposer à son eclosion et
" S£Se et épidémiologique de la fièvre jaune se con fond avec l'histoi^naturelle du Stegomya fasciata qui est 1 agent de sa transmission du malade au sujet sain.
Histoire nature.le *« - . ^TtWeS sépare Teobald est un ^ ^ ^
ÎZZ^ÏÏZZ - auSénegal, aMadagascar, en Anna,,
(1) on trouve, .es indications bib,iograPhiques de ces différents mémoires dans les revues générales suivantes : . Pn).iSi 1903. _
L.-A. Fobbst, Les moustiques ^^ ^^logie etsa prophylaxie [Rev. L. VmcB«T etSt^o,E- p.N, La ne vr jaune , so ^ ct „ ^
d'hyg. el de police ""'-'"^L frataiie juin 1903). - E. Mahchoun et P.-L. jaune [Bull, du Comité de Afrique f «WJJ; ™n04 i y et 2, p. 1 et 49). - 'LoN, La fièvre jaune (Bull, de d1 ^^ ^"^ rec, CPchcs récentes sur les causes
Sufpro^ ^ SCP"
tembre 1 00 1) .
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voire même en Europe : en Italie, en -Grèce, en Espagne, en Portugal et à Malte.
On ne le trouve ni dans les forêts, ni dans les huttes isolées, mais dans l'intérieur des habitations, surtout dans les endroits chauds et humides, dans les cuisines, les chambres à coucher : de là, la fréquence de la fièvre jaune chez les cuisiniers, les boulangers, à terre; et à bord, chez les mécaniciens, les chauffeurs, etc.
Très sensible aux variations thermiques, c'est à la température moyenne de 28° C. qu'il se montre le plus actif ; c'est entre 26° et 30° qu'il s'accouple, qu'il pique plus volontiers, que les œufs éclosent (deux à trois jours) et que les larves évoluent (quinze à dix-huit jours) avec la plus grande rapidité.
Au-dessus ou au-dessous de cette température, le moustique adulte est inactif, paresseux, engourdi ; il ne cherche pas à piquer, pond tardivement après la piqûre (cinquième au vingt-septième jour) ; l'éclosion des œufs est retardée (un mois), l'évolution des larves ralentie (quarante à soixante jours). A 39°, le moustique ne tarde pas à succomber.
Le Stegomya fasciata ne reste actif et vivant que dans une atmosphère chaude et humide ; les pluies ou les orages, si fréquents la nuit dans les régions tropicales, n'ont de si fâcheuse influence sur son développement, ses fonctions et sa vitalité, que parce qu'ils sont suivis d'un abaissement thermique, si passager qu'il soit.
Dans les conditions les plus favorables, le Stegomya fasciala parcourt, en douze jours environ, le cycle complet de son évolution : deux jours d'incubation, sept jours d'état larvaire et deux jours d'état nymphal. La durée de l'existence du moustique adulte est de quarante jours environ; cinquante jours au maximum pour le mâle et trois mois au plus pour la femelle.
La femelle pond à la surface et sur le bord de l'eau ; la submersion des œufs retarde leur éclosion, mais ne les détruit que si elle se prolonge. La dessiccation n'arrive pas à les détruire, même si elle dure trois mois et s'accompagne d'un abaissement de la température au-dessous de 20°.
L'évolution des larves est plus facile et plus prompte dans les eaux stagnantes renfermant des débris alimentaires, des matières amylacées ou grasses, et mêmes des matières fécales. Elle est moins favorisée par les eaux vaseuses ; elle est possible dans les eaux saumâtres. L'eau de mer et l'eau douce additionnée de savon de Marseille à 1 p. 1000 font rapidement périr les larves.
Le moustique mâle ne pique jamais; la femelle seule pique l'homme, et elle peut le piquer dès vingt-quatre heures après sa métamorphose.
La fécondation stimule son besoin de piquer : l'ingestion du sang est la condition nécessaire de la reproduction, et la femelle ne devient féconde qu'après avoir piqué. L'absorption de tout sang d'animal à sang chaud a les mêmes résultats; mais le Stegomya fasciata a pourtant une grande prédilec tion pour l'homme et pour le blanc, puis pour le peau-rouge et enfin pour le nègre; il s'attaque de préférence aux sujets jeunes et vigoureux.
Le Stegomya fasciala pique à toute heure, mais surtout pendant les heures chaudes de la journée, de 10 heures du matin jusqu'à minuit, ce qui ne s'accorde guère avec le fait d'observation que la fièvre jaune ne se contracte que la nuit. Les recherches de MM. Marchoux, Salimbeni et Simond ont expliqué celte discordance apparente en démontrant que le Stegomya
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fasciata, une ibis repu de sang, cesse de poursuivre l'homme pendant le our- il se retire dans les coins sombres et ne donne plus la chasse à "'homme que pendant la nuit. Cela explique que la propagaUon du virus IL,,, par les moustiques infectés par une première piqûre humame, ne se
'"Te TsielZya fasciata » ne s'infecte que s'il pique un malade pendant les trois premiers jours de sa maladie; dès le quatrième jour de la fièvre jaune, Se sangT malade n'est plus virulent. La piqûre d'un malade n infecte d'ailleurs pas forcément le moustique qui 1 a faite.
La du « Stegomya fasciata » infecté n'est virulente que douze jours
après la piqûre du malade, soit à cause de la nécessité du développement ,àu Z rasile dans le corps du moustique, soit à cause de la nécessite de son pl sag d l'estomac dans les glandes salivaires du moustique. Ce te période e douze iours, jointe à l'incubation de la fièvre jaune, correspond au temps m Th -2 semaines) oui s'écoule entre l'introduction d'un cas de fièvre fZl InHur^méet l'apparition du second cas galion extrinsèque
ACLadull de la virulence de la piqûre d'un moustique infecté est très longue : Reed Carroll et Agramonte ont constaté sa persistance le enquante-sep-
parinfeclL de Vœuf (Reed, Carroll et Agramonte, contrairement a Fxnlay).
Transmission de la fièvre jaune par le « Stegomya fasciaT" " ,e jaune, expérimentalement inoculable a homme, TeTansmet cliniauemenl par la piqûre du « -
Elle ne se transmet ni par l'air, nt par les ob jet, ; cont anu es amsi m1„ le démonlrent les expériences suivantes. A la Havane, le rCrookeTdeux soldais américains couchèrent vingt mute censé-
^S-^r^S» a. ce„e avait
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sept baraques (camp Lazcar),où l'on enferma des gens indemnes de loute atteinte antérieure de fièvrejaune, et on les isola dans des chambres dont toutes les fenêtres étaient garnies de toiles métalliques, et les portes de tambours empêchant l'introduction ou l'issue des moustiques. On ne laissa pénétrer dans le camp que les membres de la mission et les gens de service qui étaient immunisés. Avec les sujets en expérience dûment avertis et consentants, on enferma dans ces chambres d'isolement des Stegomya fasciata, infectés par piqûre de malades ; tous ces sujets piqués par les moustiques furent atteints de la fièvre jaune.
La mission française obtint des résultats identiques en isolant à Pétropolis, près de Rio-de-Janeiro, des sujets sains qui, après une observation de huit jours, furent exposés à la piqûre de Stegomya fasciala infectés : tous contractèrent la fièvre jaune.
Aucun autre moustique que le « Stegomya fasciala » nest capable de transmettre la fièvre jaune. En effet, les périodes où pullulent les diverses autres espèces de moustiques ne coïncident ni avec les périodes d'augmentation de la morbidité amarillique, ni avec la marche des épidémies.
A Pétropolis, qui est à 830 mètres d'altitude et à 45 kilomètres de distance de Rio-de-Janeiro, et où beaucoup d'habitants de Rio vont passer chaque nuit, on n'a jamais connu de la fièvre jaune que des cas importés presque toujours de Rio. Or il existe à Pétropolis un moustique, le Culex fatigans, qui pique l'homme ; et, bien qu'on n'ait jamais pris aucune précaution contre les cas de fièvre jaune qui y sont soignés, on n'a jamais observé un seul cas de contagion.
Le Stegomya fasciala étant le seul agent de transmission du virus amarillique, on comprend que l'histoire naturelle de ce moustique domine et résume toute l'histoire étiologique et épidémiologique de la fièvre jaune. Ainsi conçoit-on que la fièvre jaune soit une maladie propre aux contrées chaudes et humides, où la température oscille entre 25° et 35° sans s'abaisser la nuit, d'une façon durable, au-dessous de 22°, car le Stegomya fasciata disparait pour peu que cet abaissement thermique persiste six à sept mois. Il faut, pour que le Stegomya fasciata puisse se reproduire, des eaux stagnantes où il puisse pondre (caisses à eau, gouttières, vases à fleurs, baquets, vieilles boîtes à conserves, tessons de bouteilles, etc.). Aussi verrons-nous la suppression des eaux stagnantes entraîner la disparition de la fièvre jaune.
A Rio-de-Janeiro, la fièvre jaune existe en loute saison, mais surtout pendant la saison chaude et pluvieuse, de novembre à mai. Dans les environs de Rio, à Sainte-Thérèse et à Tijuca, à 200 mètres d'altitude, elle sévit de janvier à août parce que les nuits sont fraîches pendant l'hiver ; à Meio-da-Serra, à 350 mètres d'altitude, elle sévit de janvier à mai.
70 E. MOSNY. — FIÈVRE JAUNE.
A Pétropolis, il n'y a ni fièvre jaune, ni Slegomya fasciata, car ce moustiquey succombe à cause de la fraîcheur nocturne, conséquence des orages et des pluies quotidiennes. En elTct, à Saint-Paul et à Ribeirâo-Preto, qui sont situés à l'a même altitude que Pétropolis, mais où les températures nocturnes sont plus élevées, fièvre jaune et Stegomya fascialo se montrent chaque année pendant les mois les plus chauds.
L'immunité à l'égard de la fièvre jaune des gens qui ne passent à Pétropolis que la nuit, et qui peuvent la contracter quand, par hasard, ils sont obligés de passer une nuit à Rio-de-Janeiro, démontre bien que la transmission du virus à l'homme ne se fait que la nuit : les recherches de la mission française précédemment citées nous en ont donné l'explication.
Le virus amarillique. — La fièvre jaune n'est pas inoculable aux animaux. Marchoux, Salimbeni et Simond ont tenté sans succès de l'inoculer aux animaux de laboratoire et à cinq espèces de singes.
La fièvre jaune est inoculable à l'homme. Le Stegomya fasciata n'est donc pas l'intermédiaire obligatoire entre le malade et le sujet sain. Reed, Carroll et Agramonte, puis Marchoux, Salimbeni et Simond ont démontré, par de nombreux essais humains, tous positifs, que le sang des malades n'est virulent que pendant les trois premiers jours de la fièvre jaune, et qu'il suffit d'inoculer sous la peau un dixième de centimètre cube de ce sang pour infecter un sujet sain. L'incubation est de deux jours et demi en moyenne. Il est remarquable que le dépôt de ce sang si virulent sur une excoriation superficielle, épidermique, de la peau ne confère pas la fièvre jaune.
La mission américaine a, de plus, démontré que le chauffage pendant dix minutes à 55° détruit la virulence du sérum amarillique, même pour une dose élevée (4 centimètres cubes).
La filtration à travers la bougie Berkefeld de sérum amarillique virulent, étendu d'un égal volume d'eau, lui laisse toute sa virulence. La mission française a montré que la bougie Chamberland F laisse passer le virus amarillique dans le sérum filtré sans ddution, mais que la bougie B semble au contraire l'arrêter.
De plus, la mission française a montré que le sérum virulent conservé à l'air à 24° ou 30° devient inactif au boutde quarante-huit heures, tandis qu'il garde toute sa virulence au bout de cinq jours quand on le conserve sous une couche d'huile de vaseline à la même temperature ; il ne devient inaclif que le huitième jour.
Le sérum virulent devenu inoffensif par chauffage pendant dix minutes à 55» ou par conservation pendant huit jours sous 1 huile de vaseline, ainsi que le sérum des convalescents, confèrent aux sujets sains auxquels on les inocule une immunité relative qui est encore appréciable au bout de vingt-six jours, et qu'on peut rendre
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complète en faisant suivre l'inoculation immunisante d'une inoculation de un dixième de centimètre cube de sérum virulent.
Le sérum des convalescents semble également posséder des propriétés curatives.
Le virus de la fièvre jaune n'est probablement pas un protozoaire (Durham), car l'incubation est longue clans les maladies à protozoaires, tandis qu'elle est courte dans la fièvre jaune. De plus les protozoaires demeurent longtemps dans le sang des malades, tandis que le virus de la fièvre jaune n'y reste que trois jours. La fièvre jaune immunise les malades, ce qui n'est pas le fait des maladies à protozoaires. La rate, toujours augmentée de volume dans ces dernières affections, est normale dans la fièvre jaune.
Le virus de la fièvre jaune est donc vraisemblablement un microbe ; mais les recherches les plus minutieuses faites par les membres des missions américaine, anglaise ou française, dont les études étiologiques ont été sifécondes, n'ont confirmé aucune des constatations bactériologiques faites antérieurement par Domingos Freire, Gibier et Rebourgeon, Lacerda, Carmona y Valle Delgado et Finlay, Sanarelli. Elles ont, au contraire, confirmé les résultats négatifs des recherches deHeinemann etde Sternberg.
Le Stegomya fascîaia est souvent parasité par des champignons, des levures, des sporozoaires qui ne sont pas le virus de la fièvre jaune (mission française). Il est probable qu'il s'agit là d'un virus invisible, analogue à celui de la fièvre aphteuse (Lœffler), de la péripneumonie (Roux et Nocard), de la rage (Remlinger), capable de traverser certaines bougies filtrantes.
PROPHYLAXIE. — L'ensemble des mesures prophylactiques actuellement préconisées pour empêcher l'éclosion ou la dissémination de la fièvre jaune est la conclusion naturelle des observations étiologiques et des recherches expérimentales dont nous venons de résumer les conquêtes les plus récentes. Les règles mêmes de cette prophylaxie aussi bien que les mesures appelées à la réaliser diffèrent selon le but qu'il s'agit d'atteindre, suivant qu'il s'agit de faire disparaître la fièvre jaune des pays où elle est endémique ou d'en préserver les pays qui en sont habituellement indemnes.
A. Assainissement des pays contaminés. — La disparition de ta fièvre jaune des pays où elle est endémique a pour conditions nécessaires et suffisantes :
La destruction des agents de transport du virus ;
'L'isolement des malades, sources des contaminations nouvelles ;
La protection des sujets sains contre tout risque d'infection.
a. Destruction des agents de transport du virus. — Le seul agent de transmission du virus amarillique est le Stegomya fasciala; la mesure prophylactique la plus urgente est la destruction des insectes adultes et des larves.
On provoquera la disparition ou la destruction des larves en supprimant tout dépôt d'eau stagnante, si insignifiant qu'il soit en apparence (boîtes de conserves, tessons de bouteilles, vases de fleurs, ba-
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quets, etc.). On versera du pétrole à la surface de ceux qui sont trop considérables pour qu'on puisse les supprimer (étangs, marais, etc.).
On écartera des maisons arbres et arbustes, car il y a un grand nombre de végétaux dont les feuilles conservent l'eau de pluie et servent à la ponte des moustiques et à l'éclosion des larves (Lutz).
On devra enfin recouvrir de toiles métalliques à mailles fines (1 millimètre et demi de diamètre) les caisses domestiques de réserve d'eau potable.
On détruira les moustiques adultes, dans les habitations, soit au moyen d'acide sulfureux, ou de formol, soit et mieux encore en y faisant brûler de la poudre de pyrèthre à la dose de 2 grammes par mètre cube. Toutefois, ce procédé ne fait qu'engourdir les moustiques sans les détruire; aussi faut-il faire suivre cette opération du lavage du parquet et de la combustion des balayures, afin de détruire les moustiques eugourdis et tombés sur le sol.
b. Isolement des malades. — La piqûre du Stegomya fasciata n'étant virulente que s'il a préalablement piqué un malade, il importe de préserver les malades de ses atteintes.
On devra donc, dès le début de la maladie, et pendant toute la durée de sa transmissibilité (trois premiers jours), enfermer le lit du malade dans une cage métallique, ou mieux dans une chambre dont toutes les issues seront munies de toile métallique à mailles fines (lmm,5 de diamètre). On ne pourra pénétrer dans ces chambres d'isolement que par un tambour muni d'une double porte, et l'on n'y laissera entrer que des sujets naturellement ou artificiellement immunisés.
Ces précautions seront prises en tout temps, les moustiques piquant les malades aussi bien le jour que la nuit. On devra les prendre avec la môme rigueur à l'égard des cadavres que les moustiques piquent aussi volontiers que les malades et dont la piqûre infecte aussi bien les moustiques. Il est donc désirable que les cadavres de sujets ayant succombé à la fièvre jaune soient détruits par incinération.
Il est à peine nécessaire d'ajouter que toute désinfection des vêtements, linges, literie, etc., même souillés de déjections ou de sang, est absolument superflue.
c. Protection des sujets sains. — Toute indication prophylactique, à ce point de vue, se borne à mettre les sujets sains à l'abri de la piqûre des Stegomya fasciata, piqûre qui risque toujours d'être virulente, dans les pays où la fièvre jaune est endémique.
A Rio-de-Janeiro, on peut conseiller aux sujets exposés à l'infection d'aller passer les soirées et coucher à Pélropolis ; mais c'est là une condition très spéciale. Partout ailleurs qu'à Rio, on doit recommander aux sujets contaminables de ne pas sortir après le coucher du soleil, et on doit en outre les protéger chez eux contre la piqûre
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des moustiques en garnissant portes et fenêtres de toiles métalliques qui empêcheront en tout temps, nuit et jour, l'accès des moustiques.
La prophylaxie de la fièvre jaune à la Havane. - L'application de ces mesures prophylactiques a récemment prouvé leur efficacité : l'expérience a été faite en grand à la Havane, où le gouverneur américain L. \\ood, mettant à profit les découvertes éliologiques que nous venons de résumer, a prescrit un ensemble de mesures qui ont eu pour résultat la disparition de la fièvre jaune à la Havane.
On fit couvrir de toiles métalliques toutes les caisses à eau potable , drainer et assécher les cours humides ; arroser de pétrole, tous les quinze jours, la surface des bassins, ou autres réservoirs d'eau que l'on ne pouvait supprimer; détruire tous les autres; interdire sous les peines les plus sévères le dépôt, près des habitations, de boîtes de conserves, baquets, tessons de bouteilles, etc., où peuvent s'accumuler l'eau et pondre les moustiques. La Havane fut divisée en huit districts surveillés par des brigades d'agents sanitaires {Stegomya Mosquilo Brigade) visitant chaque maison une fois par mois, drainant les cours humides et pétrolant les flaques d'eau : 28 000 litres de pétrole servent chaque mois à cet usage.
De plus, dès qu'un cas de fièvre jaune est signalé, — et la déclaration en est obligatoire, — le directeur du Service sanitaire se rend dans la maison signalée, fait isoler le malade dans la chambre qu'il préfère, et dont il fait immédiatement munir les portes et fenêtres de toiles métalliques. En général, cet isolement des malades est réalisé deux heures après la déclaration des cas de maladie au département sanitaire. En outre, un gardien est chargé de voir si personne n'entre dans les chambres d'isolement, si 1 on prend les précautions nécessaires pour en ouvrir et en fermer les portes, et si l'on n'y laisse bien entrer que trois ou quatre personnes immunisées, désignées par le malade lui-même, et seules autorisées à l'approcher. En même temps, une brigade d'agents désinfecte les autres pièces de l'habitation et les trois ou quatre maisons voisines : on clôt hermétiquement portes et fenêtres, on brûle de la poudre de pyrèthre, et trois jours après on ouvre, balaye le sol, et brûle les balayures et les corps des moustiques.
Le résultat de toutes ces mesures fut, ainsi que le montre le tableau cicontre, la disparition de la fièvre jaune à la Havane, depuis qu'y fonctionna, dès le 27 mars 1901, la brigade d'agents sanitaires désignée sous le nom de Stegomya Mosquilo Brigade. Rien de démonstratif comme la représentation graphique et l'examen comparatif de la mortalité mensuelle par fièvre jaune à la Havane en 1900, en 1901, et la moyenne des décès de 1890 à 1899. Depuis 1901, aucun décès par fièvre jaune n'a plus été signalé à la Havane.
La prophylaxie de la fièvre jaune à Rio-de-Janeiro. — A Rio-de-Janeiro, le Dr Oswaldo-Gonçalves Cruz, directeur de l'hygiène et de la santé publiques, fit récemment appliquer les mesures prophylactiques qui, a la Havane, avaient donné de si beaux résultats : destruction des moustiques, déclaration immédiate des cas, isolement des malades. Les résultats furent aussi brillants et aussi rapides à Rio, ville de 800 000 habitants justement réputée pour les ravages qu'y faisait chaque année la fièvre jaune.
Le 20 avril 1903, commença à fonctionner le service de prophylaxie, et la mortalité tomba brusquement, si bien qu'en 1904, pendant le mois de
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mars où, d'habitude, .sévissait si gravement la fièvre jaune, elle s'abaissa de 193 (moyenne des cinq années 1898-1902) et 270 (mortalité totale on 1903) à 9.
B. Préservation dos pays habituellement indemnes. — La
fièvre jaune peut être importée dans des contrées où le Stegomya
fasciata n'existe pas, ou bien dans des contrées où il existe, et c'est clans celles-ci seulement qu'elle peut devenir endémo - épidémique. De là deux cas bien différents au point de vue des mesures prophylactiques qu'ils comportent.
En règle générale :
les marchandises ne présentant jamais aucun danger, quelles qu'en soient la nature et la provenance, leur désinfection est inutile.
Toutes les mesures doivent être dirigées contre le moustique et l'homme.
1° Si un navire provenant d'un pays contaminé aborde un pays indemne où il n'y a pas de Stegomya fasciata, et où ce moustique ne peut s'acclimater, il n'y a aucune mesure à prendre à l'égard des passagers ou de l'équipage, même s'il y a eu des malades ou des décès en cours de route.
Mais on devra chercher s'ily a des moustiques et
les détruire, par exemple, au moyen de l'acide sulfureux : on sait que la présence des moustiques est fréquente et leur longévité extrême dans les cales des navires chargés de sucre. Telle fut probablement
ko
Fig.7. — Lamortalité par fièvre jaune à la Havane.
. • Moyenne de la mortalité par fièvre
jaune de 1890 à 1899.
. . Mortalité par fièvre jaune en 1900.
• — en 1901.
N. B. — La « Stegomya Mosquito Brigade » a commencé à fonctionner le 27 mars 1901.
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'origine de
épidémie bien connue de fièvre jaune qui éclata à Saint- Nazaire en 1861, à la suite du déchargement du bateau Anne-Marie, venu de la Havane.
2° Si un navire suspect aborde un pays indemne de fièvre jaune, mais où existe le Stegomija fasciala, ou bien où il peut s'acclimater (et son acclimatation est possible si, pendant une partie de l'année, les moyennes de la température nocturne ne sont pas inférieures à 2"2°), il faut se méfier des moustiques et de l'homme, car l'importation, l'éclosion, et la dissémination de lafièvrejaunesont possibles.
a. Mesures contre V homme. — L'incubation de la fièvre jaune dépassant rarement cinq jours, mais pouvant atteindre treize jours, on doit considérer comme suspects pendant treize jours, à dater de leur débarquement, les passagers ou les hommes de l'équipage. On pourrait donc les isoler, pendant cette
période d'observation, au moyen de moustiquaires ou dans des chambres dont les portes et les fenêtres seraient munies de toiles mé-
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Fig.8. — La mortalité par fièvre jaune à Rio-de-Janeiro.
• • Mortalité moyenne en 1898-1902.
• • Mortalité totale en 1903.
• • Mortalité totale en 1904.
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talliques. Usera préférable et suffisant de leur imposer l'obligation de la visite sanitaire quotidienne pendant toute la durée de la période de suspicion. En cas d'alerte, les suspects seraient immédiatement isolés.
Il importe d'insister sur la nécessité de considérer comme suspect de fièvre jaune tout malade qui, pendant la traversée, aurait présenté une affection fébrile môme légère, les formes atténuées de la fièvre jaune pouvant être aisément confondues avec un embarras gastrique, la grippe, un accès paludéen, etc.
b. Mesures contre les moustiques. — On devra même, après avoir préalablement laissé débarquer les passagers et l'équipage, maintenir le navire au large et ne le laisser aborder qu'après l'avoir débarrassé, a\\ moyen de l'acide sulfureux, de tous les moustiques qu'il pouvait contenir.
TRAITEMENT. — Jusqu'à ce que l'application à l'homme de la sérothérapie de la fièvre jaune ait fait sa preuve, — et les travaux de MM. Marchoux, Salimbeni, Simond, nous permettent d'espérer des résultats heureux, — on devra se borner à instituer une médication purement symptomatique.
Au début, on administrera l'ipéca sans addition de tartre stibié, et on pourra faire une seule saignée de 250 à 300 grammes, ou mieux encore appliquer des ventouses scarifiées sur la région lombaire .
A la période d'invasion, on pourra prescrire le jaborandi, l'acétate d'ammoniaque, et, si la température s'élève trop ou que surviennent les symptômes ataxiques, on ordonnera des bains froids, des lotions froides, aromatiques, l'acide salicylique.
Les purgatifs (huile de ricin) sont indiqués. Plusieurs médecins recommandent également de faire de l'antisepsie intestinale au moyen de naphtol (Gibier), de salol (Ferera), de calomel à la dose de lsr,50 en 15 paquets à prendre d'heure en heure (Rangé), de lavements phéniqués (50 centigrammes d'acide phénique).
A la période d'état, on soutiendra les forces du malade au moyen de bouillon, de lait, de cognac; on combattra les vomissements à l'aide de ebampagne, de boissons glacées, on pourra faire des injections hypodermiques d'éther, de morphine, contre l'anxiété épigastrique ; on administrera à l'intérieur du perchlorure de fer, et on mettra delà glace sur le creux épigastrique, si les hématémèses sont abondantes et répétées.
On voit, en somme, qu'une médication des symptômes, banale et sans aucune particularité intéressante, est seule de mise dans le traitement actuel de la lièvre jaune.
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Ancien chef de clinique de la Faculté de médecine de P
DÉFINITION - Les anciens appelaient pesles toutes les maladies épidémiques à mortalité considérable (peste d'Athènes, peste des Antonins et de Saint-Cyprien). Aujourd'hui, sous le nom de peste on entend une maladie épidémique, contagieuse, caractérisée le plus souvent par des bubons, des charbons et des pétéchies, et due a un bacille spécifique découvert en 1894 par Yersin et par Kitasato.
ÉPIDÉMIOLOGIE. — La première apparition de la peste remonte a l'antiquité. Il ressort, en effet, des tables chronologiques dressées par les loïmographes les plus dignes de confiance, et en particulier celle de Rossi, que « la peste se serait montrée en Grèce une fois dans le ix» siècle avant Jésus-Christ, une fois dans le vn% trois fois dans le vie et une fois dans le v6. On y verrait en outre que du ix<= au vni» siècle avant Jésus-Christ il y aurait eu quatre pestes dans la Syrie et l'Asie Mineure » (Proust). Mais ce sont là pour la plupart desimpies affirmations, et il faut arriver à Rufus d'Ephèse, qui nous a signalé la fréquence de cette maladie en Egypte et en Syrie au mc siècle avant Jésus-Christ, pour en trouver une description qui ne laisse place à aucun doute.
Au vic siècle après Jésus-Christ, sous Justinien, elle part de 1 éluse (Basse Egypte), gagne Constantinople, Marseille, et ravage pendant plus d'un demi-siècle la plus grande partie du globe. Procope, qui fut témoin de sa première invasion à Constantinople, dit qu'en un jour il péril plus de 10000 personnes; en France, au dire de saint Grégoire de Tours, la mortalité fut si considérable qu'on ne put évaluer le nombre des victimes.
Du xic au xvc siècle, on compte en Europe trente-deux épidémies. C'est pendant l'une d'elles, lors de la dernière croisade en 1270, que saint Louis mourut devant Carlhagc. Mais « celle qui a laissé le plus de trace dans l'histoire est la terrible mort noire ou pesle noire qui fit une si effroyable impression sur les contemporains et dont les historiens, poètes, romanciers et médecins nous ont laissé de nombreuses relations. La maladie venait de l'Orient. Elle avait débuté en
1334, dans le Kathwar (la Chine), el avait gagné l'Inde, la Perse et la Russie. De là elle s'élail étendue en Pologne, en Allemagne, en France, en Italie, en Espagne. En 1349 elle apparaissait en Angleterre, en 1351 en Norvège. Les chiffres qui suivent donnent une idée de sa gravité : il y eut au moins 100 000 décès à Londres et à Venise, 70 000 à Sienne, 60 000 à Florence et à Avignon, 50 000 à Paris. Le seul ordredes Capucins perdit 124131 de ses membres en Allemagne ; celui des Minorités, 300 000 en Italie. L'épidémie dura jusqu'en 1350; elle détruisit '25 millions d'habitants sur les 105 millions que comptait alors l'Europe » (Proust). D'après un rapport adressé au pape Clément VI, le chiffre des décès dus à cette épidémie de peste aurait été de plus de 45 millions pour le monde entier!
O n signale encore quelques épidémies de peste aux x vie et xvnc siècles : en Italie (1575-1578); à Nimègue (1635); à Londres, où elle fait 68 000 victimes (1665); en Suisse (1669); dans les Pays-Bas (1679); en Angleterre (1681) ; en Espagne. De 1681 à 1720 on ne note que quelques petits foyers Lrôs localisés dans l'Europe orientale et en Syrie. Mais en 1720 éclata la célèbre épidémie de Marseille : importée par le navire Grand saint Antoine parti de Saïda (Syrie) avec une cargaison de soie le 31 janvier et arrivé à Marseille le 25 mai , elle fit en quinze mois 40 000 victimes à Marseille ; de Marseille, elle gagna touLe la Provence et causa 87 000 décès sur une population de 2 millions d'habitants ; il y eut7 000 décès à Arles, 14 000 à Toulon. Vingt ans plus Lard, en 1743, 43 000 personnes moururent de la peste à Messine, où elle avait été importée par une tartane génoise venue de Missolonghi.
Pendant la seconde moitié du xvin" siècle, on observe de petites épidémies de peste à Constantinople, en Russie, en Transylvanie, en Dalmatie, en Grèce, mais elles ont peu de tendance à se généraliser; elles restent localisées et, vers la fin du siècle, la peste a disparu à peu près complètement de l'Europe. Mais elle s'est retirée en Asie Mineure et au nord de l'Afrique, particulièrement en Egypte où elle demeure endémique jusqu'en 1844; pendant la campagne d'Egypte et de Syrie, l'armée française perdit 2000 hommes de la peste.
Au début du xixc siècle, la peste est endémique en Turquie ; elle fait 150 000 victimes à Constantinople en 1803, 110 000 en 1813; elle n'en disparaît complètement qu'en 1839. C'est de Constantinople «pie semblent être parties les épidémies qui ravagèrent de 1814 à 1816 le littoral oriental de la mer Adriatique (Dalmatie, Albanie, Ëpire) et les îles Ioniennes, la petite ville de Noja (1815-18 16) en Italie, laValachie, l'Albanie et la Morée (1824). La peste de Malte (1813) fut importée d'Alexandrie parle navire San Nicolo ; l'épidémie de Grèce (1828) semble bien aussi avoir eu une origine égyptienne.
Pendant la seconde moitié du xixc siècle, à part la petite épidémie de Wetlianka (1877-1879), la peste quitte l'Europe pour se localiser
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dans certaines régions de l'Afrique et de l'Asie : 1» dans les possessions ottomanes : la Cyrénaïque (Tripolitaine), l'Assyr (au sud delà Mecque) ; l'Irak-Arabi (ancienne Babylonie) où les Perses viennent religieusement inhumer leurs morts et apportent plus de 8000 cadavres chaque année; 2° en Perse, dans le Kurdistan, la ville de Recht (centre de relations commerciales important) et dans la direction de Hérat ; 3° dans l'Inde et les plateaux de l'Himalaya, où, sous les noms de Mahamurrei et de Pali, elle affecte une marche particulièrement rapide ; 4° en Chine (où elle s'appelle Yang-Tsu), dans les provinces du Yunnan et de Canton, c'est-à-dire aux portes du Tonkin.
Ces différents foyers restent un danger et une menace continuels, non seulement pour l'Europe, mais pour le monde entier. C'est ainsi que vers la fin du xixc siècle, alors qu'on pouvait espérer voir la peste définitivement reléguée en Extrême-Orient, nous la voyons gagner progressivement l'Inde (peste de Bombay, etc.), le golfe Persique, la Perse, le Bélouchistan, l'Arabie, l'Egypte (Alexandrie, 1899), puis l'Europe elle-même, et en 1899 elle éclate à Oporto où l'on observe encore quelques cas pendant plusieurs années. D'un autre côté elle traverse la mer des Indes et gagnel'Afrique allemande orientale, Madagascar, Maurice, La Réunion, Manille, Nouméa, Honolulu, l'Australie, la Nouvelle-Zélande, etc. Elle traverse aussi l'Atlantique et nous la trouvons dans le Paraguay, l'Uruguay, la République Argentine, le Brésil, les États-Unis, le Mexique.
Enfin au xxe siècle on l'observe un peu partout; l'Europe ellemême n'est pas indemne du fléau , et la peste est signalée dans nombre de localités : en Russie (district d'Astrakan, Odessa, Batoum) ; en Turquie (Constantinople) ; en Italie (Naples et Moulin-Tartarone); en Portugal (Oporto); en Angleterre (Hull, Cardiff, Liverpool, Glasgow, Southampton, Londres); en Autriche (Vienne); en France (Marseille) ; etc. Mais ce sont là de très petites épidémies, très localisées, facilement enrayées et se bornant le plus souvent à quelques cas.
MICROBIOLOGIE. — Déjà pendant une épidémie de peste, à Rome, en 1657, le Jésuite Athanase Kircher attribuait la peste à un infiniment petit ; de même à Marseille, en 1720, un médecin lyonnais, J.-B. Goiffon, pensait qu'elle était due à de petits corps animés qui sont à la mile ce que la mite est à l'éléphant. Tout près de nous, Pasteur indiquait qu'il fallait en chercher la cause dans un microphyfe ou un microzoaire. Mais ce ne fut qu'en 1894, pendant l'épidémie de Hong-Kong, que son élève Yersin découvrit l'agent pathogène de la peste. En même temps que Yersin, un médecin japonais, Kitasalo, découvrait aussi le microbe de la peste. Ogata et Aogama remarquentcependantqueleursdescriptions présentent des différences suffisantes pour permettre de distinguer l'un de l'autre le bacille de Yersin et celui de Kilasato. Il faut noter aussi avec Metchnikoff que ce dernier « s'est borné à communiquer quelques notes préliminaires
à ce sujet, tandis que Yersin en a poursuivi l'élude avec persévérance ; c'est donc à lui que nous devons le meilleur de nos connaissances actuelles de la peste ». Ajoutons enfin que la description donnée par Yersin a été confirmée depuis par les nombreux auteurs allemands, anglais, russes, etc., qui ont étudié celte maladie.
Le microbe de la peste, retiré de la pulpe des bubons, est un coccobacille, c'est-à-dire un bacille court, trapu, à bouts arrondis, à peine plus long que large ; il est immobile, contrairement à ce que pensait Kitasato. Il ne présente pas de flagella (Kolle). Gordon aurait constaté un ou deux cils.
Il est facilement colorable par les couleurs d'aniline. Mais il se colore surtout à ses extrémités et montre souvent en son milieu un espace clair sur lequel ont particulièrement insisté les médecins japonais. Il se décolore par la méthode de Gram, tandis que le microbe décrit par Kitasato restait coloré par celle méthode.
Quelquefois il est comme encapsulé, mais cette disposition ne paraît pas constante. Admise par Yersin, Kitasato, Gabritchewsky, etc., elle est niée par Rudolf Abel, Zitnow, etc. ; ce dernier cependant l'aurait observée autour de bacilles jeunes.
Le microbe de la peste est à la fois aérobie et anaérobie ; il se reproduit par division et sans formation de spores ; il se cultive sur les milieux nutritifs usuels. Mais, d'une façon générale, il faut reconnaître avec Metchnikoff qu'il « se développe beaucoup moins bien que la grande majorité des microbes pathogènes ou non pathogènes. Lorsque, après avoir ensemencé, on trouve le lendemain une abondante récolte, on peut être sûr de l'immixtion d'un germe étranger qui a étouffé et compromis le développement du bacille pesteux. Les cultures de ce microbe, maigres et peu abondantes, périssentau bout d'un temps variable, mais relativement court, si on les abandonne à elles-mêmes. Pour être conservées, elles doivent être souvent réensemencées sur des milieux nutritifs et à l'abri d'autres espèces microbiennes. » Il est à noter du reste, comme l'avait déjà remarqué Yersin, que, sur gélose par exemple, les cultures les moins virulentes poussent le plus rapidement ; on peut aussi, par ensemencements successifs, obtenir très rapidement une belle colonie, mais presque sans aucune virulence (Gabritchewsky).
Sur la gélatine à 22°, le bacille pesteux pousse lentement sans la liquéfier, en formant de petits grains arrondis, comme pour le streptocoque, dans les cultures par piqûre, et avec l'apparence de petites taches de bougie dans les cultures en stries.
Sur la méiose à 37°, il forme des colonies blanches, transparentes, à bords irisés quand on les regarde à la lumière réfléchie ; l'addition de Glycérine à la gélose favorise le développement de la culture. Dans les cultures anciennes, à côté des formes normales de cocco-bacilles, on constate des formes d'involu lion gigantesques à l'aspect de gourdes
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et de massues. Yersin a montré que ces formes renflées deviennent d'autant plus nombreuses que les cultures sont plus anciennes, et qu'elles prennent mal les matières colorantes. Hankin et Leumann ont vu qu'on pouvait les faire apparaître en ajoutant 2 p. 100 de sel marin à la gélose.
Dans le bouillon à 37°, le microbe de la peste se développe, sans le troubler, sous forme de petits grumeaux plus ou moins floconneux déposés le long des parois ou au fond du tube ; quand on agite le tube, ils se tiennent en suspension dans le liquide comme de petits grains de sable. Quand on verse à la surface du bouillon, avant l'ensemencement, quelques gouttes d'huile ou de beurre fondu, les cultures se développent sous forme de stalactites qui partent de la partie inférieure du beurre ou de l'huile, plongent dans le liquide et finissent par atteindre le fond ; si on agite, les stalactites se brisent et tombent au fond du tube pour recommencer à pousser ainsi cinq à six fois de suite; pour Haffkine, cette culture en stalactites serait caractéristique. Le bacille pesteux, cultivé dans le bouillon, se présente sous l'aspect d'un streptobacille en chaînettes.
Sur le sérum coagulé, la culture du bacille de la peste forme une légère saillie; il se cultive mal sur pommes de terre.
Pour Yersin, le milieu de culture le plus favorable est la solution alcaline de peptone à 2 p. 100 additionnée de 1 à 2 p. 100 de gélatine. A. Wladimiroff et K. Kresling lui préfèrent du bouillon de veau additionné de peptone dans la proportion de 1 p. 100. Kolle préconise l'addition de glucose au milieu nutritif de Yersin.
Lorsqu'on traite les cultures du bacille de la peste par l'indol et l'acide chlorhydrique, elles se colorent légèrement en rose ; elles ne donnent pas de réaction avec l'indol nitreux; elles ne forment ni pigments, ni ferments ; leur odeur rappelle un peu celle de la colle. Le bouillon reste alcalin, le lait ne se coagule pas.
Quelle est l'influence des agents physiques et chimiques sur la ■ vitalité du bacille pesteux ? L'influence de la chaleur a été étudiée par de nombreux auteurs : Yersin, Kitasalo, Gabritchewsky, Wilm, R. Abel, Giaxa et Gosio, Toptschieff, etc. D'une façon générale, on peut admettre avec la commission allemande qu'une culture pure en milieu liquide ou solide est complètement stérilisée par une température de 70° pendant quinze minutes, que bien souvent une durée moindre et une température de 55° à 70° suffisent pour la stérilisation des cultures sur bouillon, que cinq minutes sont suffisantes à 80° et que la stérilisation est instantanée à la température de fébullition.
Par contre, le froid paraît être sans influence bien marquée, et il résulte des recherches de A. Wladimiroff et K. Kresling que l'action des températures basses artificielles ( — 20°) ou naturelles (froid de l'hiver à — G0 et à — 15°) diminue à peine la vitalité des cultures :
Traité de médecine. VI. — 6
Kasansky a obtenu les mômes résultats avec une température naturelle de 2° à— 33°,8.
Abandonnées à elles-mêmes, les cultures du bacille pesteux meurent au bout d'un temps variable, mais relativement court ; cependant Gabritchewsky a vu des cultures superficielles sur agar conserver leur vitalité à la température ordinaire pendant deux ans, mais elles étaient à l'abri de la lumière et de la dessiccation; le sang du cœur d'un cobaye pestiféré conservé dans un tube fermé a donné une riche culture au bout de cinq mois, et le pus d'un cobaye ayant succombé à la peste donnait encore des cultures au bout de deux ans.
La dessiccation, en effet, comme pour tous les microbes dépourvus de spores, agit vivement sur le microbe de la peste : dans les expériences de Kitasato et de la mission allemande, il n'y résistait que quelques jours, sept au plus. Cependant R. Abel, Giaxa et Gosio l'ont encore trouvé vivant au bout de trente et même de soixante jours; Baszarow au bout de trente-huit jours ; Kolle enfin estime qu'il peut résister énergiquement à la dessiccation. Pour expliquer de telles divergences, on peut penser avec Metchnikoff que peutêlre il existe quelque forme encore inconnue de résistance du microbe ; il faut savoir aussi que la dessiccation est d'autant plus effective qu'elle est plus rapide et que la température est plus élevée, son action étant plus vive sous les tropiques que dans les cbmats tempérés ; il faudrait aussi, comme l'ont indiqué Giaxa et Gosio, distinguer entre la perte de la vitalité et la perte de la virulence ; enfin les résultats sont très différents suivant les objets sur lesquels portent les expériences, le microbe pesteux conservant plus longtemps sa virulence sur les corps poreux, à la surface desquels la dessiccation se fait mal, que sur les autres : sa survie est très courte sur des grains de blé ou des lamellesde verre ; elle peut durer un mois etmême deux mois sur des tissus de laine, de coton, etc. (R. Abel) Ces expériences ne font d'ailleurs que confirmer ce que pensaient déjà les épidémiologistes du xvi» siècle; pour Massa (1536), par exemple les métaux (fer plomb, étain, monnaies) n'étaient pas susceptibles de transmet te la peste de même des grains d'orge, de blé, d'avoine, des fèves et des po ; il en était tout "autrement des tissus, des p urnes et des peaux_ Les expériences de Kitasato et delà mission allemande ont montre que les rayons solaires ont une action très prompte sur la virulence du microbe pesteux; exposées à la lumière solaire les cul ures sont stérUisées eA moins d'une heure; des pièces de toile souple imprégnée de cultures le sont au boul de douze heures; mais si la toile Ist doublée, il y a encore des bacilles vivants au bout de dix-huit
^microbe de la peste est extrêmement sensible à l'action des agents ch miques, ainsi que l'ont montré de nombreux expénmenfteurs : Kitasato, A. Wladimiroif, K. Kresling, Wilm, Giaxa et Gosio,
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R. Aboi, Kazansky, Lowson, Mme Schullz. Le tableau suivant résume les recherches de la mission allemande :
Agents. Nombre de minutes nécessaires,
Acide phonique. j ( ^ 1Q0 10
Lvsôl (2,50 p. 100 1
L^so1 jlp. 100 5
Sublime à 1 p. 1000 destruction immédiate.
Chlorure de chaux à 1 p. 100 15
Chaux vive a 1 p. 100 30
Lait de chaux mélangé aux selles à quantité égale. une heure.
i 1 n, 100 plus d'une heure.
bavon n0"" [s p. 100 30 minutes.
Acide sulfuriquc à 1 p. 2000 5 —
Acide chlorhydrique à 1 p. 1000 30 —
Acide acétique à 1 p. 200 plus d'une heure.
Acide lactique à 1 p. 1000 plus d'une demi-heure.
Il résulte de toutes ces expériences que le sublimé à 1 p. 1000 est encore pour la peste, comme pour beaucoup d'autres maladies microbiennes, le désinfectant de choix. Toutefois l'action prolongée du formol constituerait un désinfectant précieux (Lalagassa). Enfin les expériences entreprises en septembre 1902 par MM. Calmette et Hautefeuille sur la désinfection d'un navire par la sulfuration à l'aide de l'appareil Clayton ont donné les résultats les plus satisfaisants.
La spécificité du bacille de Yersin n'est plus contestée aujourd'hui, car on le trouve chez tous les pestiférés, qu'il s'agisse de l'homme ou des animaux susceptibles de prendre spontanément la peste, et on ne le trouve pas dans d'autres maladies; déplus, il se montre partout le même, avec les mêmes caractères, qu'on le recherche sur des pestiférés à Greenwich (J. Cantlie) ou à Vienne (Mois Pick), à Hong-Kong ou à Bombay; enfin, expérimentalement, on peut, par inoculation de cultures de cemicrobe, reproduire une maladie absolument identique à la peste spontanée, sur les animaux que l'on sait susceptibles de la contracter spontanément. Quelques cas malheureux de peste de laboratoire, loin de tout foyer épidémique, ont monLré que l'inoculation peut produire sur l'homme les mêmes résultats.
Chez l'homme le bacille de la peste se rencontre dans le suc des bubons en telle abondance que Yersin parle d'une véritable purée de bacilles. Il peut y vivre longtemps et Yersin a pu obtenir quelques colonies en ensemençant la pulpe d'un ganglion qu'on extirpait à un malade convalescent depuis trois semaines, mais elles n'étaient plus virulentes; Wilm a retrouvé le bacille dans le sang d'un bubon au bout de dix semaines. D'une façon générale, la recherche du bacille pesleux dans les bubons donne des résultats positifs d'autant plus nets qu'on se rapproche davantage du début de l'affection, les bacilles devenant d'autant moins nombreux et d'autant moins virulents que les bubons sont plus anciens et disparaissant complètement
quand ces derniers onl suppuré pour l'aire place aux microbes ordinaires de la suppuration. Quand le bubon se liquéfie sans suppurer on ne trouve que le bacille spécifique (Slicker). Pour faire cet examen on se procure la sérosité ou le pus du bubon soit en pratiquant une incision avec le bistouri (Gaffky, Lowson), soit plutôt en l'aspirant avec une seringue de Pravaz stérilisée; on examine ce liquide au microscope après coloration, on ensemence sur gélatine, sur gélose, ou dans du bouillon, ou bien on inocule sous la peau ou dans le péritoine des souris.
Le bacille de Yersin existe en grande abondance dansles crachats des malades alteintsde pneumonie pesteuse. 11 peuty être associé au pneumocoque ou au streptocoque (Wyssokowitz et Zabololny, Slicker). L'examen se fera comme pour le suc ganglionnaire ; la commission allemande recommande les cultures sur plaque de gélatine, sur lesquelles, au bout de vingt-quatre à quarante-huit heures, les colonies se présentent avec une teinte d'abord grise, puis brune, et un aspect granuleux. On peut aussi inoculer les crachats dans le péritoine du
C°Oueîques auteurs, et Wilm en particulier, ont constaté pendant la vie~la présence du bacille pesteux dans la plupart des excre ions : urines, matières fécales, vomissements, salive, enduit saburral de la langue; les recherches de la commission allemande ont presque toujours, au contraire, donné un résultai négalir.
J I n'en a pas été de même pour la recherche du bacille pesteux dans le sang : Kitasato et Lowson l'y onl trouvé 80 fois sur 100, WUm 71 su? 100 (et môme 83 fois en le recherchant au moyen de cultures). Leschiffres donnés par les médecins allemands, autrichien eUtaliens sont moins élevés; d'après eux, les bacilles pesteux ne raient constatés dans le sang que dans le tiers des cas envir m Yersin même considérait qu'on ne les y trouve que dans les cas laves - Us y sont alors en grande quantité. Leur présence pourrait fêt e démontrée pendant toute la durée de la maladie et m me trois ou cuatre semaines après le début des accidents (Kitasato) , Yersin 1 a vus encore virulents dans le sang d'une pétéchie sur un malade luéri depuis quinze jours. Pour rechercher le bacille de la peste dans le sang, ?1 suffit de faire une piqûre au doigt et d'examiner sur une lam goutte de sang ainsi obtenue. Pour obtenir des prépa-
rât ons en colorées, la commission allemande recommande de ra ter d'abord la lamelle chauffée par une solution d acide acétique aible et de colorer ensuite par la fuchsine phémquée. Les eu turcs et les inoculations aux animaux donnent encore des résultat,
Pl Llmissfon allemande et la mission russe ont en outre montré que le sérum du ng des malades atteints ou convalescents de pes pos^de det p opnétés agglutinantes absolument analogues à celles
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du sang des typhoïsants. Zabolotny, par exemple, a fait une émulsion du bacille de la peste cultivé sur gélose dans une solution de NaCl et a ajouté à cette émulsion 1/10, 1/25, 1/50 de sérum emprunté aux malades et aux convalescents et il a constaté : 1" que la propriété agglutinante n'existe pas dans les cinq à sept premiers jours delà maladie ; 2°qu'elle commence à se manifester (1/10) vers la deuxième semaine' 3° qu'elle est plus nette (1/25) au commencement de la troisième semaine; 4° qu'elle est très évidente (1/50) dans la quatrième semaine ; 5° que ce sont les cas les plus graves qui offrent la propriété agglutinante la plus puissante. Ces recherches ont été faites sur des malades traités par les deux méthodes de Haffkine et de Yersin ainsi que sur des singes.
On ne rencontre pas de bacilles dans le sang du fœtus quand la mère est atteinte de la peste ; on trouve bien des lésions qui semblent dues aux toxines de la peste, mais pas de cocco-bacilles ; le placenta leur opposerait une barrière infranchissable.
Sur le cadavre, le bacille de Yersin perd bientôt ses caractères pour prendre des formes d'involution et disparaît d'autant plus vite que la température est plus élevée et la putréfaction plus rapide. Sur des cadavres de souris inoculées, Yokota l'a encore trouvé par une température de 0° à 10° le vingt-deuxième jour, le septième jour seulement par une température de 22° à 30°. D'après Klein on ne le retrouve plus après un temps variant de quatorze à dix-sept jours.
Le microbe vit-il dans le sol? Schottelius a constaté sa présence à 20 centimètres des cadavres de rats pestiférés qu'il avait inhumés. Yersin a trouvé, à 4 ou 5 centimètres de profondeur, dans le sol d'une maison infectée, des microbes présentant tous les caractères du bacille pesteux; mais, peut-être à cause des tentatives de désinfection qui avaient étéfaites, ilsavaientperdutoute virulence. Notons enfin que Leumaiin l'a vu sur le sol et Kitasato dans les poussières des murs des chambres de pestiférés.
La recherche du cocco-bacille de la peste dans l'eau est généralement négative : ni Yersin ni Kitasato n'ont pu l'y rencontrer. Hankin l'a cependant trouvé dans une mare en plein foyer épidémique, et Wilm dans l'eau de puits mal construits. Sa vitalité dans l'eau est diversement appréciée : la commission allemande l'a vu disparaître dès le premier jour dans l'eau ordinaire, alors qu'il persistait encore au delà de trois jours dans l'eau distillée ; sa survie serait de sept jours (eau de la Néva) à quatorze jours (eau de source), d'après P. Drozdovsky ; de vingt jours pour R. Abel ; de quarante-huit jours pour Kasansky ; de quarante à quarante-huit jours (eau de mer) pour U. Wurtz et Bourges, mais au bout de quarante jours il avait perdu toute virulence.
Un certain nombre d'animaux peuvent prendre spontanément la peste ; ce sont les rats, les souris, les écureuils de l'Inde ou rats pal-
mistes, les singes, les marmottes de Transbaïkalic ou sarbagans (fièvre des sarbagans) ; les chiens, les chacals, certains serpents pourraient aussi contracter la maladie, sans doute en mangeant des cadavres pestiférés (J. Canllie); chez tous on retrouve le bacille de la peste. Chez tous aussi on peut l'inoculer : il en est de même pour le cobaye et le lapin. Mais, de tous les animaux, c'est le rat qui est le plus exposé à prendre la peste, tandis que son ennemi le chat ne la contracte pas ; môme immunité pour les pigeons, le vautour noir (Àlbrecht). On a encore signalé la présence du bacille de la peste dans le corps des mouches (Yersin, Nutlall), des puces, des punaises, des fourmis (P.-L. Simond, Ogata, Hankin).
L'inoculation intrapérilonéale du cocco-bacille de Yersin tue la souris, le rat ou le cobaye en vingt-quatre ou quarante-huit heures par septicémie ; par l'inoculation sous-cutanée, les souris meurent de un à trois jours, les rats de deux à quatre, les cobayes de deux à cinq, les lapins de quatre à sept. A. l'autopsie, on trouve le microbe dans les ganglions, la rate, le foie, le sang.
Yersin a donné la peste à des souris saines en les plaçant dans une cage avec des souris inoculées; il a tué des cobayes en leur inoculant une macération faite avec des mouches trouvées mortes dans son laboratoire et dans le corps desquelles il avait constaté la présence du bacille pesteux; P.-L. Simond est arrivé au même résultat sur la souris avec des puces provenant de rats pestiférés et dans le contenu intestinal desquelles existait le bacille de Yersin.
Kitasalo et Yersin, Wilm ont encore communiqué la peste par ingestion. La commission allemande a pu la donner aux rats en mettant à la surface de leur conjonctive des produits imprégnés de bacilles pesteux, Roux etBaszarow en les mettant au contact de l'ouverture des narines.
Enfin Wyssokowitz et Zabolotny] ont provoqué chez les singes de l'Inde, au moyen d'une simple piqûre avec une aiguille chargée de bacilles pesteux, une peste généralisée analogue à la peste bubonique de l'homme ; sur le singe également Wyssokowitz a pu provoquer la pneumonie pesteuse en introduisant une culture virulente dans la trachée.
Les expériences sur les animaux ont encore permis quelques observations intéressantes ; c'est ainsi que la virulence des bacilles se perd assez vite si l'on ne fait pas des inoculations fréquentes. On a constaté d'ailleurs qu'elle est spéciale pour certaines espèces animales : un bacille très virulent pour la souris a besoin de passages successifs pour le devenir chez le lapin; il perd dès lors une partie de sa virulence pour la souris et il faut quelques passages de souris à souris pour la lui rendre (Yersin); chez les rats, au contraire, la virulence diminue parles passages successifs ; ilsne paraissent pas capables de maintenir la virulence du microbe (Hankin).
SÉROTHÉRAPIE EXPÉRIMENTALE. ©-87
Certains symptômes de la peste éveillent l'idée d'une intoxication. Malheureusement l'étude des toxines de la peste est des plus difficiles Pour Gottlieb Markl, il existe deux espèces de toxines, 1 une qui reste dans le corps des bacilles, l'autre qui diffuse dans le bouillon de culture; cet auteur a obtenu dans du boudlon, par des cultures à une température peu élevée, une toxine très active qui serait détruite à la température de 37°. On admet généralement que les toxines les plus actives sont contenues dans le corps même du microbe ; mais les tentatives faites pour extraire ces toxines, soit par les alcalis (Yersin, Lustig et Galeotli), soit par la glycérine (Gabritchewsky), n'ont pas donné grands résultats. Roux est parvenu à obtenir une toxine très active, en exallant d'abord, par a culture en sacs de collodion placés dans le péritoine des lapins, la virulence du microbe ; il ensemence ces bacilles virulents dans du bouillon renfermant 0,5 p. 100 de gélatine, puis, au bout de quelques jours, il filtre les cultures sur porcelaine ; le liquide filtré est très riche en toxine et tue rapidement les animaux. On peut encore avoir une toxine des plus active en laissant macérer les bacilles pesleux dans un milieu liquide recouvert de toluol ; quand les corps des microbes se sont déposés au fond du bouillon de culture, on décante et on traite le liquide par le sulfate d'ammoniaque; on obtient ainsi une poudre qui tue la souris en quelques heures à la dose de un quart de milligramme. On peut diminuer considérablement l'énergie de la toxine en la chauffant à 70°.
SÉROTHÉRAPIE EXPÉRIMENTALE. - Les nombreuses différences dans la virulence du bacille de la peste suivant l'âge des cultures, le plus ou moins de passages dans tel ou tel animal, en un mot dans les conditions les plus variées, avaient amené Yersin à conclure qu'il était permis de « supposer que l'inoculation de certaines races ou variétés peu ou point virulentes du bacille spécifique serait sans doute capable de donner aux animaux l'immunité contre la peste ». Dès 1895, avec Roux, Calmette et Rorel, il parvenait, au moyen d'inoculations répétées de cultures chauffées pendant une heure à 58°, à immuniser le lapin contre l'infeclion pesteuse ; le sérum de lapin immunisé se monlra à la fois préventif el curatif.
Dès qu'il eut obtenu chez le lapin un sérum efficace, Yersin chercha à en obtenir de plus grandes quantités en immunisant le cheval ; les expériences poursuivies simultanément àNha-Trang et à l'Institut Pasteur devaient être couronnées de succès. On commence par inoculer au cheval, en injection sous-cutanée, "des bacilles pesleux tués par le chauffage d'une demi-heure à 70° ; on fait ensuite des injections intraveineuses de bacilles morts, puis de bacilles vivants jusqu'à ce qu'il ne se produise plus de réaction. On obtient ainsi un sérum qui immunise les souris à la dose de 1/20 de centimètre cube si le sérum est injecté douze heures avant l'inoculation virulente, et
qui guérit les souris inoculées depuis seize à vingl heures, à la dose de 0«,5.
Les expériences entreprises dans l'Inde, avec lesérum anlipesteux de Yersin, ont permis à Wyssokowilz et Zabolotny de formuler les conclusions suivantes :
1° Le sérum de Yersin peut guérir les singes malades lorsque le traitement a été commencé moins de deux jours après l'injection sous-cutanée et lorsque les symptômes de la peste sont déjà très manifestes : élévation de la température, bubons, etc. ;
2° Le traitement par le sérum n'est plus efficace lorsqu'il est commencé plus tard, c'est-à-dire vingt-quatre heures avant la mort des singes qui servent de contrôle;
3° La quanti Lé indispensable de sérum pour obtenir la guérison des singes n'est pas très grande ; en moyenne, il suffit d'injecter 20 centimètres cubes de sérum actif au 1/10;
4° Si la quantité de sérum injectée est trop faible ou si le traitement est entrepris trop tard, on peut parfois obtenir la guérison, mais quelquefois cette guérison n'est qu'apparente : il peut se produire une rechute qui cause la mort des animaux après quinze ou dix-sept jours.
Les membres de la commission allemande sont arrivés au même résultat. Nous verrons que ceux obtenus chez l'homme sont des plus encourageants. Malheureusement la préparation des chevaux est très longue, et il faut au moins un an ou un an et demi pour obtenir un sérum efficace; il faut de plus que les animaux qui fournissent le sérum reçoivent de temps en temps des injections de toxine pesleuse pour conserver leur pouvoir immunisant.
Roux a aussi préparé un sérum antitoxique au moyen d'une toxine soluble qui Lue les souris au 1/80 de centimètre cube; mais ce sérum est moins actif que celui de Yersin.
Le sérum de Lustig et Galeotli est également obtenu à l'aide de toxines. Ces auteurs cultivent le bacille pesteux sur plaques de gélose ; ils mettent ensuite cette culture en contact pendant douze à vingt-quatre heures avec une solution de potasse caustique à 1 p. 100, traitent le mélange par une solution faible d'acide acétique ou d'acide chlorhydrique, recueillent le précipité qui se forme et qui contient la toxine pesteuse, le lavent et le dessèchent in vacuo. La toxine ainsi obtenue leur permet d'immuniser des rongeurs, des singes, des chevaux. Le sérum des chevaux immunisés par ce procédé a une action curative contre la peste.
Ces différents sérums confèrent à l'homme, en très peu de temps, l'immunité, et leur injection ne s'accompagne en général d'aucun phénomène morbide; malheureusement celte immunité est de courte durée et ne dépasse guère une quinzaine de jours.
11 en est tout autrement du vaccin de Ilaffkine. Ce vaccin con-
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sistc essentielleraent en cultures de bacilles pesteux tués ^par la chaleur Pour l'obtenir, Haffldne prend un ballon de 2 1res le iem pi t à moitié de bouillon à la surface duquel il fat Bcrttor do£m« ou de l'huile, et y cultive le bacille qui, comme n J™ plus haut, y pousse en stalactites ; cinq ou six fois dans e courant d'un moi , on agite le flacon de façon à précipiter les culture on répartit ensuite "bouillon et culture en un certain nombre de tube de verre qui sont scellés et chauffés pendant une heure à 70 . Ce bouillon de culture constitue un vaccin qui, injecté sous la peau, confère une immunité très solide et qui dure des mois, mais qui n'est pas immédiate comme avec le sérum de Yersin; ce dernier en effet possède par lui-même des propriétés aatitoxiques et antivirulentes, tandis qu'avec le procédé de Haffldne il faut attendre que l'injection de bacilles pesteux ait provoqué dans l'organisme humain la formation d'une antitoxine ; aussi l'immunité, dans ce cas, demande-t-elle huit à dix jours pour s'établir et n'est-elle souvent acquise qu'au prix d'une réaction locale plus ou moins vive et parfois très douloureuse, et de phénomènes généraux qui peuvent être
inquiétants. ,
Calmelte et Salimbeni ont pensé arriver à de meilleurs résultats en combinant l'emploi du sérum et des microbes tués, mais n'y sont parvenus qu'incomplètement.
Faudrait-il, comme le pense Besredka, attribuer leur insuccès à la présence dans le mélange d'un excès de sérum. Toujours est-il que ce dernier, parlant de la découverte d'Ehrlich et Morgenroth, de la propriété qu'ont les microbes de fixer la substance active contenue dans les sérums spécifiques, a préparé un nouveau vaccin qui paraît réunir tous les avantages qu'offre individuellement la vaccination par le sérum et par les cultures chauffées, sans présenter en même temps aucun des inconvénients que comporte chacun de ces deux procédés. Pour préparer ce vaccin, Besredka chauffe les microbes antipesteux pendant une heure à 60° ; puis il les mélange avec du sérum, et, après vingt-quatre heures de contact, il les sépare par la turbine, les soumet à des lavages répétés de façon à chasser toute trace de sérum libre, et obtient ainsi un bloc compact, blanc, de consistance semi-liquide, se désagrégeant facilement dans l'eau et formant avec celle-ci une émulsion blanche homogène qui constitue le vaccin. Ce vaccin, contrairement à celui de Haffkine, est dépourvu de toute action toxique et confère une immunité qui persiste encore au bout de cinq mois et demi chez la souris. Sur l'homme l'injection sous-cutanée ne provoque qu'un peu de malaise et une douleur légère qui disparaît en quelques heures.
ÉTIOLOGIE. — Dans quelles conditions, sous quelles influences se développe la peste?
On a dit qu'elle ne sévissait que dans les pays d'alluvion. Il n'en
est rien. Car si la peslc a été observée sur un terrain d'alluvion en Egypte ou dans l'Irak-Arabi, elle peut aussi se rencontrer sur un terrain sablonneux comme celui de la Cyrénaïque, ou dans les montagnes dans l'Inde, le Kurdistan, l'Assyr (2 400 mètres d'altitude). En réalité, « toutes les conditions géologiques cl physiques du sol paraissent égales devant la peste » (Proust).
Tout autre est l'influence de la température. Commençant d'ordinaire au printemps, bien qu'elle puisse se propager par un l'roid assez vif (— 23° à Wetlianka), la peste se développe surtout l'été, mais disparaît dès que la température devient excessive et atteint 45° à 50°.
Les recherches de laboratoire concordent absolument sur ce point avec ce que nous enseigne l'épidémiologie.
L'influence de l'humidité de l'air a été notée plus d'une fois, à ConsLantinople et en Egypte, par exemple ; les orages favoriseraient également l'extension des épidémies.
Les mauvaises conditions sociales, l'insalubrité des villes et des habitations, les disettes, les famines, la malproprelé, les excès de toute sorte, les fatigues exagérées, toutes les causes dépressives, prédisposent aux atteintes de la maladie.
A Bombay, en particulier, la mission allemande a bien montré que la peste était surtout une épidémie des basses classes vivant dans la misère et la saleté.
Le sexe, l'âge, le tempérament, la race paraissent n'avoir aucune influence et la maladie frappe également les hommes et les femmes, les enfants et les vieillards, la race blanche et la race noire. L'immunité de l'Européen dans les villes de l'Inde ne serait qu'apparente et serait due surtout aux meilleures conditions hygiéniques de son existence (P.-L. Simond). La gravité de la peste semble cependant moins grande chez l'Européen que sur les races de couleur ; aux Indes, il meurt deux Indiens sur trois atteints de peste, alors qu'il n'y a qu'un décès sur trois pour les Européens; à Tamatave les décès ont atteint 82 p. 100 pour les Asiatiques et 62 à 64 p. 100 poulies Malgaches et les Créoles, alors qu'ils n'étaient que de 20 p. 100 pour les Européens.
La peste est une maladie transmissible et contagieuse, ainsi que le démontrent : les faits de transmission et d'importation, la marche et la propagation des épidémies, la fréquence de la maladie chez les personnes qui s'exposent au contact des malades, les effets de l'isolement et de la séquestration, l'inoculabilité.
Admise depuis longtemps par le peuple, pour lequel la peste a, de tout temps, été « une maladie qui s'attrape », et par quelques observateurs : Evagrius (vi" siècle), Fracaslor, Massaria (xvi" siècle), Van Helmont (1648), etc., la contagiosité de la peste a été niée par un grand nombre de médecins et môme au commencement du siècle
par les médecins français qui l'observaient en Égyple : Çlot-Bey, Aubcrt, etc. De nos jours, et surtout depuis la découverte du coccobacille de Yersin, elle est admise par tous les auteurs.
Mais comment le germe pénètre-t-il dans l'organisme humain L'idée que le contage de la peste pénètre au niveau de la peau est déjà ancienne; elle a été confirmée par l'expérimentation et les inoculations aux animaux et, accidentellement, à l'homme.
Deux membres de la mission japonaise, Aoyama et un de ses collaborateurs, cinq médecins ou garçons d'amphithéâtre (1), Sticker, de la mission allemande, le savant portugais Caméra Pestana, ont contracté la peste à la suite de piqûres anatomiques. C'est à l'habitude qu'ont les Chinois de marcher presque tous pieds nus que la mission japonaise attribue la fréquence de la peste chez eux; c'est aussi pour cette raison que le bubon, chez eux, siège presque toujours à l'aine, leurs membres et leurs extrémités inférieurs se trouvant ainsi continuellement en contact avec un sol plus ou moins souillé par les diverses excrétions des malades, et se trouvant d'autre part exposés aux piqûres de différents parasites (puces, punaises, etc.) susceptibles de transmettre la peste.
La transmission de la peste par les voies digestives est admise par nombre d'auteurs (Wilm, Kitasato, Yersin, Galeotti, Hankin, Bandi et Balistreri, etc.), et serait en rapport avec la présence fréquente des germes spécifiques dans l'intestin, la fréquence et la gravité prédominante des lésions de l'intestin et des glandes mésenlériques dans certains cas, etc. Sur 150 pestiférés, la mission autrichienne en a trouvé 33 qui n'avaient pas de bubons et qui présentaient des lésions intestinales très notables ; elle pense que la pénétration peut se faire au niveau des amygdales et de la région rétropharyngienne. En Transbaïkalie, les premiers sujets atteints avaient abattu, dépecé ou mangé des marmottes malades. Expérimentalement l'infection des animaux par les voies digestives est facile.
La présence du bacille pesleux dans les crachats et les poussières recueillies sur les murs ou sur le sol des chambres de malades explique la possibilité de l'infection par les voies aériennes, et nous avons vu que Wyssokowilz et Zabolotny, Boux et Baszarow, Hankin avaient pu la reproduire expérimentalement. Il n'est donc guère possible de douter de la transmissibilité de la peste par les voies aériennes.
La transmission du contage peut d'ailleurs se faire de façons très différentes.
Depuis longtemps on a reconnu que l'homme est le facteur de la propagation de la maladie pour les grandes dislances ; la transmission directe d'homme à homme est possible cl l'on sait que la peste
(1) Indinn mcdicnl Gazelle, 1898-1899.
E. DESCIIAMPS. — PESTE.
Trappe surtout les gens qui s'exposent au contact des pestiférés ; la preuve en a été faite dans les épidémies par l'effroyable mortalité du personnel médical : à Wetlianka, par exemple, neuf médecins sur dix furent atteints ; la petite épidémie de Vienne en a fourni de nouveaux exemples. Du reste, la transmission d'homme à homme est admise même par ceux des auteurs qui, comme P.-L. Simond, font surtout jouer un rôle aux autres agents de transmission.
Quant à la transmission par l'intermédiaire des cadavres, elle semble prouvée par ce l'ait que, dans le Kurdistan, l'exhumation de cadavres de pestiférés, enterrés depuis plusieurs années, a pu provoquer l'explosion d'épidémies.
La transmission peut se faire indirectement par des objets inertes ou des êtres animés. Le linge, les vêtements, les marchandises ont été, et à juste litre, incriminés dans nombre de cas, et Wilm a souvent trouvé des bacilles virulents sur des vêtements imprégnés de matières fécales et d'urine. L'usage courant en Chine des bardes qui ont appartenu à des sujets morts de la peste, serait une des causes de la grande fréquence de la maladie chez les Chinois. Un autre fait, observé à l'hôpital des marins de Londres, en 1896, paraît indiscutable : deux cuisiniers d'un navire venu de Bombay avaient été infestés après avoir retiré de leurs coffres des objets de toilette achetés à Bombay plus de six semaines avant le début de leur maladie.
La transmission de la maladie par des objets inertes est donc certaine, mais sa propagation par certains animaux, et plus particulièrement par les rats, n'est pas moins démontrée.
Il est de notion vulgaire, dans l'Inde, qu'à la veille de l'apparition de la peste dans une maison, on trouve les rats morts; aussi les indigènes se hâtent-ils de fuir dès qu'ils voient s'abattre sur les rats une grande mortalité, signe avant-coureur de l'explosion de la peste. Ces faits ont été constatés scientifiquement pendant les dernières épidémies de l'Extrême-Orient ; Yersin et Kitasato ont montré que les rats, dans ce cas, succombent bien à la peste, et tous les observateurs reconnaissent aujourd'hui le rôle de ces rongeurs dans la propagation des épidémies de peste. Mais c'est surtout P.-L. Simond et Hankin qui ont insisté sur le mécanisme de cette propagation. Pour bien montrer le rôle du rat dans la propagation de la peste, il suffit d'observer que la contagion d'homme à homme est relativement rare, que les épidémies de rats précèdent généralement les épidémies humaines, que l'épidémie humaine suit l'émigration des rats et que les explosions de peste dans l'Inde sont dépendantes des émigrations de rats d'une région dans une autre, que la peste atteint surtout les marchands de denrées susceptibles d'attirer les rats et particulièrement les marchands de grains et leurs employé- à Bombay, Kurrachéc, Alexandrie, etc.), les épiciers (à Alexandrie,
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Beyrouth, Constantinople, etc.). Mais le rat ne propage pas seulement la maladie sur terre, il peut aussi prendre une part active à la propagation du fléau par la voie maritime, et P.-L. Simond rapporte un certain nombre de faits où l'on a pu avec certitude accuser les rats d'avoir provoqué la peste à bord. On comprend aussi que les rats pesteux d'un bateau faisant escale dans un port puissent contaminer ceux des quais et contaminer ainsi ce porL, où l'on constatera ensuite des cas de peste humaine. « C'est vraisemblablement ainsi que s'est produite l'infection de plusieurs ports, infection dont il est dès lors impossible de préciser aussi bien le début que l'origine. Il peut se faire aussi qu'un navire qui n'a présenté aucun cas de peste humaine après avoir quitté un port contaminé ait des malades pendant la traversée de retour, alors qu'il vient d'un port qui était et est resté indemne. Le cas du steamer le Shanon, à bord duquel un employé des postes a été pris de peste en allant d'Aden à Bombay, est fort intéressant. L'employé n'était jamais allé dans aucune localité contaminée, mais on avait trouvé des rats morts dans la cabine du service postal. Ces rats s'étaient sans doute introduits dans le navire à Bombay lors du voyage antérieur. Le fait du bateau le Sénégal, qui a eu des cas de peste parmi l'équipage et parmi les rats, après avoir quitté Marseille, est de même nature. » (Proust.)
Cependant, comme le fait remarquer Hankin, dans les épidémies du moyen âge on ne signale pas la mortalité des rats ; ces derniers n'existaient même pas en Angleterre, au dire de Bell, lors de la peste noire de 1347, puisqu'ils n'y auraient été importés qu'au xvic siècle ; enfin, de nos jours on a pu observer des épidémies de peste humaine sans qu'il y ait eu d'épidémies sur les rats, et Hankin cite l'épidémie de Hurdvvar, où il n'y a pas eu de mortalité des rats ; de même à Glasgow en 1900. Si donc le rat, et cela est incontestable, joue un rôle considérable dans la propagation de la peste, il ne joue pas un rôle exclusif.
A côté du rat, d'autres animaux ont pu aussi être incriminés : les taupes (Andréas Gallo, Skene, Lodge et Hodges), les écureuils et les singes (Hankin, Simond, Corthorn), les marmottes de Transbaïkalie (médecins russes), les souris à Alexandrie, Djeddah, etc.
La transmission à l'homme peut d'ailleurs se faire directement ou indirectement.
La transmission directe, à la suite de morsures par exemple, est prouvée par un certain nombre de faits ; elle est exceptionnelle cependant et le plus souvent la contagion sé fait d'une façon toute différente. P.-L. Simond a remarqué qu'il ne suffit pas de toucher un rat mort de la peste pour être atteint soi-même, mais qu'il faut encore que ce rat ne soit pas mort depuis plus de vingt-quatre heures. Si d'ailleurs la contagion devait se faire directement, on comprendrait que le bubon fût presque toujours axillaire ; or il n'en
esL rien. Par contre, il a vu que dans une assez forte proportion de cas humains (1 p. 20) le point d'entrée des microbes sur la peau se manifestait par une phlyclène précoce ; que cette phlyclène précoce apparaissait surtout aux points où la peau est mince et jamais à la plante des pieds, ce qui tendrait à faire éliminer la contagion des pieds par un sol infecté ; que ces phlyctènes renfermaient constamment des bacilles pesteux. 11 a donc recherché quels étaient les agents qui pouvaient produire ces phlyctènes sur la peau des malades, et c'est ainsi qu'il a trouvé que la transmission de la peste était en rapport avec l'envahissement des rats malades par des puces qui, quelques heures après la mort, les abandonnaient pour s'attaquer à d'autres animaux et à l'homme. L'absence de réaction locale lorsqu'on inocule la peste aux animaux par simple piqûre avec une aiguille bacillifère (mission russe) explique pourquoi on ne trouve pas de phlyctènes dans tous les cas et pourquoi il est parfois si difficile chez l'homme de déterminer la porte d'entrée. Haukin a confirmé dans leurs grandes lignes les observations de P.-L. Simond, et fait en outre remarquer qu'à Bombay les cadavres des rats ont été dépecés par des fourmis et d'autres insectes qui en apportaient les débris dans les maisons et aidaient ainsi à répandre l'infection.
Les rats sont encore dangereux parce que, parleurs déjections, ils peuvent souiller des objets de toute nature, denrées alimentaires, ballots de marchandises, etc., et disséminer ainsi la maladie.
Delà transmission de la peste par la terre, l'eau ou l'air, nous avons peu de chose à dire. On a vu que les observations de Simond, bien que le sol puisse, ainsi que l'a démontré Yersin, être souillé par les excréta, tendent à faire éliminer la contagion des pieds par un sol. inreclé. Cependant il faut remarquer avec Nelter que « l'existence des foyers endémiques de peste, avec réveils intermittents sous l'influence de causes encore mal déterminées, s'accommode à merveille avec cette idée de la persistance du bacille de la peste dans le sol. Les régions où la peste est endémique présentent, du reste, des conditions de température et d'humidité favorables à la vitalité hors du corps humain du bacille de Yersin ».
La transmission de la peste par l'eau n'est généralement pas admise et l'on cite de nombreux exemples qui semblent montrer que, loin de transmettre la peste, l'eau semble, au contraire, l'éloigner.
L'air ne semble pas non plus être un véhicule actif du germe de la peste, et Hankin cite à ce propos un cas des plus démonstratifs : une quantité de rats morts fut trouvée un jour dans un des magasins d'un meunier ; or aucune des personnes qui visitèrent les bâtiments ne fut atteinte, tandis que, sur vingt coolies qui furent occupés à l'enlèvement des rats morts et au nettoyage des magasins, douze furent frappés de la peste. Cependant le coulage par l'air peut se faire à petite dislance par l'intermédiaire des poussières, et l'on sait
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que c'est après avoir gratté lui-même les murs de la chambre dans laquelle un garçon de laboratoire venait de mourir de la peste que le Dr Muller (de Vienne) fut atteint mortellement à son tour.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — L'altération des ganglions lymphatiques est la lésion dominante, ls sont tous, môme chez des individus morts au deuxième ou au troisième jour de la maladie, augmentés de volume et souvent dans des proportions considérables ; cette augmentation de volume est due non seulement à l'hyperplasie du tissu ganglionnaire, mais encore à l'énorme quantité de bacilles qui l'infiltrent; par leur accolement les uns à côté des autres, ils forment des masses énormes pouvant peser plusieurs livres et constituant une chaîne ininterrompue depuis le cou jusqu'à l'aine; les o-anglions externes communiquent avec les ganglions internes ; les ganglions du mésentère sont aussi hypertrophiés. Us sont d'un rouge plus ou moins foncé, durs ou ramollis en tout ou en partie, parfois réduits à l'état de putrilage. Le lissu cellulaire voisin participe généralement à l'inflammation, il est infiltré de sérosité, de sang ou de pus; les nerfs et les vaisseaux qui traversent la région sont généralement altérés.
Du côté des viscères on trouve des lésions qui sont presque toutes de nature congestive ou hémorragique. Le sang examiné pendant la vie n'est pas couenneux ; il forme de gros caillots mous nageant au milieu d'un sérum coloré en rouge. Sur le cadavre,- le cœur est mou et pâle, distendu par de gros caillots ; le péricarde contient souvent un épanchement séreux ou séro-sanguinolent ; le système veineux est gorgé de sang ; les veines qui se jettent dans l'oreillette droite peuvent atteindre le volume de l'intestin grêle; les sinus crâniens sont engorgés ; il y a des ecchymoses sur les méninges, les plèvres, le péricarde, le péritoine, les muqueuses de l'estomac et de l'intestin, des bassinets, des uretères, de la vessie, etc. ; il y a des extra vasalions sanguines dans le tissu cellulaire autour des ganglions, des reins, autour des lymphatiques de l'abdomen et le long de la colonne vertébrale, dans le médiastin.
Du côté du système nerveux, on observe un piqueté sanguin de la substance cérébrale et de la moelle, une diminution de consistance et un ramollissement général du système nerveux. Sur de fines coupes des circonvolutions cérébrales, on trouve dans l'espace sousarachnoïdien, parfois au milieu de pus et de sang, des bacilles pesteux parsemés ça et là ou réunis en petits groupes: les capillaires congestionnés contiennent des leucocytes en grande quantiléet des bacilles; une abondante diapédèse leucocylique s'est produite autour des capillaires et des cellules de l'écorce cérébrale ; ces cellules sont aplaties, comprimées ou même atrophiées en partie (Nepveu). Les nerfs périphériques, sauf dans leurs parties englobées dans des tissus malades (masses ganglionnaires), ne présentent pas de lésions.
Lo tissu cellulaire périrénal, la capsule surrénale, les reins eux-mêmes sont souvent le siège d'hémorragies ; les bassinets, les uretères, la vessie contiennent fréquemment des caillots.
La rate est augmentée de volume, deux ou trois fois plus grosse qu'à l'ordinaire, molle, diffluente, avec de petites hémorragies à l'intérieur de la pulpe splénique et au pourtour des corpuscules de
Malpighi.
Le pancréas est dur et hypertrophié.
Le foie est augmenté de volume et remplit parfois les deux hypocondres;il est ramolli, quelquefois induré, congestionné, et présente des ecchymoses ; la vésicule biliaire est doublée, triplée de volume, remplie par une bile verdâlre ou par du sang.
L'estomac est rempli de matières visqueuses, mélangées de sang e| Je bile; sa muqueuse est congestionnée, ramollie, parfois ulcérée; l'intestin est injecté, vascularisé, mais les plaques de Peyer sont indemnes; il y a quelquefois des ulcérations au niveau de la valvule iléo-ca3cale.
Dans la plèvre, on trouve souvent un peu de sérosité sanguinolente Les lésions du poumon, dans les formes ordinaires de la maladie, sont peu accentuées ; il y a delà bronchite, de l'engouement pulmonaire, quelquefois des noyaux d'apoplexie et des infarctus, parfois même de la gangrène. Mais dans la forme pneumomque, bien étudiée par la" mission russe à Bombay, on trouve des lésions de broncho-pneumonie, caractérisées par des infiltrations noduhformes et par un aspect muqueux des foyers d'hépatisation ; il n y a jamais de foyers d'hépatisation occupant tout un lobe pulmonaire.
Le corps des pestiférés n'est généralement pas ama.gn; la rigidité cadavérique, d'ordinaire très modéré, est parfois très prononcée ; il peut V avoir des contractions musculaires posl mortem comme dans le choléra, et la température peut continuer à monter encore un peu après la mort (P. Manson). La décomposition se fait très rapidement
SYMPTOMATOLOGIE. - C'est après une incubation de deux à sept jours (Aubert Roche), de quatre à six jours (Yersin) qu apparaissent les premiers symptômes de la peste. Cependant chez l'homme, comme chez l'animal infecté expérimentalement elle ne serait, d'après P.-L. Simoncl, que de dix à soixante-douze heures . aussi cet auteur lui atlribue-t-il une durée maxima de quatre jours. Ta commission anglaise a, de son côté, établi que la durée de 1 inculX peùtn'être'quedè vingt-quatre heures qu'el e est ordinairement inférieure a cinq jours et que les cas dans lesquels elle dopasse
^^Se^lapestese présente sous les formes les plus plusieurs jours, de prodromes : malaise général, étourdissements,
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inappétence, nausées, frissons, battements de cœur, altération de la physionomie, douleurs dans la région de l'aine et des aisselles.
Le plus souvent le début se fait brusquement par un frisson intense, qui fait bientôt place à une fièvre vive et à une céphalalgie frontale violente, gravative, lancinante, pongitive, pouvant s'accompagner de douleurs diverses (rachialgie, gastralgie, anxiété précordiale, sensation de brûlure au creux épigastrique, à la gorge et au nez). Le visage est pâle et abattu, les traits défigurés et inertes, les pupilles dilatées, les yeux congestionnés, le regard fixe et brillant ou morne et résigné. La parole est difficile et embarrassée, la démarche chancelante; il y a anéantissement des forces physiques et intellectuelles, tendance à la somnolence, aux rêvasseries, au délire; ce dernier est habituellement calme et tranquille, mais il peut s'accompagner d'hallucinations terrifiantes qui poussent les malades au suicide ou provoquent les fureurs et les frénésies des épidémies du moyen âge. Chez les enfants, les convulsions ne sont pas rares.
La soif est vive, les lèvres sèches, fuligineuses ; la langue est d'abord un peu plus grosse, portant l'empreinte des dents sur les côtés; elle est humide et couverte, sauf sur la pointe et les bords, d'un léger enduit blanc nacré ; mais elle ne tarde pas à devenir sèche, noire, fendillée ; une raie bleu foncé sur son milieu serait caractéristique de l'affection (von Heine). Il y a des nausées, des vomissements, de la constipation ou de la diarrhée; le ventre peut être ballonné, le foie et la rate augmentés de volume.
La température est excessive (40°, 41° et même 42°) avec rémission matinale peu marquée et atteint son maximum dès le soir du second jour ; ledeuxième et le troisième jour, on peut observer un abaissement de 1 degré et même 2 degrés; puis elle se relève sensiblement, tout en restant plus modérée et soumise d'ailleurs à la marche de la maladie, des suppurations et des complications.
Le pouls est fréquent (130 à 140 pulsations), d'abord fort, puis mou,dépressible, dicrote, irrégulier et presque impossible à compter.
Le malade est oppressé et tousse, la respiration s'accélère ; il y a des signes de bronchite, de congestion, d'œdème ou même de pneumonie hypostatique, etc.
Les urines sont moins abondantes, deviennent rares et prennent une coloration jaune brun ; elles sont très acides et contiennent souvent de l'albumine.
Dans les cas très légers, la maladie peut se terminer ainsi, brusquement, au bout de deux à trois jours : une transpiration abondante, suivie d'un grand affaiblissement, marque le début de la convalescence. Mais ces cas sont exceptionnels.
Chez un certain nombre de malades (1 sur 20, d'après P.-L. Simond), dès le début de la maladie, et parfois même avant l'apparition de tout autre symptôme, on trouve sur un des points du corps où la Traité de médecine, VI. 7
peau esl fine et délicate, et le plus souvent sur les membres inférieurs, une ou plusieurs phlyclènes.
Ces phlyctènes, qu'il ne faut pas confondre avec les pustules tardives qui peuvent se montrer au cours de l'affection, ont une dimension variant d'une tôle d'épingle à une noix et contiennent un liquide d'abord transparent, puis sanguinolent ou purulent; elles persistent jusqu'à la fin de la maladie et sont douloureuses. Dans les cas qui guérissent, elles ne dépassent pas la grosseur d'une lentille ; leur contenu devient trouble, puis se dessèche à la convalescence. Quelquefois la région où elles siègent devient œdémateuse : la phlyctène se rompt, laisse à découvert une base enflammée en voie de nécrose ; la gangrène s'étend plus ou moins en profondeur et en largeur, mais dépasse rarement le diamètre d'une pièce de cinq francs; cette forme constitue le charbon pesteux, la peste noire. Rappelons que P.-L. bimond a toujours retrouvé le bacille pesteux dans le liquide de ces nhlyctènes, soit seul, soit associé à d'autres microbes. Nous avons déjà dit que cet observateur considère que ces phlyctènes correspondent aux portes d'entrée du bacille dans l'organisme ; les faits suivants lui donnent absolument raison. En 1897, le Sticker, membre delà mission allemande venue à Bombay, se piqua à la main en aisant l'autopsie d'un pestiféré; deux jours après apparut une petite phlyctène au point de la piqûre, phlyctène dans laquelle on put constater la présence du bacille pesteux; en même temps se développa un bubon correspondant elle Dr Sticker présenta les symptômes d'une atteinte bénigne de la maladie dont il guérit heureusement. De même, chez le D' Camara Pestana, qui mourut de la peste à Oporto, une phlyctène se développa au point de la
P1ï/engorgement des ganglions constitue le signe le plus caractéristique de la peste, car on rencontre les bubons dans les trois quarts des cas I ils se montrent souvent dès le premier jour, parfois seulement du deuxième au quatrième.
Leur apparition peut coïncider avec une rémission notable dans les phénomènes généraux, chute de la fièvre, sueurs, expression p us naturelle du visage, langue humide, etc. Les yeux sont moins brd- Tants, moins congestionnés, l'expression du visage plus naturelle e malade plus calme. Ou bien les phénomènes généraux restent sensiblement les mêmes et les bubons se montrent, par ordre de f réquence (UZ) à la partie interne et supérieure de la cuisse à 1 embouchure de la saphène interne dans la moitié des cas, au pli de l'aine, au cou et à l'angle de la mâchoire, aux aisselles, rarement au creux popltlé on au coude Ce sont des tumeurs dures, de forme et de volume valables pk s grosses au pli de l'aine, où elles peuvent atteindre la Z^rln ofuf de poule, que dans les
Sent donner la sensation d'une tension très pénible et sont parfois
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très douloureuses ; les douleurs dans certains cas précèdent leur apparition de un ou de deux jours.
Quand l'engorgement affecte tout un paquet ganglionnaire, il y a souvent un ganglion plus gros que les autres (celui qui a été pris le premier); lamasse ganglionnaire engorgée peut atteindre un volume considérable, celui d'une tête d'enfant par exemple, au pli de l'aine ou à l'aisselle ; on a vu des masses qui pesaient 2 livres.
Le ganglion jouant un rôle protecteur, un rôle de défense de l'organisme contre l'infection, on comprend que le siège du bubon ait une certaine importance pour le pronostic et que le danger soit d'autant moindre que les obstacles ganglionnaires à franchir seront plus considérables ; c'est ainsi que le bubon inguinal est moins grave que les bubons cervicaux.
Le nombre des bubons au début est variable : souvent uniques, ils sont quelquefois symétriques (aines, aisselle).
Lorsqu'on les pique, ils laissent écouler une sérosité riche en bacilles. Ils peuvent se terminer par résolution, ce qui serait la terminaison la plus fréquente (Clot-Bey); dans les cas graves et rapidement mortels, ils restent durs et douloureux. Dans un grand nombre de cas, ils suppurent; vers le septième ou le huitième jour, il se fait de la tuméfaction et de l'œdème de la région et même du membre correspondant, la douleur diminue ; la peau devient rouge, livide; la tumeur se ramollit, devient fluctuante, et le pus ne tarde pas à se faire jour à l'extérieur ; la cicatrisation s'obtient au bout de trois à quatre semaines ; la cicatrice a des bords indurés caractéristiques ; d'autres fois la suppuration se complique de gangrène qui, par érosion, peut amener des hémorragies mortelles.
La maladie frappe aussi les ganglions profonds, ceux-ci pouvant se prendre à la suite des ganglions superficiels avec lesquels ils forment une chaîne ininterrompue; chaque nouvelle poussée ganglionnaire s'accompagne d'une recrudescence fébrile ; on observe alors des bubons internes, très douloureux et donnant lieu, suivant leur siège, à de la gêne de la déglutition ou de la respiration, à des névralgies, à des œdèmes de la face ou des membres, etc. La suppuration des ganglions profonds est souvent grave parles complications qu elle entraine : péritonite, pleurésie, péricardite, pyohémie, etc.
Avec ou plus ordinairement après les bubons apparaissent les charbons. Cesderniers, qu'onn'observe quèdans la moitié elmémelequart ou le cinquième (Russell) des cas, sont de véritables tumeurs gangreneuses. Généralement précédés d'une sensation de douleur ou de chaleur et de démangeaison, ils débutent par une petite élevure rouge qui s agrandit, se couvre de vésicules, s'entoure d'une auréole d'abord rouge, puis brun livide ; le centre se sphacèle, la suppuration s'établit, 1 escarre se détache et la plaie se cicatrise. Parfois uniques, plus souvent multiples (de 1 à 12, 15 et môme 30), les charbons siègent
sur toute la surface du corps, paume des mains et plante des pieds exceptées ; ils peuvent n'atteindre que le derme, mais ils peuvent aussi amener très rapidement la mortification de la peau, des muscles et môme des os d'un membre.
Les charbons ne sont pas le seul symptôme cutané observé ; on a signalé aussi des roséoles, un exanthème varioliforme (Pugnet et Gosse), de la miliaire, mais ce sont surtout les pétéchies qui doivent fixer l'attention. Apparaissant généralement à la fin de la maladie, elles constituent un symptôme des plus grave et qui témoigne d'une altération profonde du sang. Coïncidant habituellement avec des épistaxis, des hémoptysies, des hématuries, du mélœna, etc., rares à la face et sur les muqueuses, elles se montrent surtout au cou, sur la poitrine et sur les membres où elles peuvent s'étaler sous forme de larges taches livides, noires, qui s'accompagnent souvent d'ecchymoses fort étendues.
La peste présente d'ailleurs une expression symptomalique des plus variable suivant les épidémies et suivant les individus.
La forme bubonique est celle que nous avons eu surtout en vue dans notre description, c'est la forme classique. L'aggravation des phénomènes généraux et des accidents nerveux, quelquefois la dispari lion brusque des bubons, l'apparition des charbons, des pétéchies des hémorragies, annoncent la terminaison fatale. La mort survient le plus souvent au milieu du coma, du troisième au cinquième jour, mais elle peut tarder beaucoup plus longtemps, soit que le malade succombe épuisé par la suppuration, soit qu'il soit emporte par quelque complication (péritonite, etc.). La peste grave peut cependant Guérir, même lorsque les bubons ont suppuré : la diminution de la fièvre l'amendement des phénomènes généraux accompagnes de sueurs abondantes au moment de l'apparition des bubons sont en général d'un bon augure. Mais il ne faut pas oublier que la moindre imprudence peut causer une rechute et que les récidives ne sont pas rares Ouand il n'y a pas suppuration et que les bubons se résorbent, e malade entre gLLlement en convalescence vers le huitième ou le dixième jour; quand il y a suppuration, la guénson peut se faire attendre plusieurs semaines ; elle peut laisser à sa suite des mWl temporaires ou définitives : troubles cérébraux; surdité pai ot.te unpu ee; perte de la vue, à la suite des charbons de la face par Site parenchymateuse, irido-cyclile, ou fonte purulente de 1 œil, paralysie faciale, hémiplégie, paraplégle, aphasie, etc.
Dans une forme foudroyante (peslis siderans), la mort survient entre vin "qualw el quarante-huit heures, quelquefois même au bout de quelques heures'sans aucune manifestation locale de a peste bubons ou autre) avec des phénomènes généraux graves, une fièv.e intense une céphalalgie violente, et du délire aboutissant rapidement a la stupeur et au coma.
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La forme septicémique est une aulre i'orme grave de la maladie et peut tuer le malade en deux ou trois jours, parfois même en vingtquatre heures. Avec les phénomènes générauxde la forme précédente on constate de l'endolorissement des ganglions, de l'hypertrophie de la rate, de la diarrhée, du tympanisme, de la rétention d'urine, des hémorragies diverses (épistaxis, hémorragies sous-conjonclivales, gastro-entérorragies, hématuries, etc.).
Dans la forme bénigne, les symptômes généraux sont tellement atténués que les malades ne s'alitent même pas et continuent à vaquer à leurs occupations (pesle ambulatoire, peslis mitior) ; il y a seulement quelques bubons à marche lente, avec ou sans fièvre, de la faiblesse générale et de l'inappétence. Ces formes frustes peuvent constituer à elles seules de véritables petites épidémies de peste ; mais, le plus souvent, on les observe dans le cours et surtout au début d'épidémies de peste bubonique classique.
Quelquefois les troubles digestifsprennent une intensité telle qu'on a décrit une forme abdominale ou gastro-inleslinale. Elle est caractérisée par des vomissements bilieux abondants, incoercibles, plus ou moins mélangés de sang, des douleurs et du ballonnement du ventre avec douleurs dans les reins, rate volumineuse, diarrhée abondante, fétide, bilieuse ou sanguinolente, etc.
La forme hémorragique s'accompagne d'hémorragies abondantes : pétéchies, épistaxis, hémoptysies, etc., et a joué un grand rôle dans certaines épidémies {pesle noire, morl noire). On décrit encore des formes alaxiques, adgnamiques, etc. Certains symptômes caractéristiques peuvent même faire défaut ou être rares, tels les bubons dans les dernières épidémies de Perse ou dans le Kurdistan ; d'autres fois ce seront les charbons ou les pétéchies.
Dans certains cas, observés par Sticker, la maladie débute par une démangeaison violente en un point où va se développer une tache saillante brune, de la grosseur d'une lentille, qui fera bientôt place à une vésico-pustule de la grosseur d'une noisette, à contenu louche, et entourée d'une auréole rouge vif. C'est la pustule pesteuse que Sticker considère comme une forme spéciale. Quand la pustule se rompt, elle montre une ulcération cratériforme qui se transforme parfois en une escarre assez étendue et qui s'accompagne de pustules secondaires. Elle s'accompagne de phénomènes généraux peu graves et guérit facilement; elle peut cependant être suivie de bubons, de septicémie, et même de pneumonie pesteuse.
La pneumonie pesteuse peut aussi être primitive et constituer une forme spéciale et particulièrement grave de la peste. Bien que signalée et décrite par les anciens auteurs (peste noire du xivc siècle, pesle des Indes, xvie et xixe siècles), elle n'a été bien étudiée que par les modernes (peste de l'Assyr, de Cyrénaïque, 1874 ; de l'Irak-Arabi, 1875-1877 ; de Wetlianka, 1878, eten particulier pendant la pesle de Bombay, 1897-
L898). On l'observe fréquemment, d'après le DrTholozan, dans la plupart des foyers existant en Perse, dans le Khorassan et dans le Kurdistan ; à Wetlianka l'épidémie a débuté par quatre, casdepneumonie pesleuseméconnue;pendanlla peste de Bombay elle était elassée, avant que Childen'ait démontré sa nature, sousla rubrique «fièvre rémittente et affection des voies respiratoires » ; on l'a reconslatée à Alexandrie, à Vienne, à Oporto. La pneumonie pesteuse paraît due à l'inhalation du bacille pesteux et à sa pénétration dans les voies respiratoires. Elle débute par des frissons, du malaise, une céphalalgie violente, des nausées, des vomissements, de la fièvre, des douleurs diffuses, quelquefois un point de côté et de la douleur dans l'aisselle avec ou sans engorgement ganglionnaire. La toux et l'expectoration apparaissent, les crachats sont tantôt abondants, tantôten petite quantité; ils ne sont ni adhérents ni rouillés, mais pluLôt aqueux, muqueux, rosés et souvent mélangés de sang (dans quelques cas rares on a cependant observé les crachats typiques de la pneumonie); ils renferment le cocco-bacille spécifique deYersin, soit seul, soit associé au pneumocoque ou à des streptocoques. A l'auscultation, on entend des râles humides à la base des poumons, et par places des îlots de matité et des raies fins disséminés dans un ou plusieurs lobes. Les foyers s'étendent rapidement ; la respiration, qui était peu troublée au début, s'accélère et devient pénible; la rate s'hypertrophie ; la langue, d'abord humide, se sèche; lepouls est petit, rapide, le délire s'établit, les phénomènes généraux s'aggravent et la mort survient dans un temps très court, au bout de trois à cinq jours, quelquefois du huitième au neuvième jour.
Telles sont les principales formes que peut présenter la peste ; mais il faut savoir qu'elles peuvent se combiner et que le tableau clinique de cette maladie varie à l'infini.
PRONOSTIC. — Le pronostic varie suivant les épidémies, certaines étant très bénignes et d'autres au contraire fort graves ; suivant le moment de l'épidémie, les cas étant en général plus bénins vers la fin de l'épidémie ; suivant les formes de la maladie, la forme foudroyante, la forme septicémique et la pneumonie pesteuse étant es formes les plus graves (pendant la peste de Bombay 1897-1898, Chdde a observé pour la pneumonie pesteuse une mortalité de 90 p. 100; mais elle pourrait être encore plus élevée et atteindre 99 et même 100 p 100) ; suivant les races : nous avons vu par exemple qu a Madagascar les Chinois ont été plus éprouvés que les Malgaches et ceuxci plus que les Européens; suivant l'âge dumalade, les adultes vigoureux résistant mieux que les vieillards ou les enfants Enfin la gravité du pronostic dépend encore du siège des bubons (bénins dans Paine et très dangereux au cou); de l'état du cœur, la faib esse du myocarde pouvant être un danger de tous les instants ; de 1 état du pouls ; de l'intensité des phénomènes nerveux ; etc. D une façon géné-
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raie, le pronostic est souvent très grave et la mortalité peut atteindre jusqu'à 95 p. 100 dans certaines épidémies; elle est en moyenne de 50 à 60 p. 100, et même de 70 p. 100 chez les indigènes.
Passé le sixième jour, on peut espérer la guérison, mais il ne faut pas oublier que la maladie est susceptible de rechutes très graves et souvent mortelles et que la mort subite par syncope et sous l'influence du plus petit effort, en pleine convalescence, n'est pas rare (22 fois sur 304 malades à l'hôpital Parel).
Une première atteinte confère généralement l'immunité.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic de la peste doit être [précoce, car des mesures que l'on prendra dès le début dépendra le plus ou moins d'extension de la maladie; et la guérison elle-même sera d'autant plus sûrement obtenue que le traitement aura été appliqué plus tôt. Malheureusement, ce diagnostic n'est pas toujours facile, en présence de cas légers, surtout au début d'une épidémie, alors que l'on ne pense pas encore à la peste.
Dans certains cas, une épidémie d'engorgements ganglionnaires simples (à Wetlianka, par exemple) peut précéder une épidémie de peste bubonique ; d'autres fois, dans une localité située au milieu d'une région envahie par la peste, comme à Mourzouk pendant l'épidémie de Tripolitaine en 1858, on observe de nombreux cas de fièvre bubonique légère ou de bubons simples, sans observer de peste à forme classique. On conçoit facilement qu'en pareille circonstance le diagnostic soit des plus difficile et que seul l'examen bactériologique puisse lever les doutes; mais encore faudrait-il songer à la peste; aussi la maladie sera-t-elle confondue avec les différentes adénites : adénite scrofuleuse, bubons dus à une excoriation ou à une suppuration voisine, bubons vénériens, etc.
Faut-il confondre avec la peste, comme le voudraient Cantlie et Simpson qui le considèrent comme une forme atténuée de la peste, le bubon climatique ou bubon des pays chauds que l'on observe sur la côte orientale d'Afrique, en Chine, au Japon, dans les Indes? Nombre d'auteurs ne le pensent pas. Ce bubon, qui peut acquérir les dimensions d'une noix et même d'une orange et qui aboutit à la suppuration dans les deux cinquièmes des cas, se distingue du bubon pesteux par son début moins brusque, chez des sujets anémiés, lymphatiques, scrofuleux, l'absence de douleurs, sa marche chronique, etc.
Il fallait encore il y a quelques années faire le diagnostic avec la lymphangite infectieuse de la Réunion ; mais leDrThiroux, en y constatant la présence d'un bacille analogue à celui de Yersin, l'a idenlifiée avec la peste, et cette prétendue entité morbide est appelée à disparaître de la pathologie exotique (R. Wurtz). Dans les cas de peste avec fièvre intense, accidents gastro-intestinaux, ballonnement du ventre, etc., sans engorgement ganglionnaire appréciable, l'état
typhoïde plus ou raoinsprononcé el toulun ensemble de phénomènes morbides pourraient l'aire croire soit à une fièvre lyphoïde, soit au typhus; le diagnostics'établiraparranalysedes symptômes, la marche de la maladie, de la fièvre, etc.
Ce sont les manifestations locales qui empêchent la confusion avec le charbon, les fièvres paludéennes; il est d'ailleurs vraisemblable que les prétendues fièvres paludéennes avec bubons qui ont été décrites n'étaient autres que la peste (R. Wurtz) .
La dengue peut dans certains cas se compliquer d'engorgements ganglionnaires, mais il n'y a ni pétéchies, ni charbons etle pronostic est presque toujours favorable.
Dans les pays à fièvre jaune (la Havane, le Congo), le [diagnostic de la peste, surtout si l'on se trouve en présence de la forme septicémique avec hémorragies, est des plus difficile, et la recherche du bacille de Yersin permettra seule de lever les doutes.
Il en est de même pour la pneumonie pesteuse el la pneumonie grippale, là où le bubon manque et n'apporte pas pour ainsi dire la signature de la maladie.
Le diagnostic bactériologique s'impose aujourd'hui, et dans tous les cas douteux il faudra rechercher le cocco-bacille caractéristique dans les ganglions, le sang, les crachats, etc. Nous avons vu plus haut comment devait se faire cette recherche, nous n'y reviendrons pas.
Quant au séro -diagnostic, ses résultats sont trop incertains pour qu'il puisse avoir une valeur pratique au point de vue du diagnostic.
TRAITEMENT. — PROPHYLAXIE. — Le traitement de la peste doit être prophylactique et curatif . La prophylaxie comprend : la prophylaxie internationale, la destruction des rats et la prophylaxie individuelle.
Prophylaxie internationale. — Les ravages inouïs que la peste a causés jadis expliquent les mesures de préservation d'une rigueur extrême que l'on avait prescrites et les quarantaines que l'on imposait à tous les navires et qui, bien que très atténuées dans leur rigueur, ont persisté jusqu'à ces dernières années.
Les quarantaines ont rendu des services, mais c'était un procède cruel, périlleux et insuffisant; il était, de plus, désastreux pour le commerce. Ala quarantaine obligatoire, le règlement du 4 janvier 1896, complété par les décrets du 15 avril 1897, 14 juin 1899 et 23 septembre 1900, a substitué la désinfection obligatoire et l'isolement facultatif; il est d'ailleurs conforme aux mesures arrêtées ala Conférence internationale de Venise (février-mars 1897). Tout cas de peste doit être notifié immédiatement aux divers gouvernements par les autorités du pays contaminé, ce qui permet de limiter les mesures prophylactiques générales aux seules localités contaminées. La Conférence de Venise a d'ailleurs discuté et arrêté les mesures a prendre aux pays d'origine de la peste, dans l'Inde, et la défense des
TRAITEMENT
PROPHYLAXIE
voies de terre hors d'Europe el aux frontières de l'Europe, chaque État restant libre de fermer ses frontières aux passagers et aux marchandises.» On dispose sur les points de transit des postes sanitaires où les voyageurs subissent une visite médicale ; ils sont ensuite soumis à une surveillance au terme de leur voyage. Dans les postes sanitaires de frontière, la désinfection du linge sale et des vêtements des voyageurs est obligatoire, ainsi que celle des marchandises considérées comme contaminées. L'importation des drilles, des chiffons, des linges de corps, des vêtements portés, des objets de literie ayant servi (non transportés comme bagages), des sacs usés, des tapis, des broderies ayant servi ou de tous les objets d'une désinfection difficile, comme les débris frais d'animaux, les onglons, sabots, crins, poils, soies et laines brutes, cheveux, peut être prohibée. » (Proust.)
Les mesures pour empêcher la propagation par les voies maritimes doivent être prises tout d'abord au départ des navires des ports contaminés : l'équipage et les passagers doivent être soumis à une visite médicale rigoureuse, il faut débarquer toute personne suspecte, désinfecter tout objet contaminé ou suspect.
Quant aux navires, « le règlement de la Conférence de Venise fait une distinction bien nécessaire entre les navires de transit ordinaire et les navires de pèlerins. Ces derniers, en effet, se sont toujours distingués par l'encombrement, la mauvaise qualité des vivres, l'absence de toute précaution hygiénique qui en font par excellence les véhicules des maladies épidémiques. L'inspection sanitaire de ces navires avant leur départ et à leur arrivée, la présence obligatoire d'un médecin à bord pendant la traversée, la vérification des provisions de vivres et d'eau potable, la fixation du chiffre réglementaire des pèlerins que chaque navire peut transporter, sont d'excellentes mesures qui mettront peut-être un terme aux abus scandaleux commis jusqu'ici ». (Proust.)
Les voies maritimes qui menacent l'Europe sont surtout celles de la mer Rouge et du golfe Persique. Pour le golfe Persique, on a créé des établissements sanitaires au détroit d'Ormutz et aux environs de Bassorah : l'inspection médicale des navires qui doivent traverser le canal de Suez pour se rendre dans la Méditerranée se fait à Suez. Les navires sont classés en indemnes, suspects ou infectés. Les navires reconnus indemnes ont seuls ledroitde passage immédiat: c'est ce qu'on appelle la libre pratique. Les navires suspects sont ceux qui ont eu des cas de peste au moment du départ ou pendantlatraversée, mais qui n'en ont pas eu depuis douze jours; s'ils ont un médecin à bord et une étuve à désinfection, ils sont admis à passer le canal en quarantaine, c'est-à-dire sans avoir de communications extérieures ; dans le cas contraire, ils sont retenus aux sources de Moïse pour y subir les opérations de la désinfection et l'inspection sanitaire du bord .
Les navires infectés sont ceux qui ont eu des cas de peste depuis
moins de douze jours ; ils sonl retenus aux sources de Moïse . « S'il y a un médecin allaché au navire, il devra déclarer sous serment les malades atteints, qui seront débarqués, ainsi que les personnes suspectes, à moins que ces dernières ne restent à bord et ne soient placées en observation. Les locaux contaminés du navire et le linge sale seront désinfectés. Le navire pourra alors passer le canal en quarantaine si l'autorité sanitaire le juge possible. Dans le cas où lenavire n'aura pas de médecin à bord, les mêmes mesures seront prises, mais de plus tous les passagers seront débarqués et isolés pendant le temps nécessaire pour compléter la quarantaine.
A leur arrivée en Europe, les navires venant d'un port contaminé sont égalemenl|soumis à l'inspection sanitaire et classés en indemnes, suspects et infectés. Les premiers seuls ont la libre pratique ; l'équipage et les passagers sont soumis à la surveillance et doivent subir un examen médical dans l'endroit où ils se rendent, s'il ne s'est pas écoulé dix jours depuis le moment où leur bateau a quitté le port contaminé.
Pour les navires suspects, on désinfecte la cale, les locaux contaminés, le linge, les objets souillés; le personnel et les passagers sont mis en surveillance pendant cinq jours à partir de l'arrivée du bateau.
Pour les navires infectés, on pratique les mêmes désinfections; de plus, les malades sont débarqués et isolés jusqu'à leur guérison ; quant aux passagers et aux hommes de l'équipage bien portants, ils sont mis en observation, c'est-à-dire isolés à bord du navire ou dans un lazaret, pendant dix jours au maximum s'ils restent en bonne santé.
Destruction des rats. — Nous avons vu l'importance du rôle que jouent les rats dans la propagation de la peste; aussi sont-ils souvent un obstacle insurmontable dans la lutte contre l'épidémie, car, comme le dit Simond, « ils passent avec le microbe à travers tous les règlements, toutes les inspections sanitaires dont les rigueurs s'adressent à l'homme seul ». Il est donc indispensable d'en poursuivre la destruction par tous les moyens possibles ; malheureusement cette destruction est chose difficile et les nombreux moyens proposés n'en sont que trop la preuve.
Aux États-Unis, on vante beaucoup le rough on rats, poison dangereux qu'il faut mettre hors de la portée des enfants et des animaux domestiques, chiens ou chats ; enAnnamelen Chine lenhân-ngon, qui contient de l'acide arsénieux; au Soudan l'écorce de Y Evijtrophlœum guineense. En Europe et en France, on a conseillé un mélange de plâtre avec de la farine que l'on place à côté d'une assiette pleine d'eau • le rat mange le mélange et boit, le plâtre gonfle et l'étouffé. On a aussi employé un mélange de scille, de farine de maïs et de beurre; du beurre phosphoré ; de l'avoine rendue toxique par une
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macération de deux à Irois jours dans une solution alcoolique de strychnine, etc.
L'emploi de microbes inoffensifs pour l'homme el pathogènes pour le rat (virus de Danitz) a été essayé dans les égouls de Paris, en Nouvelle-Calédonie, à Tahiti, etc. ; il n'a donné que des résultats incertains.
On fera encore la guerre aux rongeurs avec les chats, les chiens bullterriers. Enfin l'allocation de primes aux personnes qui apportent des rats morts peut amener la destruction rapide d'un nombre considérable de rats. A Hanoï, en un mois les indigènes en ont apporté 640000.
La destruction des rats à bord des navires n'est pas moins utile qu'à terre : « Pas un navire, dit Simond, ne devrait être autorisé à quitter un port contaminé sans avoir, après son chargement fait et sa sortie des docks, subi la désinfection de ses cales par l'acide sulfureux ou les vapeurs de formol, ou n'importe quelle vapeur asphyxiante pour les rats. La même désinfection devrait être renouvelée au port d'arrivée avant qu'aucune relation ait lieu du bord avec la terre, sauf le débarquement des passagers au lazaret. »
Dans la pratique, celte destruction des rats sur les navires est chose fort difficile.
L'acide sulfureux tue bien les rats et les insectes que l'on a intérêt à détruire ; mais, pour l'employer, il fallait jusqu'à ces dernières années allumer dans le navire une foule de braseros qui exposaient aux incendies ; la sulfuration ainsi produite attaquait les coques de navires en fer ; il fallait aussi un temps fort long (dix heures). A la sulfuration par les braseros on a essayé de substituer à Hambourg l'emploi de la pictoline, mais ce procédé n'est guère préférable, car il ne peut s'employer que dans les cales vides, l'acide sulfurique qui entre dans sa composition pouvant causer des altérations aux marchandises.
Depuis quelques années, on a recours à un procédé connu sous le nom de procédé Clayton et qui, grâce à un appareil et à un dispositif spécial, permet d'envoyer dans l'intérieur du navire de l'acide sulfureux absolument sec ; il résulte des rapports de plusieurs expérimentateurs, et en particulier de MM. Calmetle et Hautefeuille, de l'InstitutPasteur de Lille, que ceprocédé« permet de détruire avec certitude tous les rats et tous les insectes tels que puces, punaises, cafards ou cancrelats, etc., sans altérer sensiblement les marchandises les plus délicates, telles que les cuirs et les peaux,'les céréales, les sucres, les viandes, les fruits, et sans causer le moindre dommage aux objets métalliques » ; l'argenterie seule noircit, la tôle des navires n'est pas attaquée.
Enfin, récemment on a proposé de détruire les rats à bord des navires au moyen d'anhydride sulfureux liquide avec l'appareil Marot.
Prophylaxie locale et individuelle. — La prophylaxie locale el individuelle comprend non seulement la destruction des rats, mais encore l'isolement des malades, la désinfection des habitations, des vêlements et du linge, des crachats, des vomissements et des selles des pestiférés, etc. Celle désinfection ne présente rien de spécial ; cependant, lorsqu'il s'agit de cahutes ou d'objets sans valeur il est préférable de les brûler.
Quant aux rats morts, on ne les louchera qu'après les avoirinondés d'eau bouillante, afin de détruire les parasites qu'ils peuvent porter sur eux ; les cadavres des rats seront ensuite brûlés.
Les cadavres de pestiférés doivent être enterrés profondément et recouverts d'un lit de chaux.
Enfin, on pratiquera la vaccination préventive anlipesteuse, toutes les fois qu'un cas de pesle éclatera dans une maison ou à bord d'un navire, ou sur les personnes exposées au contact des malades. Les injections prophylacliques ont aujourd'hui fait leurs preuves; sur 500 personnes injectées avec le sérum de Yersin, 5 seulement contractèrent la maladie; avec le vaccin de Haffkine, le nombre des sujets atteints de la peste est cinq à dix fois moins élevé chez les sujets inoculés el chez eux la peste est beaucoup moins grave que chez les non inoculés.
La sérothérapie préventive consiste à faire sous la peau une injection de 10 centimètres cubes de sérum de Yersin que l'on renouvellera si c'est nécessaire douze à quinze jours après. L'injection avec le vaccin de Haffkine n'a pas besoin d'être renouvelée : 2 à 3 centimètres cubes en une seule injection suffisent pour conférer l'immunité pendant plusieurs mois. Enfin, quand on craint que le sujet ne soit en incubation de peste, il est préférable de faire d'abord une injection de sérum de Yersin et d'attendre quelques jours pour en faire une autre avec le vaccin de Haffkine (5 centimètres cubes de sérum de \ersin, el, deux jours après, 2 centimètres cubes de vaccin de Haffkine d'après Calmette).
Les différents moyens de prophylaxie que nous venons de passer rapidement en revue ont déjàpermisde limiter assez facilement différents foyers épidémiques, et grâce à eux la peste, bien qu'elle ait été importée plusieurs fois en Europe depuis quelques années, n a pu y faire qu'un petit nombre de victimes.
Traitement curatif. - « La théiapeutique de la peste n existe pas, écrivions nous dans la première édition de ce traité; oit i se bornera à faire la médication des symptômes : les excitants diffusibles l'alcool, le café, les toniques du cœur, la quinine, les bains iroids et les affusions froides seront appliqués suivant les cas. Les bubons et les charbons seront incisés et pansés antisepliquement,l emploi du fer rouge peut être des plus utile. »
Aujourd'hui nous sommes mieux armés et la pesle peut être corn-
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battue avec succès parle sérum de Yersin. Son action thérapeutique est d'autant plus sûre qu'il est employé à des doses plus élevées et, comme pour le sérum de la diphtérie, à une date plus rapprochée du début de la maladie.
Calmette et Salimbeni recommandent de faire aussitôt que possible une injection sous-cutanée d'au moins 20 centimètres cubes ; c'est à une injection intraveineuse de 20 centimètres cubes suivie quelques heures après d'une injection sous-cutanée de 40 centimètres cubes qu'il faudrait avoir recours dans les cas graves ; contre la pneumonie pesteuse, il faut toujours employer les injections intraveineuses. Et l'on continue le même traitement tous les jours jusqu'à cessation de la fièvre, et même jusques et y compris les premiers jours de la convalescence; on pourra même le reprendre un peu plus tard si l'on craint une rechute ; aussi faut-il parfois employer des doses considérables de sérum pour obtenir un résultat. Le Dr Vassal, à la Réunion, en a employé 440 centimètres cubes chez un enfant de dix ans pour arriver à triompher du mal. « À Madagascar, on n'est parvenu à enrayer la dernière épidémie de Majunga qu'en employant des injections intraveineuses. Ces injections ont le double avantage d'agir plus rapidement etde demander une quantité moindre de sérum pour obtenir la guérison. » (Kermorgant.)
Au lazaret de Buenos- Ayres, le Dr Penna est arrivé à juguler en quarante-huit heures des cas très graves en pratiquant une première injection intraveineuse de 60 centimètres cubes suivie d'une autre également intraveineuse de 40 centimètres cubes au bout de douze ou de vingt-quatre heures. Le Dr Vassal, à la Réunion, et Noc, en Nouvelle-Calédonie, ont pu de même guérir des cas très graves en injectant dans les veines dès le début des doses de 40 et même 60 centimètres cubes.
Sous l'influence du sérum les douleurs diminuent, la céphalalgie, le délire, les vomissements disparaissent, la température s'abaisse, le cœur bat plus fort, plus régulièrement, le pouls se relève, le bacille spécifique disparaît du sang, l'état général s'améliore rapidement, les bubons se résorbent et la guérison peut être obtenue en trois ou quatre jours. D'autres fois les bubons suppurent, mais cette suppuration n'empêche pas la guérison. Avec les injections intraveineuses on a enfin pu guérir des malades atteints de pestes septicémiques ou pneumoniques, formes considérées jusqu'alors comme à peu près fatales. Le tableau suivant, emprunté au D' Vassal, peut donner une idée des résultats obtenus parla sérothérapie curalive.
SONS
Canton et Amoy.
Bombay.
Bombay et Kutch.
Nha-Trang.
Tamatave.
Calmettc et Salimbeni, 1899.
Oporto.
St-Denis (Réunion).
Vassal, 1901
Port (Réunion).
Penna, à Buenos-Ayres, malgré la gravité d'un certain nombre de cas, a obtenu 31 guérisons sur 39 malades traités, soit une mortalité de 19,3 p. 100.
Nous sommes loin, on le voit, des chiffres habituels de la mortalité qui, comme nous l'avons déjà dit, atteint fréquemment 50, 60 et même 70 p. 100.
A Oporto, la mortalité a été de 45 sur 72 malades non inoculés, c'est-à-dire de 62,5 p. 100, alors qu'elle est tombée à 14 p. 100 chez les malodes injectés.
A Majunga, pendant une épidémie de peste en 1902, la mortalité a été de 73 p. 100 chez les malades traités par les bains froids et les injections intraganglionnaires d'acide phénique (au début de l'épidémie on n'avait pas de sérum), de 58 p. 100 chez ceux qui reçurent seulement des injections sous-cutanées de sérum ayant déjà un an de date, de 31 p. 100 chez ceux qui reçurent des injections souscutanées et des injections intraveineuses de ce même sérum, et enfin seulement de 16,1 p. 100 chez les malades qui furent traités uniquement par des injections intraveineuses de sérum frais venant directement de l'Institut Pasteur de Paris; presque tous les malades non traités ou traités en ville par les indigènes semblent avoir succombé (Kermorgant).
L'efficacité curative du sérum de Yersin est donc indiscutable. En résumé, on évitera la dissémination de la peste par les différentes mesures de prophylaxie internationale, par l'isolement des malades, la désinfection de tout cequi est susceptible d'en transporter les germes, la destruction des rats et des parasites ; on préservera les personnes susceptibles de contracter la maladie par la sérothérapie préventive, on traitera les malades eux-mêmes par la sérothérapie curative.
De tout ce qui précède, nous pouvons conclure, avec notre regretté maître le professeur Proust, qu'actuellement la peste ne doit plus nous inspirer les mêmes inquiétudes qu'à nos prédécesseurs, car nous sommes armés et pour la prévenir et pour la guérir.
CHOLERA. ASIATIQUE
PAR
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Agrégé de la Faculté de médecine de Paris, Médecin des hôpitaux.
HISTORIQUE ET GÉOGRAPHIE MÉDICALE. — 1. Les origines du choléra asiatique. — En 1817, une épidémie de choléra éclatait dans l'Inde, ne tardait pas à se généraliser à l'Hindouslan, et, franchissant les frontières de ce pays, débordait sur l'Asie et sur l'Europe même, atteignant Astrakan (1829). Quelques années plus tard le choléra partit encore de l'Hindoustan, mais, ne s'arrêtant pas aux bords de la Caspienne, il ravagea l'Europe entière pendant plus de sept ans. Ce choléra asiatique élail-'û une maladie vraiment inconnue jusque-là en Europe? Quelle était son histoire antérieure dans l'Inde et dans le monde?
A. Le choléra asiatique était inconnu en Europe avant le xix° siècle (1). — « Il est maintenant bien constaté, après les recherches de M. Littré, que, malgré les assertions des épidémiologues, on n'a jamais observé hors de l'Inde, avant 1820, autre chose que des épidémies locales, et qu'on n'y avait jamais rien vu qui ressemblât aux épidémies générales ou régionales de Vlnde. » (Briquet.)
Les épidémies générales des siècles passés, que certains au leurs ont cru pouvoir rétrospectivement assimiler au choléra asiatique, n'ont aucune ressemblance avec cette maladie : l'épidémie de 1347, qui ravagea une grande partie du globe, n'était autre que la peste noire ; le trousse-galant (2), qui au xvi" siècle parcourut une grande partie du globe et fit d'immenses ravages et dont l'historien Mézeray a donné une rapide description, semble avoir été surtout le typhus accompagné de quelque affection générale, suite de famine. Enfin la citation de Z. Lusilanus, relative à une autre épidémie générale de trousse-galant parue vers 1600, est des plus obscure.
Quant aux épidémies dites de choléra-morbus observées en Europe
(1) Cf. sur toute cette question, Bhiquet, Rapport sur les épidémies de choléra (Mémoires de l'Acad. de méd., 1867, t. XXVIII, p. 105 à 116).
(2) Cette expression s'est appliquée aux maladies épidémiques les plus diverses. Sauvages l'a donnée à une épidémie d'angines graves au xvic siècle, etc., etc.
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dans les derniers siècles, çà cl là, sur quelques points très restreints, les unes n'ont rien à voir avec l'affection cholérique ; les autres — et Sydcnham en a donné une description achevée (1) — ont trait au choléra sporadique, sans extension, sans contagion, c'est-à-dire dénué des caractères du grand choléra, du choléra asiatique (2).
B. Le choléra épidémique existait dans /' Inde avant le xix° siècle.— C'est l'opinion exprimée par les auteurs les plus accrédités (3). Au diredeTaylor, les écrits sanscrits indiquent nettement sous le nomde Melsoneidan le vrai 'choléra épidémique (Proust). Divers écrivains du xvic siècle (Cristoval d'Acosta, Garcia d'Orla, etc.) mentionnent cette maladie sous un nom ou un autre. Il est en tout cas certain que vers la fin du xvme siècle le choléra était épidémique dans l'Inde, où il exerçait d'une façon continue les plus grands ravages. La plus connue de ses manifestations est la grande épidémie du pèlerinage d'Hurdwar, en 1783, qui éclata avec une telle violence qu'elle fit plus de 20000 victimes. D'autres épidémies sontsignaléesen 1787, en 1790, 1793, etc., et forment avec l'épidémie de 1817 une chaîne ininterrompue (4). ... , • , . , / C I e choléra épidémique paraît avoir également existe avant le xix» siècle dansd' autres parties de l'Asie. - « En Chine, le mot Ho-luan s'applique à des épidémies terribles qui ont été le choléra. Les descriptions probantes sont de l'époque correspondante à Hippocrale, Socrate Périclès, Confucius. » (Proust.) Il est possible aussi que d'autres contrées d'Extrême-Orient aient connu le choléra avant le xixc siècle, mais les documents certains manquent sur ce point.
L'Hindoustan est donc le véritable berceau du choléra asiatique. On peut se poser la question, insoluble d'ailleurs, de savoir si le choléra de Sydenham, etc., l'ancien choléra-morbus européen, n'était pas de nature intime identique au choléra qui au xixe siècle a passé tant de fois de l'Hindoustan sur l'Europe. Il est en tout cas
m « D'anrès Sydenham, le choléra apparaît tous les ans en Angleterre au com- (1)« D après byae ^ ^ ^ rappantl0n des
^r^^^r.? TncloL, Du choléra dans l'Inde depuis .e xv. siec.e jusqu'à la fin du -n, siècle (G„ ^vSLè^è des épidémies indiennes de , ^^^^^k^^^&i^ clans le Haut-Indoustan (Lebaigue de » , f HfiflTn épidémie dans a province de Madras (Paysley); même époque,
Madras-,1783 cp dem c u ^ u-oupes anglaises en marche
rt^^^^'^^^^ dans ia provire de,Madr:u
's'a isoi'epidénï dans la province de Cey.an (Johnson); 1814, ep.dem.e au centre de l'Inde péninsulaire (Crtnshank).
hors de doute qu'en venanl de l'Inde le choléra a pris une l'ace nouvelle : il a acquis des propriétés d'expansion, de contagion, de généralisation inconnues jusque-là, et cela suffit pour marquer en pratique, sinon en philosophie médicale, une différence radicale entre les deux choléras.
II. Le choléra dans l'Hindoustan au xix° siècle. — La Conférence de Constantinople a conclu de ses enquêtes qu'il n'existe dans l'Inde qu'un petit nombre de foyers marquants de choléra, et les
Fig. 9. — Décès par choiera à Culculla, de 1865 à 1889.
1865 5078 décès.
1874 1245 décès.
décès.
* En 1869 le régime des eaux l'ut changé à Calcutta.
a classés, suivant le plus ou moins de fréquence de la maladie, en trois catégories :
1° Le choléra règne de préférence comme maladie endémique, avec une tendance à devenir épidémique à certaines époques, dans le Bengale en général. Il sévit dans les stations de Cawnpoor et de Allahabad, mais surtout dans la ville de Calculta. Il se montre aussi à Arcot, près de Madras, et à Bombay.
2° Le choléra apparaît comme maladie épidémique tous les ans ou presque tous les deux ans à Madras, Conjeveram, Pooree, Tripetty, Mahadeo, Trivellore et d'autres localités où ont lieu des agglomérations de pèlerins hindous.
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3° Il se montre encore comme maladie épidémique, mais à des époques indélerminées dont les intervalles ne dépassent pas pour la plupart une période de quatre ou cinq ans, dans les provinces du nordouest de l'Hindôustan, ainsi que dans des parties des présidences de Madras, de Bombay et dans le Pégu (1).
En ajoutant à ces manifestations endémiques, endémo-épidémiques ou épidémiques régionales du choléra indien, les épidémies généralisées, envahissant la surface entière du pays, telles que les grandes irruptions de 1817, 1828, 1844 qui ont môme franchi les Umitesde l'Hindôustan, on aura l'aperçu d'ensemble de l'histoire du
choléra dans l'Inde.
L'un des lieux préférés de Vendémie cholérique, c'est la partie de l'Inde placée entre le Gange et le Brahmapoutre, et Calcutta l'ait partie de cette région. Les ravages du choléra à Calcutta ressortent nettement du diagramme ci-dessus, dont nous empruntons les éléments à M. Proust.
Les conditions climatériques ont une influence marquée sur la marche du choléra dans l'Inde. « Les saisons chaudes doivent être considérées comme très favorables au développement épidémique. Ainsi, au Bengale, le choléra revêt la forme épidémique pendant les grandes chaleurs, d'avril enaoût... Dans la présidence de Madras, où les saisons sont moins tranchées, c'est aussi dans la période la plus chaude de l'année que le choléra se montre épidémiquement avec le plus d'intensité. » (Proust.)
Les pèlerinages jouent dans le renforcement et la propagation du choléra dans l'Inde le rôle majeur que nous verrons jouer à tous les rassemblements humains dans les manifestations du choléra asiatique hors de l'Inde. Bappelonslefait célèbre d'Hurdvvar, en 1783, que nous avons cité plus haut. Hurdwarest encore tous les ans aujourd'hui, a l'époque de la foire, le siège d'une manifestation cholérique Mêmes faits à Jugurnath, Conjeveram, et dans toutes les autres localités qui sont le siège de foires et de pèlerinages (2).
Il est enfin une notion capitale que Fauvel a le premier mise en relief (3) et que M. Proust a résumée dans les termes suivants : « Le choléra existe constamment à l'état endémique dans certaines parties de l'Inde, notamment à Calcutta et à Bombay ; mais il en est de ces ports comme de ceux où règne la lièvre jaune,... les natifs en sont a peu près indemnes ; Us ont subi sil'on veut la vaccination cholérique, tandis que ceux qui gagnent la maladie et la propagent au dehors sont leséi rangers venant de l'intérieur des terres.» Et parmi cesétran-
m\ n'.nrJ., PnousT, La défense de l'Europe contre le choléra. Paris, 1892.
Z 1 eu" ne doivent pas être considérés comme des foyers d'endémie cholé cSra s'y éteinl après le départ des pèlerins et il n'y reparaît plus au'à l'occasion d'un nouveau pèlerinage. » (Proust.) q "î) F^vl, Acnd. des se, 1883, cl Comité conmlt. d'hyff., t. XII, 1888.
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gers, il faut citer en premier lieu les pèlerins venant s'embarquer pour la Mecque, nolion capitale que nous retrouverons plus lard.
Nous terminerons ces quelques lignes sur le choléra dans l'Inde en donnant le diagramme delà mortalité par choléra dans ce pays de 1878 à 1892.
III. Les épidémies de choléra asiatique en Europe au xix0 siècle. — De 18-23 à nos jours il y a eu en Europe six épi-
Fig. 10. — Mortalité par choléra dans les Indes anglaises, d'après les rapports annuels du Sanitary Commissioner wilk the Government of India.
1878 318.228 décès.
1883 218.860 décès.
1888 270. 40S décès.
démies de choléra asiatique : 1° l'épidémie qui vint de l'Inde s'éteindre à Astrakan; 2° l'épidémie de 1830 à 1837; 3° l'épidémie de 1847 à 1855; 4° l'épidémie de 1865 à 1874; 5° l'épidémie de 1884 à 1887 ; 6° l'épidémie de 1892, qui est restée fixée en Europe jusqu'en 1895.
1" Épidémie d'Astrakan (1823) (1). — Née à Jessore (Bengale) en juin 1817, elle vint se terminer en Europe à Astrakan (Russie) dans l'automne de 1823.
L'épidémie, partie du Bengale, s'est rapidement étendue à l'Inde péninsulaire et à tous les ports des côtes de Malabar cl de Coromandel.
Elle gagna de 1816 à 1820 lous les pays maritimes situés à l'est de l'Inde, la Chine, les Moluques, les Philippines, etc., et quelques-uns de ceux du sud de l'Inde : Maurice, la Réunion, le Cap.
En 1817 elle se dirigea vers l'est et atteignit successivement les villes des côtes arabiques et celles du golfe Persique, de mai en août 1821, après une expédition des troupes anglaises provenant des ports indiens infectés.
(1) Nous empruntons textuellement à Rriquet la relation sommaire des épidémies de 1823, 1830, et 1847 à 1850.
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Elle atteignit ensuite la Perse, par Bcnder, Abouschir, port voisin .le ceux du golfe Persique, puis se divisa en deux courants. Le courant méridional atteignit la Turquie par le Diarbekir, en octobre 1822, puis les cotes de la Syrie, Alexandrie, Smyrne, en mai 1823. Le courant septentrional gagna a Russie par Tiflis, en mai 1823, et par Astrakan en septembre 4823, ou il
s'éteignit. ... , n i
ï° Épidémie de 1830-4837. - La seconde épidémie, venue du Benga e, r l'Afghanistan, en 1828, s'est terminée en Algérie après avoir dure dix
Assortie de l'Inde elle a débuté par le Thibet, à la fin de ! 828, puis elle a alleint successivement :
Le gouvernement russe d'Orembourg, en août 1829 ; la Perse par Mawer
et Mesched, en septembre 1829. , _
Arrivée à la frontière ouest de la Perse, cette épidémie s est, comme la première, divisée en deux courants.
Le courant septentrional envahit encore la Russie par Tifl.s, en juin 1830,
et par Astrakan, en août 4830. , »,
Le courant méridional atteignit de son côté la Turquie d Asie parla Irfecque on iuillet 1830, la Syrie en marsl831 , et parTrébrzonde en juin 1831. L Egypte par Alexandrie et le Caire en juillet 1831. La régence de Tnpoh en septembre 1831. La Turquie d'Europe par Constantinople et Andrmople, en juin ,
^^"u^se^entrional, continuant a envahir la Russie, -Jj***^ et Moscou en septembre 1830, Saint-Pétersbourg en juin 1831. Toute la Entière russe étant infectée, l'épidémie atteignit presque en même temps .
PoTogne par Iganie et Varsovie, en avril 1831. L'Autriche par Lemberg en niai 1831, et la Hongrie, en juillet 1831. La Moldave, Jassy, en ma! 831 et ? Valachie, Bucharest, en juillet 1831. La Prusse, par Dantzig en mai 1831, Hambourg en juillet 1831. La Finlande, Hels.ngfors, en août 1831. L Angle- 12 par Sunderland, en novembre 1831. La France par Calais, en mars .832.
pou Lm p'ed'ro" par un bâtiment infecté. L'Espagne par le port deVigo, en janvier 1833, aussitôt l'arrivée de la flotte infectée de dom Pedro La Havane en février 1833. Le Mexique, par Tampico, en mai 1833
T ; ! î Lunel en décembre 1835. Puis à Nîmes, à Beaucaire et à Toulon « $1 juHltnf 'S 1835. De nouveau, apparition du choléra en Algérie, 1
MZlZ:t^ Par Nice en juillet 183 B £~ ^«Jj- SionducholéraàGênes,PuiS àLivourne àFlo ence etàTun, M A Venise, en octobre 1835. A Mdan, en avril 1836. A Home, j
A Xaples, en novembre 1836. A Païenne, en juillet 1837. A Calane, en septembre 1S37 ; à Gênes, pour la troisième l'ois, en juillet 1837. A Marseille, pour la troisième fois, en juillet 1837.
En Algérie; parBône, en septembre 1837, et Constantiue, eu octobre 1837, où l'épidémie s'est terminée après avoir duré sept années.
3° Épidémie de ISiJ à 1850 el de 1851 à 4855. - La troisième épidémie, née dans la province de Daily en 1844, s'est terminée encore en Algérie en 1850 ; elle s'est réveillée en Silésie, en 1851, pour régner jusqu'en 1855 en Europe.
Elle a gagné Caboul en juillet 1844, le Candabar en mai 1845, Bockara en juillet 1845. Puis elle est entrée en Perse encore par Mawer et Mescbed, en février 1846. Elle atteignit Ispaban en août 1846, Bagdad et Bassorah en novembre et octobre 1846, la Mecque, en novembre 1846.
A l'ouest de la Perse, l'épidémie s'est, comme de coutume, divisée en deux courants.
Elle était à Erzeroum en août 1846. A Trébizonde, en septembre 1846. A Erivan (Russie), en septembre 1846. A Astrakan, en juillet 18A7 . A Kazan et à Moscou, enseptembre 1847. A Constantinople,en octobrel847. A Brousse, en avril 1848. A Odessa, en avril 1848. Dans les provinces Danubiennes, à Jassy et Galatz, en mars et en juin 1848. A Alep et à Smyrne, en avril 1848, à Salonique, en juillet 1848. En Egypte, au Caire et à Alexandrie, enjuillet 1848. A Skiatos, première île grecque, en septembre 1848.
A Saint-Pétersbourg, en juin 1848. A Riga, en juillet 1848. En Finlande, à Abo et à Helsingfors, en avril 1848. En Pologne, à Varsovie, en septembre 1848. En Prusse, par Kœnigsberg, en juillet 1848. A Breslau et Berlin, enjuillet 1848, A Magdebourg, en août 1848. En Autriche : à Lemberg (Galicie), en septembre 1848 ; à Vienne, en octobre 1848. _
En Danemark, à Gliickstadt, en septembre 1848.
En Angleterre, à Londres et à Hull, en septembre 1848. A Édimbourg, octobre 1848.
En Hollande, à Amsterdam et à Rotterdam, en octobre 1848. En Belgique, à Anvers, à Luxembourg, en octobre 1848. A Bruxelles, en octobre 1848.
En France, par Dunkerque, en octobre 1848. A Paris, en mars 1849. A Marseille, en août 1849. A Lyon, en septembre 1849.
En Amérique, par New-York, en décembre 1848. A la Nouvelle-Orléans, en décembre 1848. Le long des rives du Mississipi, en janvier 1849.
A la Havane, en avril 1850. Dans les ports du golfe du Mexique, Chagres, Acapulco, en décembre 1850. A Mexico, en août 1850.
En Algérie, en octobre 1849. A Tunis, en octobre 1849. Au Maroc, en octobre 1850.
Dans les villes du Tyrol,lors de l'insurrection italienne et lors de l'entrée de l'armée autrichienne, en juin 1849. A Vérone et à Trévise, en juillet 1849. A Venise et à Brescia, enjuillet 1849. A Trieste, en août 1849.
De nouveau dans l'Algérie, vers la fin d'octobre 1850, où se termina la prèmière période de la troisième épidémie générale.
En 1851 se fit dans le nord de l'Europe un réveil, el l'épidémie parcourut de nouveau l'Europe pendant quatre ans.
« D'après Eisenmann, l'épidémie apparut d'abord en Silésie, à la fin de l'année 1851 , se développa en 1852 en Pologne et en Prusse, gagna en 1853 le
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Danemark, la Suède, la Norvège, les rivages de la Baltique el de la mer du Nord, le littoral de l'Angleterre (I)» el entra en France parles départements duNord (département de l'Aisne, octobre 1853), gagnant Paris en novembre. En 1854 le choléra s'étendit sur l'Europe entière, du golfe de Bothnie au littoral du Maroc el de la mer Noire et de l'archipel Grec à l'Angleterre (Milroy). La Grande-Bretagne presque tout entière fut atteinte. En France, l'épidémie qui, en 1853, n'avait fait que toucher le Nord, envahit soixante-dix départements, el se développa surtout dans la vallée du Rhône.
De Marseille elle fut importée en Algérie et en Grèce. Le choléra suivit les troupes françaises en Crimée, où il dura jusqu'en 1856. De Crimée et de Constantinople, il passa sur les côles d'Italie, envahit l'Italie, le Tyrol, la Suisse, la Bavière, etc. ; l'Espagne n'échappa pas.
Enfin les émigranls européens transportèrent, en 1854, le choléra à Chicago et à New- York, d'où il s'étendit sur toute l'Amérique du Nord, du Canada aux Antilles. Pour la première fois enfin l'Amérique du Sud fut prise.
4° Épidémie de 1865-1874. — Le schéma général de celte épidémie est des plus simple et des plus intéressant :
« Venu de l'Inde, son foyer d'origine (ou premier foyer), le choléra arrive à la Mecque (deuxième foyer), puis gagne Alexandrie, qui va devenir un nouveau centre d'émission (troisième foyer). Toutes les villes, Lous les ports qui, comme Beyroulh, Marseille, Constanlinople, reçoivent desarrivagesd' Alexandrie, deviendront de nouveaux centres pouvant être considérés comme des foyers de quatrième ordre, et qui, à leur lour, seront le point de départ de nouvelles émissions. » (Proust.) L'épidémie, après un envahissement général de l'Europe, sommeilla quelque temps en Russie, puis, partant d'un de scs" foyers, fit de 1869 à 1874 une nouvelle incursion sur une partie de l'Europe.
Le choléra fut importé dans le Hedjaz par des navires chargés de pèlerins ; à la fin d'avril 1865 le choléra sévissait à la Mecque et à Médine.
Du 19 mai au 10 juin, dix bateaux à vapeur débarquèrent à Suez de 1 2000 à 15 000 pèlerins ; le Sidney, vapeur anglais qui avait perdu des hommes du choléra pendant la traversée, débarqua à lui seul 2000 pèlerins.
Le 21 mai quelques cas se déclaraient à Suez — parmi lesquels le capitaine du Sidney el sa femme. — Le choléra suivit les pèlerins de Suez à Alexandrie : le 2 juin éclata un premier cas dans cette ville; le 11 l'épidémie n'était plus niable : « En deux mois le choléra fit 4 000 victimes à Alexandrie, et en Egypte en moins de trois mois il donna la mort à plus de 6000 habitants. » (Prousl.)
La population terrifiée émigra en masse d'Alexandrie : « Européens et Levantins, au nombre de 30000 à 35000, se dirigent vers tous les ports delà Méditerranée. Le choléra va se développer à Constantinople, à Sniyrne, à Beyrouth, en Mésopotamie, sur la mer Noire, à Kustendjé, à Odessa, porté jusqu'à New-York et à la Guadeloupe par des bateaux à vapeur, et apparaissant dans le port au moment même où le navire y a débarqué. » (Prousl.)
La frégale ottomane Moukbiri-Sourour importe le choléra d'Alexandrie à Constanlinople (28 juin) ; et, de Constantinople, le choléra envahit le littoral de la mer Noire el les bords du Danube (Bulgarie, etc.). Du littoral de la mer Noire (Odessa), l'épidémie envahit la Russie par Borki, Kiew, Wilna, Saint- Pétersbourg.
(1) Lavuhan, Dici. encycl. des se. méd.
Le vapeur Archiduchesse Charlotte porla le choléra d'Alexandrie à Smyrne (23 juin). Par la voie maritime encore furent frappés Beyrouth, Chypre, Ancône, etc.
D'Alexandrie encore partit le Ier juin le Stella, qui porta le choléra à Marseille ; de Marseille le choléra envahit le midi de la France et bientôt Paris. L'Espagne fut atteinte par Marseille et Valence.
Des émigranls allemands apportèrent le choléra à Halifax, et de ce point le fléau gagna par les côtes New- York, et envahit l'Amérique du Nord. L'Amérique du Sud n'échappa pas.
L'Algérie fut enfin, comme dans les épidémies précédentes, envahie par les provenances de Marseille.
L'épidémie, venue d'Alexandrie en 1865, mit longtemps à s'éteindre en Europe ; le choléra persista en particulier d'une façon tenace en Russie et dans la Pologne où en 1867 il était atténué, mais non éteint.
En 1868 le choléra se réveilla dans deux villages du gouvernement de Kiew « et c'est dans ce même gouvernement qu'au mois de mai 1869 débuta l'épidémie qui devait envahir une grande partie de l'Europe » (Proust) (1).
De Kiew l'épidémie gagnait Moscou : en 1870 la Russie était envahie et les ports de la mer Noire; en 1871 la Pologne russe était prise ainsi que la Baltique et Hambourg, tandis que Constantinople était envahi parles provenances de la mer Noire.
En 1872 nouveau réveil à Kiew; en 1873 enfin la France est prise ; le choléra parait au Havre en août 1873, gagne Bouen en août, et Paris en septembre.
5° Épidémie de 1 884-1 8S7. — En 1883, du 19 au 20 juin, le choléra se montra à Damiette, en Égypte, et de là envahit l'Égypte où il causa officiellement plus de 28000 décès, chiffre sans doute bien inférieur à la réalité.
Le choléra d'Égypte en 1883 avait, suivant toute vraisemblance, son origine dans une importation de l'Inde ; c'est là un fait auquel l'enquête serrée de M. Mahé donne toute apparence de réalité.
« Le 13 juin 1884 un cas de choléra se montrait à Toulon ; bientôt la ville entière était envahie. Quatorze jours après, l'épidémie faisait sa première victime à Marseille, puis se répandait clans tout le midi de la France, projetant quelques irradiations au loin vers le nord et l'ouest : le dernier décès de l'épidémie avait lieu le 10 janvier 1885, dans un petit village de la Vendée, à l'île de Noirmoutiers (2). »
Le choléra français de 1884 peut être donné sans crainte comme une émanation du choléra égyptien de 1883. On a longtemps cherché la fissure d'introduction de l'épidémie en France. On peut dire aujourd'hui que Toulon ne fut qu'en apparence la première ville frappée sur le littoral méditerranéen. « Une enquête sévère démontra que des responsabilités graves avaient été encourues par des hauts fonctionnaires d'un déparlement voisin du Var, et
(1) Kiew, où le choléra reparait trois fois en un si court espace (1808-1869-1872) esL un lieu de pèlerinage, c'est-à-dire un lieu propre entre tous au renforcement et à la dissémination des germes cholériques, quelque chose d'analogue en miniature à ces lieux de pèlerinage (Hurdwar, etc.) que nous avons vu jouer un si grand rôle dans le choléra de l'Indouslan.
(2j Mahé, Recherches sur l'origine du choléra d'Égypte en 1 883 (Recueil des travaux du Comité consult. d'hyg., t. XIII, 188 i).
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que le choléra existait neLlemcnt depuis quelque temps à l'étal non latent, mais caché, clans ledit département (1). »
De France le choléra passa en Algérie, comme dans les épidémies précédentes. Il l'ut importé en Italie par les ouvriers italiens fuyant Marseille et Toulon au nombre de plus de 8 000. Le Piémont l'ut d'abord atteint, puis le reste de l'Italie: Gênes, Naples, Venise, la Sicile, etc. Il y eut eu Italie plus de 35000 décès.
En Espagne le choléra se montra en août I KH i- dans la province d'Alicante, mais la véritable épidémie fut en 188:'», où de juin à décembre l'Espagne entière fut couverte, et compta plus de 80 000 décès. Le choléra parut encore sur les rivages de l'Adriatique (Croatie), à la fin de I88!i, et en 1880 sur plusieurs points du littoral austro-hongrois, de lTstrie et delà Dalmatie.
Ajoutonsenfin que, de Gênes, le choléra fut importé par le Perseo à Buenos- Ayrcs et envahit la République Argentine, l'Uruguay et le Chili.
En résumé, « le choléra qui atteignit la France en 1884 persista pendant les années suivantes, de 1884 à 1887, en Espagne, en Italie, en Autriche-Hongrie, et fit une pointe jusque sur la frontière de Roumanie, en Bulgarie et dans la Bosnie et l'Herzégovine ; il menaça aussi la Turquie, déplus d'un côté, mais cependant il n'apparut sur aucun point des possessions de l'empire ottoman». (Proust.)
Le 11 mai 1890 le choléra apparut à Puebla de Rugat, bourgade de la province de Valence, près des frontières d'Alicante.
Les fugitifs le semèrent aux environs, et le choléra se répandit dans la province de Valence — qui demeura la plus frappée — et dans le reste de l'Espagne.
Les localités atteintes restèrent d'ailleurs peu nombreuses et le nombre des victimes au total peu élevé (près de 4000 d'après la statistique officielle). La genèse de celte épidémie a été fort discutée et reste en tout cas obscure. Le Dr Bide tient pour l'importation ; d'autres ont admis la reviviscence sur place des germes laissés par l'épidémie de 4885.
b°Épidémiede 4892. — En 1892,1e 4 avril, éclataitàla maison départementale de Nanterre (2) un cas de choléra, bienlôl suivi de plusieurs autres. Diverses communes du département de la Seine furent envahies en peu de temps, et Paris futatteint à son tour. Le choléra se répandit enfin, sans grande intensité d'ailleurs, sur un certain nombre de points du territoire français : nous aurons l'occasion de revenir ailleurs sur cette épidémie.
En même temps le choléra parti d'Hurdwar, ce lieu de pèlerinage qui joue un rôle si important dans le choléra de l'Inde, atteignait Hérat et marchait vers Mesched. De Mesched il se répandit en Perse où il fit d'énormes ravages. De Mesched encore, suivant un chemin bien des fois parcouru dans les grandes épidémies du commencement du siècle, il atteignait Bakou, sur les bords de la Caspienne, le 19 juin. « De Bakou, il envahit avec une extraordinaire rapidité les provinces de la Grande-Russie, arrive à Nijni-Novgorod et à Moscou, monte au nord jusqu'à Saint-Pétersbourg et peut-être à l'ouest, par les trains d'émigrants, pénèlre d'un bond jusqu'à Hambourg (3). »
11) L. Tmoinot, Le choléra de 1 884 : origine, marche, éliologie générale. Paris, 1886.
(2) La maison départementale de Nanterre est à la fois un asile de vieillards, un dépôt de mendicité, et une maison de correction. .
(3) Phoust, Comité consalt. d'hyg., t. XXII, p. 658. Il est probable mais non démontré, que le choléra de Hambourg a été introduit par les énugrants russes, et
Le nombre des victimes de ce choléra de 1892, en Russie, où il frappa soixante et une provinces, monte à près de 200000.
Hambourg fut le plus gros foyer allemand : du milieu d'août à la fin d octobre on compta 7600 et quelques décès (I). La Belgique encore fut atteinte, 12b communes, 953 décès officiels : le gros foyer fui Anvers, qui avait le choléra dès le mois d'août 1892. L'Autriche-Hongrie enfin fut légèrement trappee.
En résumé, la marche de l'épidémie de 1892 peut être synthétisée en deux mots : deux courants cholériques partis, l'un des bords de la Caspienne et doué de la haute puissance d'extension du choléra indien, l'autre des bords de la Seine et doué d'une faible expansion, se sont rencontrés en Belgique. L'un a franchi en deux mois les milliers de kilomètres qui séparent la Perse de l'Europe centrale ; l'autre a marché vers le premier, mettant plus de quatre mois à parcourir les quelques centaines de kilomètres qu'il devait franchir
pour OPÉRER SA JONCTION.
La fin de l'année 1892 ne; marqua pas la fin du choléra : en 1893, en 1894 l'épidémie resta fixée en Europe et ne se termina que vers la fin de 189b. En France, en 1893 le choléra a reparu en Bretagne et dans le Midi où ses foyers ont été nombreux. A l'étranger, presque tous les pays ont payé tribut : Russie, Turquie, Autriche-Hongrie, Italie, Espagne, Allemagne, Hollande, Belgique, Roumanie, Bulgarie, etc.
En 1894 nous trouvons encore du choléra en France (Finistère, Bouches-du- Rhône). A l'étranger la Russie, la Turquie ne cessent pas de compter de très nombreuses victimes ; le choléra se voit encore en Belgique, où la province de Liège paye un lourd tribut ; en Allemagne ; en Pologne ; en Autriche (Galicie) ; et Lisbonne est le théâtre d'une manifestation aussi étendue que bénigne. En 1895 l'épidémie européenne s'atténue peu à peu pour disparaître vers la fin de cette année.
IV. Le choléra en France de 1832 à nos jours. — A. Epidémies de 4832, 4834,4837.— Le 15 mars 1832, le choléra venantd' Angleterre débarquait à Calais ; onze jours après (26 mars) il était à Paris. On vit alors « l'épidémie rayonner en tous sens autour de ce nouveau centre de propagation. L'extension se fit d'abord circulairement dans tous les départements qui entourent celui de la Seine, puis le choléra se porta à la fois dans toutes les directions, s'arrêtantà l'est à l'Alsace, aucenlre à la Corrèze, n'envahissant que tardivement, à l'ouest, la Sarthe, la Mayenne, les Côtes-du-Nord, l'Ille-et-Vilaine ».
Cette épidémie fit en France, d'après un document (2) auquel nous ferons de fréquents emprunts, 102789 victimes, chiffre sans cloute fort au-dessous de la vérité.
A Paris il y eut 18402 décès pour une population de 785 860 habitants (recensement de 1831), soit 234 décès pour 10000 habitants (3). L'épidémie n'y dura que septmois (26 mars à septembre 1832).
la topographie des premiers cas plaide en ce sens. Quant à l'hypothèse d'une importation du Havre, elle a été écartée nettement par l'enquête officielle.
(1) Proust, loc. cit.
(2) Documents statistiques et administratifs [concernant l'épidémie cholérique de 185! comparée aux précédentes épidémies cholériques. Publication du ministère du Commerce, etc., Paris, 1862.
(3) Rapport sur la marche et les effets du choléra morbus dans Paris et les communes rurales du département de la Seine. Paris, Imprimerie royale, 1834. La citation suivante, extraite de ce document, montrera ce que fut cette épidémie a son
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L'épidémie généralisée de IX32 ne fui pas La soûle atteinte qu'éprouva la France pendant La grande épidémie européenne qui régna de 1830 à 1837, mais elle fui, el de beaucoup, la plus importante : les deux épisodes de 1834 et 1H.'!7 ne méritent qu'un mot. En décembre 1834 le choléra apparaissait à quelques jours d'intervalle à Agde el Marseille, villes en relation avec les ports du littoral d'Espagne et d'Algérie où régnait alors le choléra. Sept départements seulement furent atteints, et la maladie marcha du sud aunord. En mai 1837, Marseille fut atteint par suite de ses relations avec l'Italie, où régnait l'épidémie. Le choléra ne se propagea qu'à deux départements.
B. Épidémie de 1847-1850. — Dans la grande épidémie européenne de 1847- 18501e choléra entra en France par Dunkerque(15 octobre 1848), « après que l'Allemagne de l'Ouest, les ports de la mer du Nord et ceux de la côte orientale de l'Angleterre eurent été atteints » (Briquet). D'après un document cité par Briquet, il semble que le choléra ait éclaté à Dunkerque immédiatement après l'arrivée d'un balandrier, qui venait de charger son bateau de charbon de terre, pris sur un bateau venu de Newcaslle (Angleterre) où le choléra sévissait fortement. D'autre part, en juin 1849, le choléra éclata à Lunel (Hérault) sans que les conditions de cette explosion aient pu être précisées. Paris fut atteint en mars 1849 par le choléra venant du Nord, et les deux courants épidémiques, l'un venu du Nord, l'autre du Midi, se rejoignirent en couvrant de leurs ravages 54 départements. Le document officiel cité plus haut donne le chiffre de 100061 victimes pour toute l'épidémie. A Paris, le chiffre des décès s'éleva à 19 184, ce qui, pour une population de 1 053 986 habitants (recensement de 1842), donne 180 décès pour 10000. L'épidémie régna à Paris de mars à octobre 1849.
C. Dans l'épidémie européenne de 1851-1855, la France fut touchée en 1853-1854. L'Aisne fut d'abord atteinte (octobre 1853), Paris fut pris en 1854 : « L'épidémie envahit 70 déparlements et 5 364 communes ; elle y fit 143 478 victimes, 40 000 de plus qu'en 1832, 43 080 de plus qu'en 1849 (I) >».
Paris eut 7 626 décès, soit, pour une population de 1053000 habitants, 72 décès pour 10 000.
D. L'épidémie partie d'Alexandrie en 1865 envahit la France par Marseille (juin 1865) « qui devient le foyer qui rayonne sur Avignon, Toulon, Arles. Paris. De Paris, l'épidémie s'étend aux départements voisins : Seine-et-Oise, Seine-et-Marne, Seine-Inférieure ; de Marseille aux dôpartementsdes BouchesduBhône, de l'Hérault, de Vaucluse. Sur 14661 décès, les cinq départements du Midi en comptent 4441 (Marseille 1 949, Toulon 3106). L'automne de I 866 vit éclater, dans les mêmes lieux, une nouvelle explosion épidémique qui égal a en intensité, et surpassa en durée, l'apparition de 1865 » (Laveran).
A Paris, en 1865, il y eut, du 24 juillet au 11 janvier 1866, 5751 décès,
début II y avait eu quatre cas le 26 mars ; le 27 six malades furent transportés à l'IIÔlel-Dieu;lc 28 on complaît 22 malades; le 31 il y en avait déjà 300. « Du 31 mars au 1" avril l'épidémie se répandit dans toute la ville, et surtout dans la plupart des quartiers situés sur les bords de la Seine...; dès le 2 avril le nombre des morts allait à plus de 100 par jour; le 3 il était de 200; le 5 de 300; toutes les vingt-quatre heures il augmentait dans une proportion effroyable. Le 9 plus de 1 200 personnes lurent atteintes, et 814 périrent. Enfin, dix-huit jours après 1 d" " »
(11 avril) on comptait L2 à 13000 malades et 7000 morts, car, dans te terrible débul de l'épidémie, enélrefr&ppè c'était trop souventéire mort quelques heures après. » (1) Documents statistiques, etc. , du ministère du Commerce.
soit 30 p. 10000; cl en 1800, du 3 juillet au 29 novembre, il y eut décès, soit encore 30 p. 10000.
E. L'épidémie qui, en se réveillant à Kiew en 1869, devait faire une nouvelle incursion en Europe, loucha de nouveau la France en 1873.
Le choléra y fit son entrée par le Havre au commencement d'août 1873 ; Rouen fut bientôt atteint (août) et à la même époque le choléra s'étendit à Fécamp, à Caenet à d'autres localités du Calvados. Paris fut pris dans les premiers jours de septembre et du 4 septembre au 30 novembre on y compta Soi décès, ce qui, pour une population de 1851 182 habitants (recensement de 1872), donne 6,3 décès pour 10000 habitants.
F. L'épidémie de 1884 débuta, nous l'avons dit, à Toulon, le 13 juin 1884, et nous croyons pour notre part très fermement que ce choléra fut un choléra d'importation venu de l'Inde par l'Egypte, où il eut en 1883 une sévère manifestation : toutes les autres hypothèses formulées (réveil de germes sommeillant depuis la guerre de Crimée sur les pontons du port de Toulon, importation d'Extrême-Orient par la Sarlhe) doivent être résolument écartées.
Des individus fuyant Toulon portèrent le choléra à Marseille ; la mort de l'un d'eux fut, le 27 juin, le signal de l'explosion cholérique dans la ville. De Toulon et de Marseille procèdent directement ou indirectement tous les foyers du choléra français de 1884, à l'exception peut-être de Nantes (infectée par une importation d'Algérie [?]).
La répartition topographique du choléra de 1884 est des plus simple. Avec les Bouches-du-Rhône et le Var, les départements du littoral méditerranéen (Gard, Hérault, Aude, Pyrénées-Orientales) forment le gros foyer de l'épidémie (1). Les départements de couverture du foyer consti tué par le Gard, les Bouches-du-Rhône, le Var, c'est-à-dire Vaucluse, Basses-Alpes, Ardèche, forment eux-mêmes un foyer d'importance assurément moindre, mais encore notable (2). Quant aux autres départements du Midi compris entre les Hautes- Pyrénées, le Gers, le Lot, la Corrèze à l'ouest, la frontière italienne à l'est, le Cantal, la Lozère, le Rhône et l'Isère au nord, ils sont tous, sans exception, touchés, mais pour la plupart sans grande intensité.
En dehors de cette masse compacte des départements du sud-est de la France, il n'existe dans le reste du pays que des foyers irradiés, disséminés, et sans importance, à l'exception de Paris et de Nantes.
Paris fut atteint à dater du 4 novembre, mais il faut dire que, dans les quatre mois précédents, 40 décès attribués au choléra y avaient été déjà notés. L'épidémie fut courte : du 4 au 30 novembre il y eut 957 décès, ce qui, pour une population de 2230000 habitants, donne 4,4 décès cholériques pour 10000.
L'épidémie se prolongea en France jusqu'aux premiers jours de janvier et cessa après avoir atteint 30 départements et déterminé 7 829 décès.
En 1885, le choléra se réveilla dans la plupart de ses foyers méridionaux de 1884 : les Bouches-du-Rhône, le Var, l'Hérault, les Alpes-Maritimes furent surtout frappés; Marseille eut 1261 décès, Toulon 441, Nice 219.
Dans celle même année se forma en Bretagne (Finistère) un foyer erratique dont l'origine csl restée des plus douteuse. « Le premier cas fut observé à
(1) Var, 1 332 décès, dont 971 pour Toulon ; 13ouches-du Rhône, 2 336, dont 1 777 pour Marseille; Gard, 302, dont 113 pour Nîmes; Hérault, 411 ; Aude, 333; Pyrénées- Orientales, 63 1.
(2) Vaucluse, 245 décès; Basses-Alpes, 138; Ardèche, 327.
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Concameau le 20 septembre 1895; les autres ports furent successivement envahis. L'épidémie de Bretagne fut remarquable par la localisation du fléau dans certains points: il n'y eut presque de pris que les ports. » (Proust.) Celle épidémie se prolongea jusqu'en avril 1886. Elle fit en tout '.172 victimes ;
les gros foyers furent Audierne et le Guilvinec.
Quant au réveil épidémique de 185a dans le reste de la France, il fil 3300 victimes (1).
G. Épidémie de 1892. — Le 4 avril le choléra éclatail dans la maison départementale de Nanterre (Seine), et des cas vraiment contemporains des premiers cas de cette maison se montraient dans diverses communes du département de la Seine (Neuilly, Puleaux, Ile Saint-Denis, Courbevoie, Saint- Denis, etc.), communes toutes situées sur /a Seine en aval de Paris (2). Paris fui bientôt atteint, etl'épidémie se dissémina en France pendant l'année 1892, formant çà et là quelques foyers intenses, mais demeurant somme toute d'une bénignité générale et d'une faiblesse d'expansion des plus remarquable.
Paris fut atteint le 21 avril, et de celte date au 31 décembre on compta 906 décès, ce qui, pour une population de 2424705 habitants, donne la proportion de 3,6 pour 10000, la plus faible qui se soit jamais vue dans les diverses épidémies cholériques qui, de 1832 à nos jours, ont frappé Paris, ainsi que le montre le graphique ci-joint.
La banlieue fut fortement frappée : on y compta 891 décès d'avril à décembre 1892. En dehors de Paris et de sa banlieue, 17 déparlements seuls ont été sérieusement éprouvés, et parmi eux il faut noter l'Eure (101 décès), la Manche (139), le Morbihan (223), le Nord (152), le Pas-de-Calais (320), la Seine-Inférieure - avec le gros foyer du Havre- (983), Se.ne-et-Oise(270). Le bilan total du choléra de 1892 a été en France de 4500 deces environ. L'année 1892 ne mit pas fin à l'épidémie française. En 1893 la Bretagne (Morbihan, Finistère, Loire-Inférieure) et le Midi (Var, Bouches-du-Rhone Aude, Hérault, Pyrénées-Orientales, Gard) payent un assez lourd tribut, et
(1) Statistique publiée par le ministère du Commerce (Becueii des travaux du
Comité consull. d'hyg., t. XV). . . , T„olN(Vr e(, H. Duninr.
(2, Cf. pour tous les détails sur le choléra pansien . L. . ho»ot ei ir Rapport ï M. le préfet de police sur le choléra *^A™l^^™^du Seine; et pour l'ensemble de l'épidémie de 1892 en France : Recucd des travau Comité consull. d'hyg. (Annexe au t. XXII).
Fig. 11. — Les épidémies de choléra à Paris de î 852 à 1892, mortalité calculée à 1 pour 10 000 habitants.
c'est encore la Bretagne, ainsi que Marseille, atteint pour la troisième fois depuis L892, .|iie nous retrouvons comme foyers du choléra en 1894.
V. Le pèlerinage de la Mecque et les épidémies de cho léra du Hedjaz. — Les épidémies cholériques du Hedjaz ont été nombreuses depuis 1831 : « Le choléra asiatique s'est montré en 1835, 1836, 1848, 18-19 et presque continuellement de 1857 à 1865 ; il a encore apparu en 1872, en 1877, en 1881, en 1882, en 1883,enl890, en 1891. » (Proust.) Le choléra n'est pas cependant endémique dans cette contrée, et c'est bien à tort qu'on a voulu assimiler le Hedjaz à l'Hindoustan : on peut établir en loi que toutes les fois que le choléra s est montré dans le Hedjaz il a été une conséquence du pèlerinage de la Mecque, et qu'il a toujours été précédé de V arrivée des pèlerins hindous. Les pèlerins hindous apportent le choléra au Hedjaz ; ils conlagionnent les pèlerins venus des autres parties de l'Islam, et au retour ceux-ci portent la maladie dans leurs foyers. Telle est, on le sait, l'histoire de la genèse du choléra égyptien de 1865 : l'Inde avait été le foyer principal, le Hedjaz futlefoyersecondaire,etde l'Egypte, foyer tertiaire, le choléra se dissémina en Europe. Toute épidémie au Hedjaz est une menace directe pour l'Europe : comme l'a dit E. Hart, la Mecque est la station de relais du choléra entre le Bengale et V Europe (1).
(1) Parmi les ports d'embarquement des pèlerins hindous gagnant la Mecque, il n'en est pas de plus dangereux que Bombay. « Bombay est l'aboutissant à l'ouest du vaste réseau de chemin de fer qui y déverse les pèlerins provenant de toutes les parties de la péninsule, du centre et des extrémités, de l'Himalaya, de l'Asie centrale, de l'Afghanistan, et de quelques points beaucoup plus rapprochés, comme Madras, Calcutta, Lahore, Peschawer. C'est à Bombay que les attendent et d'où vont partir les grands steamers à marche rapide, dont le nombre augmente tous les jours, et qui vont les amener en quelques jours dans la mer Rouge. » (Proust.) Or, à Bombay, le choléra est endémique, et nul n'y est plus désigné à ses atteintes que l'étranger venu des contrées indemnes de l'Hindoustan, le non-acclimaté, le pèlerin en un mot.
Les faits du Columhian et de X'Ilesperia font saisir sur le vif le transport du choléra de l'Inde à la Mecque vîâ Bombay.
« En 1881 le vapeur anglais Columhian quittait Bombay le 18 juillet avec 660 passagers ou pèlerins, à destination de Djeddah, et avec un chargement de riz pour Aden. Alors le choléra sévissait avec intensité à Bombay. Le 31 juillet le Columhian mouillait à Aden pour décharger son riz. Le déchargement commençait le jour même, ou le 1er août de grand matin, et le soir on constatait un premier cas de choléra sur l'un des déchargeurs. Le 2 août on signalait la mort, pendant la nuit, d'un autre coolie qui avait travaillé à bord du Columhian. Deux autres coolies furent encore atteints pendant qu'ils travaillaient à bord, et le Columhian quitta Aden y laissant le choléra. La palenle du Columhian au départ de Bombay était nelle : or il fut prouvé que, de Bombay à Aden, le Columhian avait perdu en treize jours au moins sept individus morts du choléra pour la plupart. Le Columhian arriva à Djeddah le 9 août : dans la dernière quinzaine d'août le choléra éclatait à la Mecque. »
Voici maintenant le fait de Y Hesperia, emprunté comme le précédent à un travail déjà cité de M. Mahé : « Vers le 12 ou 13 juillet 1882 partait de Bombay avec 500 pèlerins pour Djeddah, et des marchandises pour l'Angleterre, VHesperia, Vllespcria ayant perdu six passagers, quatre de maladie ordinaire, et deux d'un
L.-H. THOINOT
CHOLÉRA ASIATIQUE
VI. Le choléra endémique d'Extrême-Orient. — Ses projections sur l'Europe : épidémies navales. — Le choléra présenle dans certains pays de l'Extrême-Orient des caractères de fixité et de permanence tels qu'on doit y voir des foi/ers d'endémie cholérique. Parmi ces pays, il faut citer la Birmanie, les villes ouvertes de la Chine, la Corée, le Japon (où un relevé cité par Proust montre, de 1877 à 1890, une série non interrompue et fort élevée de décès cholériques annuels), les îles hollandaises de l'archipel Indien, etc. Mais, de tous ces pays, ceux qui intéressent le plus la France sont ceux qui forment notre empire actuel d'Indo-Chine : Cochinchine, Annam, Tonkin. « Le choléra est endémique au Tonkin, en Annam et en Cochinchine, depuis de longs siècles.... Il s'y manifeste en permanence sous forme de cas sporadiques, et au printemps et en automne par des recrudescences endémo-épidémiques plus ou moins accusées. » (Proust.)
L'Annam et le Tonkin ont été, depuis 1884 seulement, le théâtre de nombreuses recrudescences épidémiques parmi lesquelles nous signalerons celles de 1885, 1887, 1888, 1890, etc. Ces recrudescences ont porté sur des parties du territoire plus ou moins étendues, et le Tonkin paraît, d'après ce que nous savons aujourd'hui, le principal centre de cette endémo-épidémie de nos possessions d'Extrême- Orient.
Le danger possible de projections cholériques vers l'Europe est attesté par les épidémies déclarées sur les vaisseaux quittant pour l'Europe ces foyers endémiques d'Extrême-Orient, et dont voici quelques exemples. En 1885 le Château-Yquem, parti de la baie d'Along, eut une épidémie cholérique qui dura trente-quatre jours et tua trente-huit de ses passagers militaires convalescents, embarqués au Tonkin. Mêmes faits en 1886 sur le Tonkin, parti de la baie d'Along; sur la Niue, partie de la baie d'Along ; en 1888 sur le Canton qui prit le choléra à Saigon, etc.
Résumé général. — Les notions exposées dans ce chapitre peuvent se résumer de la façon suivante :
1° Le choléra, tel que nous le montrent les épidémies européennes duxixcsiècle,esld'origine asiatique,et son berceau véritable est l'Inde.
2° De 1817 à nos jours lecholéra,aprèsavoirabordél'Europe enl823, a cinq fois étendu ses ravages sur l'ensemble de ce continent : de 1830
coup de mer, suivant la déclaration du capitaine, arrivait le 25 juillet à Aden. Le 26 il y avait un cas de choléra... sur un chauffeur qui mourut le 27. » VHesperia. fut envoyé en quarantaine à Camaran par les autorités d'Aden. En réalité, arrivé en patente nette à Aden, VHesperia avait, depuis Bombay, du 13 au 27 juillet, perdu six passagers du choléra, ce que le capitaine finit par avouer à Camaran. La quarantaine dura quarante-sept jours pendant lesquels il y eut 19 attaques cholériques et 17 décès. Dix jours après la dernière attaque, VHesperia quitta Camaran et se rendit a Djeddah, d'où les pèlerins gagnèrent la Mecque. Le 21 ou le 22 octobre le choléra éclata a la Mecque.
à 1 837 ; — de 1 817 à 1 855 ; — de 1 865 à 1 874 ; — de 1 884 à 1 887 ; — de 1892 à l'heure actuelle.
3° Considérées sous le rapport de leur origine, ces épidémies peuvent se classer de la façon suivante :
Quatre sont venues de l'Inde par la voie de terre (Afghanistan, Perse et les bords de la Caspienne) : ce sont les épidémies de 1823, 1830, 1847 et 1892 (1). L'épidémie de 1865 a suivi la voie maritime de l'Inde vers l'Europe en marquant deux étapes sur sa route : le Hedjaz et l'Égypte. Quant à l'épidémie de 1884, elle nous semble, elle aussi, venue de l'Inde par voie de mer, avec l'Egypte comme étape intermédiaire en 1883.
4° La voie maritime est un chemin vers l'Europe toujours ouvert au choléra indien, et aussi au choléra endémique d'Extrême-Orient : les épidémies navales de ces dernières années sur des vaisseaux venus de l'Inde (2) et de l'Extrême-Orient en donnent la démonstration. Par la voie maritime se crée presque chaque année une épidémie au Hedjaz, prolongement direct du choléra indien, et menàce perpétuelle pour l'Egypte et l'Europe.
5° A côté du choléra indien d'importation, il existe manifestement en Europe un choléra de reviviscence. Le choléra peut, dans un point où il a sévi par importation, se réveiller après un silence d'une durée plus ou moins longue. Cette reviviscence donne lieu à un choléra d'une virulence et d'une faculté d'expansion très variables. Tantôt cette faculté d'expansion est nulle ou à peu près : la reviviscence est purement locale. Tantôt la faculté d'expansion s'exerce sur un territoire plus ou moins large : tel paraît avoir été le choléra d'Espagne en 1890, et tel encore, suivant quelques auteurs, le choléra né sur les bords de la Seine en 1892, et qui a couvert un si grand nombre de points de notre territoire. Tantôt enfin le choléra de reviviscence reprend toutes les allures du choléra d'importation et se généralise comme lui. De ces reviviscences à grande expansion il" y a deux exemples connus : l'un en 1851, l'autre en 1869. En 1851, le choléra qui, de 1847 à 1850, semblait avoir épuisé son action sur l'Europe entière, se réveilla en Silésie et de là parcourut une grande partie de l'Europe. En 1869 le choléra, mal éteint depuis 1867 en Russie et dans la Pologne, repartit de Kiew pour aller faire incursion en Europe.
(1) L'épidémie qui a débuté en France en 1892 est mise à part.
(2) Le fait suivant, emprunté au Mémoire cité deM.Mahé, est typique à cet égard. « Le 13 ou 14 avril 1884, passait en libre pratique, à travers le canal, le transport de guerre anglais Crocodile, venant de Bombay avec quinze cent cinquante-huit personnes. Il avait accusé à l'office sanitaire de Suez cinq décès de maladies ordinaires depuis son départ. » Un cas de choléra se déclara à bord pendant le passage du canal; force fut bien d'avouer au moins celui-la. Repoussé de Malte, le Crocodile continua sa route sur Portsmouth. « De Suez au delà de Malle, il y eut encore cinq cas de choléra. »
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6» Le choléra asiatique pei.L-il prendre pied en Europe et y devenir
endémique? . : ,
On n'a vu jusqu'ici que des faits de longue persistance dans quelques contrées d'Europe - telles certaines parties de là Russie et de la Scandinavie (1); telle encore la Bretagne française ou, de 1892 à 1895, le choléra n'a cessé d'exister. Mais l'endemidte du choléra asiatique sur un point quelconque de l'Europe ne nousparaît m démontrée ni acceptable.
ÉTIOLOGIE. - I. L'agent pathogène. - L agent pathogène du choléra est le microbe découvert en 1883 par R. Koch, dans les matières fécales des cholériques.
Le vibrion de Koch (komma-bacille ou bacille virgule, spirille, etc.) se présente quand on l'examine sans coloration, sous une forme trapue, courte ne tement recourbée, tantôt en arc de grand rayon, tantôt en derm-cerc o Sa ne" ,T st extrêmé • elle est due à des cils de nombre et de d.spos.Uons 11 variabL Ils cii; peuvent même quelquefois faire défaut dans la forme Ype 7) A e t de cette forme normale, il existe dans les cultures ancienne des formes atypiques (dévolution) d'aspects variés (formes sphériques, corps
mTZ2d:^lL^ bien par les procédés simples, mais ne 't^/nï^
bouU on qui à la température de 1 etuve, se couvrent d'une pelhcule blan- HtÏ mince et fragile, et dans le lait, sans y déterminer de coagulaUon La eu ÎSe su gélose n'a rien de spécial ; la pomme de terre donne une culture brun s Je Rappelant quelque peu celle delà morve. Les cultures les plus carac- Z t Ces on Scelles qu'on obtient dans la gélatine parère onenplagues. L p Xe dom e au bout de troisà quatre jours l'aspect suivant: la .sur ace de ^le s'est déprimée £^
d'air empennée; ^^^^^ est liquéfiée dans toute floconneuse a pi is 1 aspect u ™ ' Commencementde liquéfacl.on.
cette partie; au-dessous de len/on,^ .1 caractérîstique de la culture
Cette liquéfaetio n P^-^» £ ^ ^éfaction d^ la gélatine dans
? colonlT e d veloppe d'abord sous forme de petit disque blanc jau-
Sri' conSgulierr ondulés ; mais ^^ZZZ^ * ^uLtdet^ -n. au del, un
m Voy. ci-dessous, p. 1«- .„,.
S NicdLLB et Mobax, Ann. de VInsl. Pasteur, L893.
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nitreux, dans des bouillons de culture, on observe une coloration rose violet qui brunit par l'exposition à l'air.
Ajoutons enfin que l'injection inlrapérilonéalc de culture du bacille virgule provoque chez le cobaye une péritonite mortelle.
Tel est le vibrion indien découverL et décrit par Koch . Mais tous les vibrions cholériques ne sont pas faits sur co type idéal. Les recherches sur les déjections cholériques et dans les eaux ont fourni depuis 1892 à divers savants un grand nombre de vibrions atypiques, auxquels le litre de cholérigènes ne saurait être refusé, et dont la connaissance a singulièrement élargi la conception restreinte de Koch.
Cunningham (1) avait, il y a quelques années déjà, conclu de ses recherches dans l'Inde à la multiplicité des bacilles cholériques. L'école de Berlin avait protesté contre celte assertion (2) ; aujourd'hui l'opinion de Cunningham ne rencontrerait plus guère d'adversaires.
La morphologie des vibrions cholériques est déjà chose très variable. A côté du type trapu court, recourbé, virgulaire en un mot, décrit par Koch et réalisé par les vibrions trouvés à Hambourg, à Angers (Metchnikoiïj, dans les eaux de la Seine à Saint-Cloud et à Gennevilliers (Sanarelli), et parla majorité des vibrions isolés dans les selles de cholériques, on rencontre des vibrions à peine recourbés — tels que le V, Bomanus isolé dans l'épidémie de Rome en 1892 par Celli et Santori (3) — et des types allongés, minces, tels que ceux isolés dans l'épidémie de Massouah (Pasquale), dans le choléra juxtaparisien de 1892 (V. de Courbevoie de Nelter) et dans le choléra parisien de 1884 ; les vibrions de Cochinchine (Calmette) et de Gand (Van Ermenghem) appartiennent à ce même type. M. Metchnikoff, en transformant artificiellement et d'une façon durable le vibrion trapu et recourbé d'Angers en vibrion mince et allongé, a montré expérimentalement le peu de valeur des caractères tirés de la morphologie pure.
Rien de plus variable encore que le nombre et la disposition des cils chezles vibrions cholériques (4j. Les vibrions de Shang-haï, Hambourg, Courbevoie (1892), Angers, n'ont qu'un cil situé à l'une des extrémités; les vibrions de Massouah, Calcutta, Paris (1884) ont quatre cils placés d'ordinaire deux par deux à chaque extrémité; un vibrion indien provenant du laboratoire de Koch n'avait pas de cils.
En un mot il est impossible de nier que le vibrion cholérique pourrait être cité comme un exemple frappant du pléomorphisme si répandu dans le monde des bactéries (Metchnikoff) (5).
Le caractère de mobilité perd aussi sa valeur : il est des espèces vib'rioniennesqui peuvent être immobiles.
La non-coagulation du lait n'est pas la règle : Nelter l'a démontré pour le
t v'Jl vrMi"AM' Sc"inlific Memoirs h'J lhe med. oIJicers in the Armtj of India,
(2) Friedrich, Arb. a. d. h. Gesundheitsamte, VIII.
(3) Celli et-SANTOm, Cen.lra.lbl. fur Bakler, XV. On peut citer encore le vibrion de bhang-hai, semblable à un vrai bacille; celui de Malte, plus semblable à un cocco-nacillc qu a une virgule (Friedrich), etc.
(4) Nicollb et Morax, loc. cit.
(5) Metchnikoff, Troisième mémoire sur le choléra (Ann. de l'insl. Pasteur, 1894).
TRAITE DE MEDECINE. VI
130 L.-H. ÏHOINOT. - CHOLÉRA ASIATIQUE.
vibrion de la banlieue de Paris en 1892 ; Fraenkel (1) et Fokkcr (2) admettent aussi la possibilité de cette coagulation que de Haan et C. Huysse ont retrouvée avec un vibrion cholérique isolé en Hollande (3). Les caractères de culture en gélatine donnés comme pathognomoniques ne sont pas plus constants : .1 existe des vibrions cholériques, tels celui de Massouah, liquéfiant la gélatine à 10 p. 100 avec une rapidité qui autrefois excluait l'idée de vibrion cholérique.
Koch (4), reconnaissant la fragilité de tous ces caractères, conse.lle de baser le diagnostic sur deux seuls caractères : la réaction du Cholera-roth et la rôactionsur les animaux.
Mais ces deux caractères sont tout aussi peu stables que les précédents. La réaction du Cholera-roth présente la plusgrande variabilité et le V. romanus de Celli et Santori, par exemple, ne la donne pas.
La virulence, qui doit être considérable pour le cobaye, d après Koch n'est pas moins variable. Delà virulence extrême du vibrion de Massouah à la virulence nulle du V. romanus, il y a tous les intermédiaires. Lette vi ulenee d'un vibrion donné est loin d'ailleurs de garder au laboratore lè taux qu'elle avait lors de l'isolement. Le vibrion d'Angers d une v.rulence remarquable lors de l'isolement, avait perdupresque toute action sur le cobaye au bout de vingt-quatre jours (Metchnikoff).
Peut-on invoquer comme crilérium pour le diagnostic de la nature cholérique d'un vibrion donné le pouvoir protecteur et le pouvoir aaalulinant que manifestera vis-à-vis de ce vibrion le sérum d un cobay antérieurement vacciné avec un microbe nettement cholériquef'Ce problème, que Pfeiffer et Issaëff (5) crurent devoir résoudre en 1894 par l'affirmative, mérite quelques développements autant par son importance pratique que par la portée considérable des laits de bactériologie générale auxquels il se ratlache.
On peu t va?cinger un cobaye contre l'infection cho énque par 1 mo- V ■ cous cutanée ou intrapéritonéale de cultures de vibrion ^uTc^t^lence a été atténuée par différents procédés LéraUon des cultures, chaleur, addition de solution pheniquee à (0 5 f ÎfJO etc ). Par cette vaccination, on crée rapidement chez le cola'ye nlu é une immunité qui persiste pendant deux à trois mots
»), ™is cette " mène de Pteiffer est contestée pat quelques auteurs.
(1) nusnn, Deuttchc m,d. Wocftentonr., 1SSS.
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D'autre part, quand on inocule une émulsion de vibrions cholériques virulents mêlés à du sérum de cobaye vacciné (choléra-sérum) dans le péritoine d'un cobaye neuf, ce dernier ne succombe pas et les vibrions subissent dans son péritoine les mêmes transformations que dans le péritoine de l'animal immunisé; en outre, dans cette seconde expérience, les vibrions se réunissent parfois en amas (agglutination).
Pfeiffer et Issaëff ont voulu tirer parti des phénomènes que nous venons de rappeler pour le diagnostic des vibrions cholériques. Pour ces auteurs, on pourrait affirmer la nature cholérique d'un vibrion lorsque ce vibrion (présentant d'autre part les principaux caractères du vibrion de Koch) se montrerait inoffensif et serait transformé en granules dans le péritoine d'un cobaye neuf traité en même temps par le choléra-sérum ou présenterait les mêmes caractères dans le péritoine d'un cobaye immunisé.
D'autre part, l'immunité donnée par le bacille virgule se maintient vis-à-vis de cette espèce pendant trois mois et se perd pour les espèces différentes en dix à quinze jours. Si donc un animal vacciné trois mois auparavant par le vibrion cholérique résiste à l'injection péritonéale d'un vibrion, celui-ci est le vibrion cholérique; si l'animal meurt, le vibrion donné doit être exclu de l'espèce cholérique. ^ Le phénomène de Pfeiffer a certes une valeur considérable pour l'identification des vibrions cholériques, mais cette valeur n'est pas absolue et ce critérium est insuffisant : comme l'a montré Metchnikoff (1), le vibrion de Massouah serait, de parla réaction de Pfeiffer, exclu de la famille des vibrions cholériques, ce qui est inadmissible.
En dehors du pouvoir protecteur et baclériolytique et indépendamment de lui, le sérum d'animaux immunisés ou même simplement infectés par un vibrion cholérique possède un pouvoir agglutinant vis-à-vis des vibrions cholériques, susceptible de se manifester in vitro. Sous le champ du microscope, on voit les vibrions réunis en amas, figurant les îlots d'un archipel. Macroscopiquement une culture en bouillon additionnée de sérum agglutinant s'éclaircit et les microbes lorment un précipité floconneux au fond du tube. Ce phénomène de l'agglutination des vibrions cholériques, signalé pour la première fois en 1895 par M. Bordet (2), étudié ensuite par Gruber et Durham, ne nous offre pas plus que le phénomène de Pfeiffer un clément spécifique pour le diagnostic de la nature cholérique d'un vibrion donné. En effet, le sérum des animaux vaccinés contre le vibrion indien ou le vibrion de Hambourg agglutine tous les vibrions cholériques, excepté le vibrion de Massouah, et cela suffit à juger la méthode. En outre, MM. Widal et Nobécourt ont montré' que le
(0 Metchmkoff, Troisième mémoire... (Ann. da l'Inst. Pnslaur, 1894). Uouuet, Ann, da L'Insl. Pnslcur, 1805.
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choléra-sérum ne possédait pas un pouvoir agglutinai!!' égal vis-à-vis clés divers vibrions humains : un sérum de cobaye ^V^* un taux agglutinatif à peu près identique pour divers échantillons provenant d'épidémies européennes, Hambourg, Constant.nople, Paris (188^, présentait un pouvoir beaucoup plus ffk,qoégae. fois presque nul, vis-à-vis d'un échantillon isolé des selles d un cholérique de l'Inde. de formuler les Nous sommes donc, a 1 heure aciuenc, eu u MMim rlo mêmes conclusions qui, il y a dix ans, dans la J*^"£™ J cet article, nous avaient paru correspondre a la réalité des faits. Rien ne nous autorise à les modifier.
La conception unitaire de Koch semble avoir vécu. 1 n g a pu un vibrion cholérique, il y a des vibrions présentant un au- de M ^ n'existe pas de caractère spécifique marquant le vibrion cholénque
VZcaL spécial; il n'y a ^^^^ÏÏST-
quelques nuances près, nuances d.ailleurs souvem
à tous les membres de la famille. Uolmikovi -
points de ï-^^^^S^^r^^ 1»
de la gélatine. Enrevanche, leli de l înKier F iit.uéraction de lait, ne donne pas la réaction del'mi el mt ^ ron(k.
^2SÏ » V55^n ne Line pas
^Gamaléia a décrit une maladie — t ep— ^ les poules, due à un microorganisme qu i 1 a ^hs fi
jtfrfcAntt™ et qm » «PPJ00^^ ndt^é^bsolue des que M. Gamaléia n'a pas hésite a affirmer J ic deux microbes. Cette assimilation ne para pa exacte. ^ ^ ^ niftoui est plus court, plus épais, plus cou H
ais ce sont
croissance en gélatine est orduijj^meot Uncli|m. surtout les réactions expérimentales qui permett ^ Le choléra asiatique est sans action sur le nesubillnioterrain pour la septicémie vibnonienne , le cobaye qm ^
culation ^ ^^™^rpX -des les plus — °ct Vn^/^ S cobayes veinés contre la sePU-
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oémie vibrionicnne meurent quand ils sont inoculés convenablement avec les vibrions cholériques.
IL Le mécanisme de l'infection cholérique. — A. Voie d'envahissement de l'organisme par le germe cholérique. —Du jour où l'on posséda sur le rôle de l'eau les notions exactes que nous exposerons ci-dessous, il futeertain que le germe cholérique pénétrait l'organisme par la voie digestive, et l'isolement du bacille virgule a permis de fournir une démonstration expérimentale du fait établi par l'observation. L'ingestion de vibrions cholériques par l'homme, répétée à plusieurs reprises depuis 1892 en France et à l'étranger, à côté de résultats négatifs fréquents, à côté de diarrhées d'intensité variable mais d'allures cliniques rappelant peu l'attaque cholérique, a, dans quelques cas, conféré une attaque cholérique indiscutable.
M. Sanarelli (1) rapporte que M. Fermi a observé un cas de choléra très grave suivi de guérison chez un homme qui avait absorbé spontanément une culture du vibrion isolé chez les cholériques de Massouah.
M. Metchnikoff rapporte que M. X... absorba deux gouttes d'une émulsion obtenue en délayant dans du bouillon une culture de vibrion cholérique développée pendantvingt heures à 36°, etmainlenue pendantdix jours à 15-17°. Il en résulta une véritable attaque de choléra, avec diarrhée riziforme, quelques vomissements, crampes, anurie et hypothermie : le vibrion avait été isolé des eaux de Versailles en 1893, par M. Sanarelli.
Il est donc nettement établi, et par l'observation, et par l'expérimentation, que l'infection cholérique se fait par la voie digestive.
On sait d'autre part que le germe cholérique est contenu dans les matières évacuées de l'intestin des cholériques. Pour passer de l'intestin du cholérique au tube digestif des individus sains qu'il va infecter il lui faut, de toute évidence, emprunter divers véhicules. Ces véhicules sont l'air, Veau, les aliments, les effets. Nous allons étudier leur action en nous appuyant à la fois sur les faits d'observation et sur les recherches biologiques.
B. Les véhicules du germe cholérique. — 1° L'air. — Si l'air est un véhicule possible du germe cholérique, il est admis de tous qu'il ne saurait agir que dans un court rayon. Lorsque le choléra franchit d'un bond de longues étapes, on retrouve toujours, comme agent de propagation, l'homme, des effets souillés ou une eau contaminée (2).
Les faits suivants, choisis parmi les moins contestables, prouvent ou plutôt tendent à prouver le rôle de l'air dans un rayon restreint, car
(1) Sanarelli, Ann. tic l'Insl. Pusleur, 1895.
(2) Le fait célèbre de la prison d'Ebrach, rapporté par PcttenkoITcr ( Verbreilitngsnrl, etc., p. 126) montre bien le peu de puissance de l'air comme agent de diffusion. Dans cette prison, le choléra régna avec une grande violence parmi les détenus, mais aucun des soldats veillant aux portes aucun employé, aucun gardien ne furent atteints.
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ils ne présentent peut-être pas toutes les garanties qu'on est en droit d'exiger aujourd'hui.
Budd raconte qu'en 18">4 un cholérique arriva dans une fabrique d'Angleterre : sur 648 habitants, 144 moururent du choléra dans l'espace de cinq semaines. La maladie se développa exclusivement chez les habitants de la maison se servant des fosses d'aisance où les évacuations avaient été déposées.
Dans quelques localités, les cas de choléra ont été surtout nombreux aux abords d'égouts ouverts et mal entretenus, ou de ruisseaux desséchés, véritables senlines à ciel ouvert pleines de matières cholériques (l).
Les deux faits suivants enfin paraissent assez démonstratifs.
Le Dr Fauré (de Foix, Ariège) raconte qu'en 1854, à Sainl-Picrre-dc-Rivière, un paysan et sa femme mouraient du choléra, dans une maison isolée. Après leur décès la maison fut fermée, mais non désinfectée. Quinze jours après arrive de Saint-Martin-de-Caralp, localité entièrement indemne, une famille de cinq personnes qui prend possession de la maison. En quelques heures toute la famille subit une intoxication cholérique : un enfant à la mamelle est enlevé eu quelques heures, les deux autres enfants ont une attaque de la plus haute gravité ; le père n'a que de la diarrhée.
M. Kiener rapporte qu'en 1884, à Mudaison (Hérault), il n'y eut que deux cas, et voici les circonstances dans lesquelles ils se produisirent : C..., étranger à la localité, avait loué une maison dans le village pour la durée de son entreprise ; il allait tous les jours à Lunel. Le 2 septembre, il est pris de choléra et succombe en quelques heures. Le cadavre est enlevé, et la maison est fermée. Cinq ou six jours après, le propriétaire vienthabiler la chambre même où C... avait succombe. Il est atteint à son tour, et succombe le 9 septembre.
Les recherches biologiques ne sont guère favorables au rôle de l'air. Les vibrions cholériques ne peuvent être entraînés dans l'air que mis en liberté, débarrassés delà gangue humide qui les enveloppe, en un mol desséchés ; or il semble que la dessiccation tue le vibrion cholérique, moins vite peut-être qu'on ne l'avait cru tout d'abord, mais en un temps assez restreint (2).
En résumé, Pair n'est qu'un véhicule secondaire et sans grande importance du germe cholérique.
Quant au mécanisme de l'infection parle germe cholérique véhiculé
(1) Voy., dans mes Études sur le choléra de 1884, les exemples de Brignoles (Var), où le quartier le plus frappé avoisinaitle Caramy, ruisscau-égout a sec ; de Bëziers, où le gros foyer fut l'avenue de Toulouse, parcourue clans toute sa longueur par un égout à ciel ouvert, aboutissant de plusieurs egouts de la ville: do Solllès-Pont, où les cas se sont groupés surtout dans le voisinage de certains egouts et dune immonde rivière desséchée, le Gapeau; de Lunel, etc. ,
(-) Si dans la matière nourricière de culture étalée en couches minces, la dessiccation, en effet, tue les vibrions en moins d'une heure, Kitasato, Bbr^holtz, Gotos (Arch. de mèd. expèr., t. IV, p. 92) ont vu que, convenablement desséche, le vibrion pouvait survivre de quinze A vingt jours en moyenne.
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par l'air, il paraît simple : l'air passant sur des fosses d'aisances, fumiers, égouts, etc., contenantdes matières cholériques,se chargerait de germes et les porterait aux premières voies aériennes des individus respirant cet air; de là les germes gagneraient facilement les voies digestives. L'air pourrait d'ailleurs les ensemencer directement dans la bouche.
2° L'eau. — C'est en Angleterre avec Snow, Simon (1), etc., qu'est née la doctrine de la propagation du choléra par l'eau. A l'étranger, à Halle (Delbruck, 1867), en Hollande (Ballot), etc., on rassemblait des faits confirmatifs de la théorie anglaise. En 1873 le Dr Blanc faisait au Congrès de Lyon, en France, l'exposé des faits classiques en Angleterre et aux Indes, et peu connus encore chez nous (2). De l'épidémie de 1884 date en France le grand mouvement qui porta les médecins vers la théorie hydrique du choléra : il n'est que justice de rappeler ici les noms de MM. Marey et Brouardel, qui ont si activement propagé chez nous cette doctrine ; nous croyons aussi que nos Études sur le choléra de 1884, entreprises sur les conseils de cesdeux maîtres, n'ont pas été étrangères à sa vulgarisation. Les travaux de Koch et de l'école de Berlin portèrent bientôt la question sur le terrain biologique, et fournirent un appui complémentaire à la preuve déjà faite par l'observation.
La doctrine hydrique se fonde sur deux ordres de preuves : a) celles tirées de l'observation; b) celles tirées des études biologiques.
a. Preuves Urées de l'observation. — Le fait fondamental est celui qu'a rapporté Snow. Il repose sur l'étude de la topographie du choléra dans un quartier de Londres, Broad Street.
Snow pointa surunecarte les maisons atteintes dans ce quartier parle choléra, et vit qu'il en résultait une tache irrégulière poussant des prolongements en divers sens et dans laquelle se voyaient des enclaves respectées par le fléau. Il chercha à quoi correspondait cette figure bizarre et découvrit qu'elle était exactement superposable à celle qu'affectait toute la canalisation d'une certaine pompe puisant dans la Tamise une eau impure : les maisons épargnées étaient alimentées par une autre canalisation. On trouva des exemples de passants atteints pour avoir bu dans Broad Street l'eau prise à la pompe malsaine ; on découvrit le cas d'une femme frappée dans un quartier éloigné pour s'être fait envoyer de l'eau de la pompe de Broad Street, etc.
Le fait du Dr Macnamara, cité par Blanc au Congrès de Lyon, constitue une véritable expérience :
fl) Simon, Report of lha two lasl épidémies .. . Impure wnler. London, 1856.
(2) Voici comment Briquet Imitait, en 1865, la théorie de Snow : « Dans cette hypothèse, on prétend que les matières animales et minérales contenues dans les eaux de puits, augmentées par les liltrations provenant des fumiers et des latrines, disposent au choléra et qu'elles vont môme jusqu'il produire directement cette maladie, quand, en temps de choléra, s'y joignent les déjections souillées par le miasme cholérique... Mais on a eu en France, en 1849, la contre-épreuve de ce fait : le département de l'Yonne, qui a été l'un des plus maltraités, est arrosé par l'Yonne qui ne roule, à proprement parler, que de l'eau pure! n
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« Je vais maintenant faire connaître un fait où nous savons, sur le témoignage le plus positif et le plus évident, que des évacuations cholériques se sont trouvées mêlées dans un vase renfermant de l'eau à boire, le tout étant resté exposé aux rayonsdu soleil durantloule unejournée. Le lendemain, de bonne heure, une pelile quantité fui avalée par dix-neuf personnes (au moment de la boire, cette eau ne présentait rien d'anormal ni par son odeur, son goût, sa couleur). Tous ces individus continuèrent à jouir d'une bonne santé durant la journée; un d'eux en s'éveillantfut pris de choléra. Les autres, durant cette seconde journée, ne furent nullement incommodés, mais le jour suivant deux d'entre eux furent atteinls par la maladie.... Le qualrième jour enfin deux autres cas, les derniers, se déclarèrent.
Dans nos Recherches sur le choléra de 1884 nous avons avancé et soutenu, par des faits nombreux à l'appui, les quatre propositions suivantes :
1° Lé choléra suit volontiers les cours d'eau, et particulièrement ceux de faible importance, les torrents, les petites rivières ;
2° L'eau est un agent propagateur du choléra soit à petite, soit à grande distance ;
3° Le choléra se développe manifestement autour de puits, de fontaines, dont l'eau a été souillée par le germe cholérique.
Existe-t-il dans un pays deux sortes d'eau potable, l'une souillée, l'autre exemple de loule contamination? le choléra frappera les tributaires de la première, mais épargnera d'une façon absolue, ou tout au moins notable, les tributaires de la seconde.
4" Étant données plusieurs agglomérations soumises à une épidémie cholérique, toutes autres conditions hygiéniques étant égales départ et d'autre, celles-là souffriront moins de l'épidémie qui auront de meilleures eaux (1).
Depuis 1884 les faits confirmatifs de la doctrine hydrique se sont accumulés en France et à l'étranger, et la liste bibliographique en est considérable aujourd'hui. Nous nous bornerons à en citer deux, empruntés à l'épidémie de 1892 : l'un a trait au choléra de Hambourg- Altona ; l'autre au choléra dans la banlieue de Paris.
L'épidémie deàambourg-Altona{%). - Altona est immédiatement contiguë à la partie ouest de Hambourg. Les rangées de maisons d'une même rue se suivent, partie dans Hambourg, partie dans Altona, et l'étranger ne saurait dire où est la frontière, si elle n'était marquée de chaque côté par la présence d'un employé des deux polices.
Hambourg et Altona ont cependant deux alimentations d eau potable diffé-
(1) Consulter, sur ce point, le remarquable travail de M. Bouveret : Étude sur les foyers cholériques de l'Ardèclic (Lyon med., lSb5). .„ f Hua und
11) Voy. Le choléra et la ftltraikm de. Veau, par R. Koch f. Hyg, uM
Tnf KrLk t XIV 1S93 p. 613) et Le choléra à Hambourg, par Gaffky, etc. Ïi£ïï« fZ'Zeklhen LundheUsanUe X, m^^J^t clans la Revue d'hygiène, une analyse de ce dernier travail à laquelle nous emprun tons cet exposé.
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rentes La prise d'eau de Hambourg est située à 2 kilomètres en amont du point de l'Elbe qui recevait dès le 13 août des déjections cholériques, et 1 influence des marées se fait sentir A Hambourg jusqu'à 1500 mètres en amont de la prise d'eau. Altona reçoit de l'eau de l'Elbe prise en aval de Hambourg en un point où elle a reçu tous les égouts de cette ville, mais l'eau serve à Altona est de l'eau filtrée dont les bassins de filtration n'ont pas cessé de bien fonctionner pendant l'épidémie.
Or la proportion des décès pour 10000 habitants a été de 142 à Hambourg et de 21,3 à Altona, et encore faut-il déduire les cas importés de Hambourg à Altona. Mais voici qui est encore plus démonstratif. Sur une carte sur laquelle sont pointés les cas et les décès sur un périmètre de 400 mètres a droite et à gauche de la frontière Hambourg-Altona, on voit ceux-ci très confluents dans toute la partie est (Hambourg), et très discrets et dissémines sur le territoire d' Altona. Le choléra s'arrête à la frontière d' Alloua. Deux pâtés de maisons de Hambourg seuls sont indemnes et ne présentent aucun cas de choléra : l'un est le Hamburger Hoff (345 habitants) qui, bien que surle territoire de Hambourg, reçoit l'eau de la Compagnie d'Altona ; l'autre est une fabrique de pianos (400 ouvriers) qui s'alimente en eau d'un puits artésien.
Le choléra de la banlieue de Paris en 1892(1). — Il y a dans la banlieue de Paris cinq catégories distinctes d'eaux potables : 1° l'eau est puisée dans la Seine en aval de Paris ; 2° l'eau est puisée dans la Seine en amont de Paris ; 3° l'eau est puisée dans la Marne ; 4° l'eau est fournie par l'Oise ; 5° il n'y a pas de distribution d'eau ; l'alimentation se fait par des puits ou publics ou privés.
Mais dans l'alimentation en eau de Seine aval il y a lieu de faire une distinction capitale. Quatre machines fournissent cette eau : les machines de Boulogne (pont de Sèvres), de Suresnes, de Neuilly, de Saint-Denis. L'eau fournie par les machines de Boulogne, de Suresnes, de Neuilly est identique ; la Seine est de même valeur ou à peu près au droit de ces trois machines, et l'eau qu'elles prélèvent est d'un autre côté l'équivalent général de l'eau prise en amont de Paris, à ce détail près, fort important en l'espèce: la Seine a reçu toutes les pollutions déversées pendant la traversée de Paris. Quant à l'eau fournie par la machine de Saint-Denis, elle diffère notamment de la précédente. Le collecteur parisien a, en eflet, déversé ses eaux polluées dans la Seine, à Clichy, en amont de la machine de Saint-Denis, et a ainsi introduit dans l'eau puisée à Saint-Denis les causes de souillure que chacun imagine.
Il y a donc lieu de distinguer dans l'eau de Seine aval : l'eau de Seine aval première zone fournie par les machines de Boulogne, Suresnes, Neuilly; et l'eau de Seine aval deuxième zone, donnée par la machine de Saint-Denis.
Les communesalimentées par l'eau de Seine aval deuxième zone sonl:Saint- Ouen, Saint- Denis, l'Ile Saint-Denis, Épinay, Aubervilliers (2). Les communes alimentées par l'eau de Seine aval première zone sont : Boulogne, Suresnes, Puteaux, Neuilly, Courbevoie, Levallois, Clichy, Asnières, Gennevilliers, Colombes, Nanterre.
(1) Consulter, pour les détails, L.-H. Thoinot et H. Dubief, Rapport au préfet (le police sur l'épidémie cholérique de 1892 dans le département de la Seine. Paris, 1893, et Ann. d'hyg., 1894, t. XXXI, p. 126.
(2) Aubervilliers'a normalement l'eau de Marne, mais reçut, dans des circonstances que nous dirons plus loin, au cours de l'été de 1892, l'eau de la Seine puisée A Saint-Denis.
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L'eau de Seine puiséeen amont de Paris alimente vingt-neuf communes de la banlieue Sud. L'eau de Marne alimente vingl-deuxcommunes delà banlieue Est. L'Oise fournit à deux communes de la banlieue Nord. Enfin Bobigny, la Courneuve, Drancy, Stains, n'ont aucune autre alimentation que les puits publics ou particuliers.
Ces préliminaires topographiques indispensables étant posés, le rôle de l'eau s'est affirmé dans l'épidémie de la banlieue parisienne par les considérations suivantes :
A. Touteslescommunes alimentées par la Seine aval (première et deuxième zones) ont été atteintes sans exception :leur atteinte proportionnelle est donc exprimée par 100 p. 100.
Des communes alimentées par la Seine amont, 13 seulement sur 29 ont été prises, soit 45 p. 100. Des communes desservies parla Marne, 12 sur 22 ont été touchées, soit 54 p. 100. Quant aux quelques communes desservies par l'Oise ou les puits, on peut dire que le choléra n'y a, à vraidire, pas existé.
Ces proportions, si distinctes, marquent déjà le rôle de l'eau.
B. Tous les grands centres d'infection cholérique se sont localisés dans la banlieue aval. La banlieue Seine amont et la banlieue Marne (nous ne parlons plus des communes desservies par l'Oise ou les puits) ne comptent que des parties indemnes ou à peine touchées.
Dans le groupe Seine aval deuxième zone, 36,4 p. 10000 habitants, et dans le groupe Seine aval première zone, 15,6 p. 10000 habitants sont morts du choléra. Le calcul nous donne pour la zone Marne 5,1 décès cholériques p. 10 000 habitants, ct2,7 pour la zone Seine amont.
L'épidémie cholérique a donc été plus intense là où l'eau distribuée était plus souillée : la zone Seine aval a été plus atteinte que les zones Seine amont et Marne, et, dans cette zone aval, c'est l'eau de la deuxième zone, eau plus polluée que celle de la première zone, qui a donné la plus forte proportion de décès.
Ajoutons enfin que les deux plus gros foyers de l'épidémie de la banlieue parisienne ont été les deux communes tributaires alors de l'eau de Seine aval deuxième zone, sans aucun mélange d'autre eau : Saint-Ouen (54,6 décès cholériques p. 10000) et Aubervilliers (53,90 décès cholériques p. 10 000).
C. L'analyse de l'épidémie dans les divers foyers apporte encore des arguments à la doctrine hydrique.
Saint-Denis ne reçoit pas que l'eau de la Seine aval deuxième zone, mais encore de l'eau de l'Oise, et de l'excellente eau de puits artésiens. Saint- Denis grâce à cette alimentation dont une partie était bonne, a eu une moins forte atteinte générale (20,4 décès cholériques p. 10 000) que Saint-Ouen et Aubervilliers ne buvant que l'eau de Seine aval deuxième zone. Maison outre le choléra s'y est localisé aux consommateurs de l'eau de Seine, dès le début d'une façon absolue, d'une façon moins absolue, mais très remarquable encore, au cours de l'épidémie.
Aubervilliers était resté indemne pendant deux mois, protège absolument, malgré ses déplorables conditions hygiéniques, par l'usage de l'eau de Marne. Celte eau devenant insuffisante par suite de la sécheresse, et ausS1 par suite de réutilisation forcée d'une des conduites, la Compagnie donne de 1 eau de Seine aval : le choléra éclate à Aubervilliers avec l'intensité que nous avons dite.
b. Preuves d'ordre biologique. — Divers auteurs ont éludié la vie du bacille cholérique dans l'eau. Sans parler de l'eau distillée qui n*a rien à voir dans la pratique, disons que dans l'eau non stérilisée Slraus
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Fig. 12. — Carie des environs de Paris pendant le choléra de 1S92. O Communes indemnes.
Foyer d'intensité moyenne ou faible.
Gros foyers cholériques.
Zone desservie par l'eau de Seine aval, V zone (machine de Saint-Denis).
Zone desservie par l'eaudeSeineaval, l™ zone (machines de Suresnes, pont de Sèvres, pont de Neuilly),
Zone desservie par l'eau de Marne.
Zone desservie par l'eau de Seine prise en amont de Paris (eau prise à Choisy-le-Hoi, Alforlville. Port-à- VAnelais).
et Dubarry ont vu le bacille cholérique vivre trente jours (eau de l'Ourcq i et trente-neuf jours (Vanne) et que dans l'eau stérilisée (eau de Berlin: Hochstcller a vu le vibiion vivre jusqu'à trois cent quatrevingt-douze jours.
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Les recherches les plus probantes sont celles qui ont trait à la découverte du bacille cholérique dans l'eau des localités infectées.
La première fut faite par Koch à Calcutta : il trouva à plusieurs reprises, dansl'eau d'un de ces tanks(l) qu'il nous a si bien fait connaître, placé au milieu d'un groupe d'habitations envahies parle choléra, du bacille virgule en abondance.
Lors de l'épidémie de Hambourg, ces sortes de recherches se sont multipliées. L'Institut de Berlin a décelé les bacilles du choléra dans les eaux de l'Elbe, de la Saale, etc., à l'occasion des épidémies d'hiver de Hambourg- Altona-Nietleben-sur-Saalc.
Lubarsh, dans l'eau de cale d'un navire qui avait remonté le fleuve de Hambourg à Brizenburg, a décelé le vibrion cholérique et celte eau était de l'eau de l'Elbe, etc.
En résumé, la formule que Marey proclamait à l'Académie de médecine en 1884 est aujourd'hui encore l'expression exacte delà vérité : Parmi toutes les influences qui peuvent transmettre le choléra, il en est une qui, par son intensité, domine toutes les autres : c'est la souillure {spécifique) des eaux livrées à l'alimentation publique.
Ouant au mécanisme de l'infection cholérique par l'eau, il est des plus simple: une eau chargée par un procédé quelconque de germes cholérigènes les inocule directement dans le tube digestif de l'homme qui vient à la consommer.
3° Les aliments. — Il ne semble pas douteux en théorie que les aliments souillés par le germe cholérique ne puissent être des véhicules ducholéra.Le/az7coupéd'eau,souilléspécifiquement,ourecueillidans
des vases lavés avec une eau contaminée, a sans aucun doute ici le rôle qu'il a dans la propagation de la fièvre typhoïde. Les aliments consommés à l'état cru, tels que salades, fraises, etc., s ils ont ele arrosés d'eau souillée par le germe cholérique, s'ils ont été contamines d'une façon quelconque par ce germe, doivent le transporter facilement à la bouche de qui vient à les ingérer, etc. Il faut dire cependant que les faits précis d'observation ayant trait au rôle des aliments ne sont guère nombreux (2).
(1) Près de chaque groupe de maisons hindoues, à Calcutta, ^Jf^^T. plus ou moins profonde et plus ou moins remplie d eau suiva. £ ' ' cette eau sert aux usages domestiques, aux bains et reçoit au ^^^g^.
(2) Voici un fait intéressant cité par Kossbl, et tendant a dcmontrei la ion du choléra par le beurre (Deutsche med. Wochensc ,r is -)•
www: =^^riSuH&««:s
Ces trois cas de choléra vrai sont res es socs» Tessi n et* e* ™ é n'avaient eu aucune autre relation suspecte. La tartine de beurre '"c"m^ venait d'un magasin de la rue Rutschbahn à Hambourg, et c est précisément
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Les recherches biologiques onl donné quelques résultais intéressûiits *
Uffelmann (I) a vu que dans le lait de vache le bacille vivait un à deux jours, alors môme que pendant ce temps le lait devenait lort acide; dans les premières heures même du séjour, il y a multiplication si la température est de 18° à 22° (2).
Heim (3) avait trouvé que le bacille du choléra disparaît rapidement dans le beurre de qualité médiocre, mais se conserve de trente-deux à quarante-neuf jours dans le bon beurre. Laser (4) conclut de ses recherches que les vibrions peuvent se conserver assez longtemps dans le beurre (une semaine environ) pour que cette substance soit capable de servir de véhicule.
Les recherches sur la bière ont démontré que le bacille cholérique y disparaissait assez rapidement (Weyl-Pick); et il est établi aussi que le vin est un milieu peu approprié. Pick déclare même qu'une eau chargée de vibrions cholériques peut être bue impunément si elle est restée cinq minutes mêlée d'un tiers devin.
En résumé certains aliments tels que le lait, le beurre, les crudités, peuvent, suivant la conception théorique, servir de véhicules à la contagion, et les recherches biologiques sont favorables à cette hypothèse.
D'autres, au contraire, le vin, la bière, paraissent mal appropriés au rôle de véhicule. L'infection cholérique, dans cette catégorie d'agents, se conçoit aisément : les germes arrivent directement au tube digestif.
Les recherches de Simmonds (de Hambourg) ont soulevé la question du rôle des mouches. Cet auteur ayant vu des mouches s'abattre sur les intestins d'un cadavre de cholérique au cours d'une autopsie, les enferma pendant quarante-cinq minutes dans un large flacon où il introduisit ensuite de la gélatine liquéfiée : après quarante-huit heures les plaques étaient couvertes de colonies cholériques. Simmonds en conclut que les mouches peuvent aller déposer sur les aliments les vibrions recueillis par elles (5). Flûgge accepte cette vue. M. Sawtchenko (6) a faitaussi d'intéressantes expériences sur des mouches nourries avec des bouillons cholériques, et dont les excréments formaient une culture pure de bacilles.
4» Les effets : vêtements et linges, etc. — a. Le rôle des effets est un fait d'observation indéniable. Les exemples les plus probants sont
moment où le choléra éclatait à Tessin que cette rue a commencé a fournir des cas.
(1) Uffelmann, Berlin, klin. Wochenschr., 1S92.
(2) Hesse prétend que le lait cru est défavorable a la vie du bacille qui y disparaît en moins de douze heures à 15» ou 20°; le lait bouilli (moins d'une heure et demie) est, au contraire, un milieu très favorable.
(3) Heim, Arb. a. d. k. GesundheUsamle, V.
(4) II. Lasku, Zeilschr. /'. Hygiène, X, p. 513, 1891.
(5) Simmonds, Deulsch. med. Wochenschr.. 1892.
(6) Sawtchenko, Vralch, 1892.
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ceux où la transmission par ces agents se l'ait a grande distance d'un foyer cholérique, dans une localité elle-même absolument indemne jusque-la. Le suivant, emprunté au choléra de 1881, ne laisse rien à désirer :
Le hameau de La Couche, dans la commune de Saini-Michel-des-Prunières (Hautes-Alpes, arrondissement d'Embrun), n'avait aucun cas de choléra, el était fort éloigné des foyers cholériques du Var et des Bouchos-du-Rhônc, lorsque la femme R... reçut de Toulon une malle qui appartenait à un parent. Celui-ci, ayantperdu sa fille du choiera, et voulant soustraire quelques-uns de ses effets à l'incinération, les avait mis dans une malle et les avait envoyés à La Couche, à la famille R... La femme R... ouvrit la malle, mania les effets, et fut atteinte de choléra foudroyant. Son mari succomha après elle, et le choléra atteignit treize habitants de ce petit hameau (l).
Les exemples de choléra, en temps d'épidémie, chez les blanchisseuses de profession ou occasionnelles ne se comptent plus. Nous citerons seulement lesintéressants exemples suivants, dus à Drasche (2):
En 1873, la blanchisserie de Wambacher recevait le linge désinfecté des hôpitaux civils de Vienne. Quatre-vingts hommes et vingt femmes y étaient employés : il y eut treize cas de choléra et sept morts parmi eux.
Une maison de Vienne esthabitée par des blanchisseuses au nombre décent cinquante environ; elle compta dans l'épidémie de 1873 quatorze cas dont huit morts : presque tous les sujets atteints s'occupaient de la manipulation des linges.
11 semble que les effets souillés par des cholériques soustraits à l'air gardent longtemps leur pouvoir infectant (3). Le fait cité par Simpson est bien connu (4) :
Une femme âgée de soixante-sept ans était morte de choléra en août 1831. Dix mois plus lard, deux nièces de celte femme étant venues visiter leur oncle, celui-ci ouvrit pour la première fois un tiroir qui renfermait, outre quelques petits bijoux qu'il offrit à ses nièces, le bonnet que sa femme avait porté au moment de sa mort. Cet homme fut pris de choléra, et mourut le lendemain.
6. Les recherches biologiques nous ont fourni quelques données expérimentales sur la vie du microbe dans les effets, confirmatives des enseignements de l'observation (5).
(1) Queirel, in L. Thoinot, loc. cit.
(2) Drasche, Wt'en. med. Wochenschr., 1SS3.
(3) Il paraît, d'autre part, établi qu'exposés à l'air les objets souillés perdent vile toute virulence. Le propriétaire de la blanchisserie Wambacher avait parfaitement remarqué, suivant Drasche, que les linges de cholériques manipulés dans son établissement étaient surtout dangereux au moment de l'arrivée.
(4) Simpson, Observation on asinlic Choiera. London, 1819. Ce fait fut observé a New-York par le Dr Brou n.
(5) Uffblmann, Berlin, klin. Wochenschr., 1892, etc.
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En résumé, les effets de loul genre souillés par les cholériques sont un véhicule efficace de la contagion. Leur pouvoir de transmission est d'autant plus durable et puissant qu'ils sont soustraits à l'air.
Quant au mécanisme de contagion dans ces cas, il peut s'expliquer de deux façons : celui qui manie les effets souillés en dégage une poussière microbienne qu'il inhale et introduit ainsi le germe dans ses voies digestives ; ou bien — et celte hypothèse est beaucoup plus plausible — le contact des effets souillés charge les mains de germes qui seront ensuite portés à la bouche, ou directement, ou médialement, par exemple avec les aliments touchés parles mains contaminées, etc. (1).
G. Modes usuels de la contagion cholérique individuelle. — Connaissant l'agent pathogène, ses véhicules et sa voie d'introduction dans l'organisme, il devient facile d'étudier et d'expliquer les modes usuels de la contagion cholérique individuelle.
Dans la pratique, l'individu se contagionne au contact du cholérique ou hors de ce contact.
a. Contagion au contact du cholérique. — Elle est allestée par mille exemples: c'est la contagion directe des anciens. Le mécanisme de l'infection est simple. Si l'individu entrant au contact du cholérique lui donne ses soins, il souille ses mains de matières pathogènes, et des mains souillées au tube digestif le trajet est court et facile par bien des voies, soit que les mains se portent directement à la bouche, soit qu'elles répandent le germe sur les aliments, etc. Sans donner des soins immédiats au cholérique, on peut encore manier ses effets, ses linges, ses objets de literie qui contiennent le germe pathogène, et le mode d'infection est encore ici d'explication facile. Enfin il n'est pas prouvé, mais il n'est pas inadmissible, que l'air d'une chambre où vitle cholérique puisse se charger des germes si facilement répandus sur le sol avec les déjections, ou projetés hors des linges, etc. , et véhiculer ces germes au tube digestif des personnes pénéLrant dans la chambre, sans donner des soins au malade ni manier ses effets.
b. Contagion hors du contact du cholérique. — Deux cas se présentent ici:
1° L'individu qui se contamine n'a pas, il est vrai, approché un cholérique, mais il a manié des objets souillés par lui : c'est la contagion indirecte et médiate des anciens. Cette contagion est très fréquente : elle se produit dans les foyers cholériques, ou en dehors d'eux, à distance. Dans les foyers cholériques, c'est le mode d'infection des blanchisseurs, etc., etc. A dislance, c'est le mode d'infection de ceux qui reçoivent un ballot d'effets émanés d'un foyer
(1) L'analogie permet de penser, avec la Conférence de Conslantinople et la Conférence de Vienne, que des marchandises importées de pays cholérisés, el en particulier les chiffons, doivent être des véhicules du contage cholérique.
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cholérique el provenant d'un malade : nous en avons cité, nous en citerons encore des exemples.
2° L'individu qui se cholérisc ne peut être soupçonné d'aucun contact ou direct ou indirect. Ces cas ont beaucoup embarrassé les anciens; ils ont servi de base à la doctrine du choléra spontané: ils relèvent, en réalité, de la propagation hydrique. Le lien inconnu autrefois entre l'individu qui se cholérise el les cholériques antérieurs, c'est l'eau potable qui a reçu les germes émanés de l'intestin de ceux-ci, et les a portés au tube digestif de celui-là.
Le début de l'épidémie de 1892, à Marseille, est un exemple excellent de ces cas de choléra hors de tout contact immédiat ou médiat, relevant de la seule infection hydrique:
Le 23 septembre 1892, le choléra parut à Marseille (1), et du 23 septembre au 13 novembre il y eut 89 décès. Nous avons pu suivre un à un les 40 premiers cas et recueillir sur 32 d'entre eux les renseignements les plus circonstanciés. A l'exception de quelques rares cas doubles dans une même maison, tous ces cas étaient disséminés et semés comme au hasard sur l'ensemble du territoire de Marseille, sans aucun lien entre eux, formant le véritable type du choléra spontané des anciens. Lelien existait cependant : c'était l'eau de boisson. On consomme à Marseille surtout l'eau du canal, puis l'eau de la Rose, l'eau de l'IIuveaune, et l'eau de puits. Les cas relevaient tous de l'usage des puits etde l'Huveaune également souillés: aucun n'était tributaire de l'eau du canal, aucun de l'eau de la Rose.
Lè fait suivant est de même ordre :
Les premiers cas du choléra de la Seine en 1892 se montrèrent au mois d'avril, disséminés dans les communes de Neuilly, Puteaux, Ile Saint-Denis, Courbevoie, Saint-Denis, Colombes, Levallois-Perret, Suresnes et la maison de Nanterre. Dans chaque commune, et à plus forte raison d'une commune à l'autre, aucune relation entre les cas, disséminés vraiment comme au hasard. Le lien véritable, el le seul, était formé par l'usage d'une même eau, Veau de Seine prise en aval de Paris, eau de Seine qui a joué dans l'évolution ultérieure de cette épidémie un rôle que nous avons mis en relief ailleurs. Dans une des communes ci-dessus énumérées, Saint-Denis, qui possède plusieurs distributions d'eau, les premiers cas, absolument isolés entre eux, furent tous compris dans le rayon de la seule distribution d'eau de Seine (2).
III. Le choléra pandémique et epidémique. — Le choléra local: formation des épidémies locales. — A. Choléra pandé mique et epidémique. — Lois de son expansion. — Le choléra pandémique a une puissance d'expansion qui n'est dépassée que par celle de la grippe, et l'agent de sa propagation c'est Y homme. Dans la marche générale des épidémies de l'Inde vers l'Europe par voie de terre ou
(1) Rapport de MM. Bhouaudel, Phoust, Thoinot (Comité consull. d'hyg. pnbl., annexe au t. XXII).
(2) Thoinot et Dubief; PnousT, Netteii, Thoinot, loc. cit.
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de mer, dans la marche de chaque fragment épidémique en Europe, parlout on trouve l'homme en jeu.
«C'est sur les grandes voies de communication, sur le trajet de la grande navigation, sur le chemin des caravanes, des armées, qu'on suil la marche progressive du choléra, dont la vitesse de propagation est proportionnelle à celle des moyens de transport. » Les régions qu'il épargne sont précisément celles qui sont en dehors des relations du commerce et de la civilisation: les iles du nord de l'Europe, les Féroé, les Hébrides, l'Islande ; les contrées polaires du Groenland, la baie de Balïin, d'IIudson, l'Amérique Russe, la Palagonie, les côtes ouest de l'Amérique, la Polynésie, l'Australie à l'exception de quelques points isolés de la côte ouest, l'Afrique centrale. « C'est par les points les plusouverts aux communicationsextérieures quele choléra franchit les frontières des contrées qu'il envahit. Il entre en Perse par Bender, Abouschir, Mcsched et Mâwer, les seules villes commerciales de l'Est; en Russie par Bakou, la mer Caspienne et Astrakan ; en Angleterre par Sunderland (1831), Hull (1848), Southamplon (1865) ; en France par Calais (1832), Dunkerque (1848), Marseille (1834-1835), etc. L'Algérie est envahie par les grands ports d'Alger, de Bône, d'Oran ; le Portugal par Oporto (1833) ; l'Amérique par Québec (1832), New- York (1849), Halifax (1865). » (Laveran.)
Dans son expansion, le choléra pandémique et épidémique affecte deux modes distincts: la propagation par contiguïté, et la propagation par bonds. La diffusion du choléra parti d'Alexandrie sur les divers ports de la Méditerranée, en 1865, est un bon exemple de cette propagation par bonds au cours d'une pandémie. Briquet, analysant les distances auxquelles s'était propagé le choléra de 1849 en France, a donné le tableau suivant. La propagation s'est faite:
225 fois à des communes placées à 1 kilomètre de distance; 381 fois à 2 kilomètres ; 252 fois à 3 kilomètres ; 285 fois à 4 kilomètres ; 92 fois à 8 kilomètres ; 17 fois à 16 kilomètres ; une fois à 20 kilomètres ; enfin dans 58 cas l'épidémie s'est propagée à des distances qui ont varié de 45 à 28 kilomètres (1).
Dans sa dissémination le choléra rencontre des nœuds de renforcement constitués par les agglomérations humaines et, en particulier, les pèlerinages, les foires et les fêtes. Un germe cholérique tombant dans ces masses humaines fait rapidement d'abondantes victimes, et les atteints iront ensuite reporter le choléra avec eux dans leurs
(1) L'un des honds les plus intéressants du choléra nous est fourni par le fait d'Yport, en 18X4 (Dr Gibert). En septembre débarque à Cette l'équipage du navire lerre-neuvien la Marie-Louise. Le choiera régnait à Cette ; les hommes y contractent la maladie en descendant à terre. L'un d'eux, atteint seulement de diarrhée spécifique, part de Cette pour Yport, traversant ainsi toute la France, plus de 1000 kilomètres; il y arrive le 28 septembre, et détermine d'abord chez ses proches, puis dans tout le village, une épidémie qui, du i octobre au 18 novembre, atteignit quarante-deux personnes.
En 1892, le choléra fit de la banlieue de Paris à Bonneval un bond de plus de 120 kilomètres, qui constitua un remarquable exemple de contagion indirecte. Traité de médecine. VI. — 10
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loyers respectifs. Les faits d'IIurdwar et de Jugurnalh, dans l'Inde, sont célèbres. En 1783, à Hurdwar, il se trouvait réuni plus d'un million d'individus, lorsque le choléra éclata et fit périr 20 000 hommes dans l'espace de huit jours; mais il n'y eut pas alors de propagation. Ce qui s'est passé à Hurdwar en 1867 est beaucoup plus significatif (1).
Le choléra n'y avait pas paru depuis neuf ans. Le pèlerinage, qui rassembla un nombre incalculable d'Indous, commença en avril, et le 12 eut lieu la cérémonie du bain. Le 13 avril, au soir, huit cas de choléra furent reçus dans un des hôpitaux d'IIurdwar; le 15 la multitude se dispersa. « Les pèlerins portèrent le choléra partout avec eux; les routes étaient bordées de cholériques; les bûchers couvraient les campagnes d'alentour et beaucoup de cadavres furent jetés dans les canaux et les rivières, ou simplement abandonnés surles routes. La maladie fut communiquée aux villes et aux villages par où ils passèrent, et les pèlerins, portant avec eux la maladie et la mort, les semèrent sur leur passage d'IIurdwar jusqu'aux confins de l'IIindoustan.
Les faits du pèlerinage de la mecque ont été trop longuement étudiés ailleurs pour faire l'objet d'une nouvelle mention.
En Europe nous retrouvons, à la différence d'intensité près, des faits analogues; on cite ainsi la foire de Tuy, en Portugal, qui, en 1855, propagea le choléra dans la province de Minho, etc.
« La foire ou fête locale, disions-nous en résumant les enseignements du choléra de 1884, fait apparaître l'épidémie, en lui donnant son maximum d'intensité, alors qu'elle n'était qu'en puissance dans la commune; ou bien, alors qu'elle existait déjà, elle lui imprime une marche nouvelle, lui faisant atteindre son maximum d'acuité. »
La diffusion du choléra est soumise, en règle générale, à certaines concluions de température; toutes les saisons ne lui sont pas également favorables. La loi ordinaire est que les épidémies se développent pendant l'été et l'automne, s'apaisent pendant l'hiver, souvent même jusqu'à la latence complète, et reprennent une nouvelle force d'expansion au retour des chaleurs. Cette loi générale ne se vérifie pas toujours. C'est en mars 1832 que débutal'épidémie de Paris, qui atteignit un de ses sommets en avril. C'est en novembre 1884 qu'eut lieu l'atteinte de la même ville. C'est en plein hiver que débutèrent, en 1848, les épidémies de New-York et de la Nouvelle -Orléans. A Bergen encore, .'épidémie parut en janvier et y sévit violemment par un froid assez considérable pour congeler le mercure (Griesinger). Rappelons enfin que l'épidémie de l'asile d'aliénés de Nietleben (Allemagne) parut au commencement de 1893, à une époque où la température était inférieure à 20°.
La durée des épidémies varie suivant qu'on envisage la question au
(1) H. Blanc, Coiu/rcs de Lyon, L873.
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point de vue général d'une pandémie, au point de vue régional et au point de vue local. Nous ne parlerons ici que des pandémies et des épidémies régionales, traitant ailleurs des épidémies locales. Les pandémies ont duré respectivement, en calculant l'expansion première et les reviviscences pour chaque épidémie : de 1830 à 1837 ; de 1847 à 1855; de 1865 à 1874; de 1884 à 1887 ; soit de trois à huit ans.
De la durée des épidémies régionales on peut dire ceci : la durée du choléra dans l'ensemble d'une région donnée — et nous entendons par ce mot les divisions politiques: France, Angleterre, etc. — n'est, en général, qu'une courte fraction de la durée totale de la pandémie. Mais les diverses parties de la région touchée réagissent fort inégalement. Dans l'une le choléra frappe et passe, dans l'autre il s'implante deux, trois ans et plus même: la Bretagne, où le choléra a duré de 1892 à 1895, est un exemple de ce fait pour notre pays. En règle, les pays du Nord ont plus de tendance que les pays méridionaux à fixer le choléra pendant un laps de temps assez long : telle la Russie, telle la Scandinavie où, d'après T. Wistrand, de 1853 à 1859, le choléra a reparu en Suède d'année en année, y régnant localement dans les zones circonscrites jusqu'au commencement de l'hiver.
Delà constitution cholérique. — Il arrive dans quelques cas que des affections gastro-intestinales, plus ou moins généralisées, précèdent, dans une contrée donnée, l'apparition du choléra : de ce fait J. Guérin a tiré la doctrine du choléra spontané naissant de la constitution cholérique, qui a eu son heure de célébrité. Ces diarrhées nombreuses sont, d'après lui, le premier acte du choléra, puis bientôt apparaissent les cholérines, ensuite quelques cas isolés de choléra, quelquefois de choléra noslras, et enfin l'épidémie cholérique ; diarrhées, cholérines, cas de choléra nostras, tout cela est compris dans le terme constitution médicale cholérique.
La spontanéité du choléra n'est plus à discuter. Quant à la constitution cholérique, elle constitue un fait assez fréquent, mais non absolu. Briquet avait déjà montré, en 1849, que sur 145 arrondissements frappés, 22 avaient présenté avant l'épidémie cette constitution médicale, et que, dans 72, il avait au contraire été expressément noté qu'aucun trouble digestif ne régnait lorsqu'éclala le choléra. Besmer (1) a prouvé qu'en 1866, à Paris, dans les semaines qui avaient précédé l'épidémie de choléra, les Lroubles intestinaux étaient très rares. Nous avons démontré pour 1884 que rien n'avait été plus inconstant dans les localités frappées que l'existence de cette constitution. Nous croyons d'ailleurs que Griesinger a posé la question sur son vrai terrain et démasqué la confusion, toujours faite en ces cas, en classant les diarrhées et troubles intestinaux antérieurs au choléra confirmé en deux groupes:
(1) Besnieb, Soc, mâd. des lui/)., 1873.
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a La constitution dite cholérique n'est que l'action prolongée et encore faible de la cause du choléra; l'agent infectieux existe dans la localité, mais peu actif, ou ne rencontrant pas les causes adjuvantes nui lui sont nécessaires ;
b. Les diarrhées antérieures n'ont aucun rapport avec le choiera , elles dépendent des causes ordinaires saisonnières.
Il n'est que juste d'ajouter qu'une contrée où règne la diarrhée constitue toujours un terrain propice au choléra importé.
B Le choléra local ; formation des épidémies locales - a. modes d'envahissement d'une localité. - Pour prendre une idée nette des modes d'attaque d'une localité par le choléra, il fautenvisager le cas d^une localité de petite étendue (hameau ou village) et située à longue dis tan ce de tout foyer cholérique; les faits ont alors la valeur d une expérience. L'importation du germe dans ces conditions se réalise de trois façons principales : importation par l'homme; importation par r/cs effets ■ importation par Peau.
l'Importation par /homme. - L'importateur arrive d'un foyer cholérique éloigné^ malade, ou le devient aussitôt après son arrivée : c'est Yimportation par cholérique avère. ...
Les exemples saisissants de ce mode d'importation abondent.
En 1849 l'épidémie ne régnait encore que dans les wno H de Dunkerque lorsque le choléra apparut à Yport, a 40 htues ae logueeldeDunke! l de cboléra cl déjà plonges
Ailleurs l'importateur arrive d'un foyer cholérique non en état de
vant :
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do Prudes). Le sieur Oliv... était atteint de légère diarrhée. Son parent Trie visite, prend le choléra, cL en meurt après l'avoir communiqué à son entourage. Quelques cas se montrent encore à Bouleternère, et, de ce petit village, le choléra envahit tout le déparlement des Pyrénées-Orientales, y causant plus de 600 décès. Il a donc suffi dans ce cas d'un simple diarrhéique venu d'un loyer cholérique pour infester un département, entier.
Enfin l'importateur peut être sain, n'accuser, et n'avoir, en réalité, aucun malaise touchant au choléra. Voici d'abord les faits ; nous discuterons ensuite leur interprétation.
A Octon, petite commune isolée de l'Hérault et jusque-là indemne, une femme de soixante-sept ans est, le 8 août 1884, atteinte de choléra foudroyant qui l'enlève en dix heures. Or il se trouvait que son gendre était à Octon depuis l'avanlveilie, et qu'elle en avait reçu visite. Habitant Lunel, cet individu avait, la semaine précédente, fait séjour A Arles et dans d'autres localités contaminées, mais n'avait jamais ressenti le moindre malaise (Kiener).
La commune de Camps (Corrèze) était indemne, et située à longue distance du foyer méridional de 1 884, lorsque le sieur B...y importa le choléra. LeD'L... soigna les malades, et resta indemne lui-même; mais sa mère et son oncle, habitant l'une Gagnac, l'autre Mativie (Lot), furent pris de choléra à la suite de leurs relations avec lui.
Il n'existe à ces faits que deux interprétations possibles : les importateurs ont, dans le foyer cholérique d'où ils venaient, chargé leurs effets ou leurs mains (c'est l'hypothèse probable pour le second cas cité, celui du Dr L...) de germes cholériques, et, tout en restant indemnes eux-mêmes, ont pu ainsi faire apport du germe. Ou bien, réalisant une condition dont nous aurons à reparler ci-dessous (l),ils ont, sans en éprouver aucun malaise, absorbé le germe cholérique dans un de ses foyers, l'ont cultivé dans leur intestin, évacué avec leurs selles, et en ont ainsi pu faire apport à distance.
2° Importation par des effets. — Le fait de Saint-Michel-des-Prunières, cité plus haut, est typique de ce mode d'importation. C'est encore véhiculé par des effets qu'en 1884 le choléra franchit les 1000 kilomètres qui séparent Celle a" Yport, créant, à si longue distance des foyers méridionaux, ce petit foyer erratique (2).
En 1884, dans un misérable hameau de la commune de l'Epine (Hautes - Alpes), le hameau de la Péguière, situé à 800 mètres d'altitude et sans com-
(1) Voy. p. 154.
(2) Voici sommairement l'histoire de ce fait, rapporté par M. Gibert (du Havre). En septembre 1884, le bateau terre-neuvien Marie-Louise abordait à Cette où régnait le choléra. Les hommes descendirent a terre et plusieurs d'entre eux prirent le choléra, entre autres le nommé Emile Baz.... Apres guérison, cet homme traversa en chemin de 1er toute la France pour gagner Yport. Arrivé dans cette localité, il fit avec l'aide de sa belle-sœur le lavage de ses ell'ets souillés lors de sa maladie : celle-ci tomba malade tout aussitôt, et ainsi prit naissance une épidémie qui, du 4 octobre au 18 novembre, atteignit quarante-deux personnes.
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municalion directe possible avec les loinlains foyers du Midi, une femme reçoit de Marseille, pour un nourrisson qu'elle avait chez elle, un ballot de linge souillé ; elle le manipule, le lave à la rivière, prend le choléra ainsi que sa domestique, et contagionne son nourrisson el deux voisines ; en sept jours, dans ce hameau de douze habitants, le choléra cause cinq cas et quatre décès!
3° Importation par Veau. — Sans aucune importation cholérique directe ou indirecte, une localité est tout à coup envahie par le choléra : l'origine paraît mystérieuse, on parle presque de choléra spontané, mais l'enquête fait découvrir que la localité frappée boil une eau (source ou rivière) souillée, en amont, par des déjections de cholériques antérieurs, isolés ou agglomérés.
L'Oule, née au hameau delà Péguière, traverse successivementles communes de Montmorin, Bruis, Sainte-Marie (dans les llaules-Alpes), la Charce et la Molte-Chalançon (Drôme), puis se jette dans l'Eygues qui arrose Nyons, à près de 100 kilomètres de la source de l'Ouïe. Un ballot de linge cholérique venu de Marseille en 1884 est lavé dans l'Ouïe à la Péguière; le choléra descend la vallée de l'Oulc, ne frappant dans les communes de Montmorin el de Bruis que les hameaux riverains qui consomment son eau, atteint Sainte- Marie, la Charce, la Motle-Chalançon et arrive jusqu'à Nyons, où il ne frappe que deux maisons tributaires de l'eau de l'Eygues !
En 1884 le village de Bouleternère est infecté par un diarrhéique venu de Toulon. Bouleternère est arrosé par le canal de Corbère, et les déjections des cholériques sont jetées dans ce canal ; des linges souillés y sontaussi lavés. Le canal de Corbère arrose successivement Saint-Michel-de-Llottes, Corbère, Corbère-les-Cabanes, communique avec le canal de Thuir, et enfin aboutit, par l'intermédiaire du canal de Las Canals, à Perpignan, où il dessert une partie de la population. Le choléra descend de Bouleternère, suivant pas à pas le trajet du canal de Corbère, frappant toutes les agglomérations quiconsomment son eau (Corbère, Saint-Michel-de-Lloltes, Thuir, Corbère-les-Cabanes, Toulonges), respectant celles situées en dehors de ce trajet, et arrive à Perpignan, où il débute, et garde d'un bout à l'autre de l'épidémie son maximum d'intensité, dans la fraction de population tributaire de l'eau de Las Canals.
Dans les grandes agglomérations et dans les localités prises par contiguïté, les modes d'envahissement n'ont plus celle netteté : il est de règle que tous les modes analysés ci-dessus se trouvent plus ou moins réunis.
b. La diffusion du choléra dans une localité. — Schéma d'une épidémie locale. — La diffusion cholérique se fait dans une localité suivant deux modes : par une série de contagions directes et indirectes, d'une part; par l'eau, d'autre part. Le plus souvent ces deux modes s'associent : c'est là le cas des épidémies locales à grand rayon ; mais parfois ils restent distincts et se montrent l'un ou l'autre à l'étal par ; cela s'observe dans les épidémies restreintes, celles qui frappent une petite agglomération (hameau, village), ou une fraction isolée de population (établissement public, etc.).
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1° Diffusion par contagion directe el indirecte. — Importé dans une localilé par l'homme ou par des cfl'els, le choléra passe directement ou indirectement de sujet en sujet, à la manière de la variole, du typhus, etc. Les cas s'enchaînent d'une façon continue, et toute attaque cholérique a sa raison directe ou indirecte dans un cas antérieur connu. Pareils faits sont communs dans les épidémies de village, et ont été depuis longtemps mis en relief par tous les auteurs. L'épidémie de 1892, dans les villages des environs de Lorienl, a été faite tout entière sur ce modèle (1). Les asiles, prisons et autres établissements fermés nous en offrent encore des exemples. A l'asile de Bonneval, en 1892, l'épidémie fut tout entière propagée par le contact direct ou indirect. A la maison départementale de Nanterre, le début et la majeure partie de l'épidémie se passèrent dans une salle où vingt-six cas successifs relevèrent de la seule contagion, directe ou indirecte, etc.
2° Diffusion hydrique. — Le choléra diffuse ici à la façon de la fièvre typhoïde et les cas contemporains ou successifs n'ont qu'un lien entre eux : l'eau consommée. Le schéma de l'épidémie est simple : un premier cholérique ou diarrhéique est venu ; sans créer de cas directs, il a souillé une eau potable (source, rivière ou puits) et le choléra frappe ceux qui consomment cette eau, et ceux-là seuls. Ailleurs le germe cholérique est venu avec des effets ; ces effets ont été lavés dans une eau potable, et cette eau va créer l'épidémie. Enfin l'eau apporte seule le germe qu'elle a reçu en amont, et seule le diffuse.
Les exemples de la diffusion hydrique pure sont innombrables; nous nous bornerons au suivant, un des plus typiques que nous ayons rencontrés, et pour les détails si instructifs duquel nous renvoyons à notre Étude du choléra de 1 884 (p. 216-220) :
Le choléra fut importé à Prades (Pyrénées-Orientales) par un enfant P..., venu de Boulelernère. Il mourut à l'hôtel P..., el le quartier avoisinant fui
(1) A Locmiquclic, hameau de la commune de Riantec, l'épidémie a eu deux foyers, ayant chacun pour point de départ une importation de Lorient. Le premier foyer a compte li cas en filière, le second 17. Voici la description fie celui-ci :
Le 18 novembre, le nommé Dr... Joseph, pécheur, qui s'était rendu à Lorient, tombe malade à son retour (1). Le 19 novembre, une de ses parentes, G..., qui L'a visité, est prise (2). Le 20 novembre, St. .. Marie, qui a soigné Dr... (l),est atteinte (3); quelques jours après, sa fille tombe malade (4). Le 26 novembre, la jeune PI... Angelina, et G... Françoise, parentes de Dr... (1) et de G... (2), contractent la maladie (5, 6). Quelques jours après, le père de G... Françoise, (6) est atteint (7). Le 28 novembre, la jeune L... Julienne, qui a visité la fille G... (6), tombe malade (8). Le 29 novembre, ses deux sœurs sont atteintes (9, 10), ainsi qu'un petit garçon, Ste... Joseph (11), demeurant à côté de Dr... (1). Le l'1' décembre, Ste... Constant, 11 ans, frère de Ste. . . (llj, est frappé (12). Le père tombe malade ce jour (13). Le 2 décembre, Lem... Florentine, qui a visité Ste... Constant (12), contracte la maladie (14). Sa mère, Lem... Mélanic, femme Er..., tombe malade le 3 décembre (15). Dans la même maison, le 2 décembre, le jeune Er... Joseph, et Er... Florentine, qui ont visité Ste... Constant (12), sont frappés aussi (16, 17) (L. Thoinot et P. Po>pidor).
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bientôt- atteint de choléra, mais les cas afTeclèrent une curieuse localisation. Ce quartier est alimenté par trois fontaines : fontaine des Chiens, fontaine Sainl-Côme, et une fontaine publique ; par deux puits publics — puits Salètes et puits Sabater — et par des puits particuliers. Les eus marquèrent exactement, sans une erreur, le territoire tributaire des fontaines Sainl-Côme et des Chiens; toutes les autres alimentations — et il s'agit d'un même quartier, où les maisons épargnées louchaient les maisons frappées — n'eurent pas un cas. Il s'était passé ceci : les déjections de l'enfant avaient été jetées dans un canal d'irrigation passant dans l'hôtel P..., canal qui, à quelques mètres de là, se subdivise en deux branches secondaires allant alimenter par infiltrations la fontaine des Chiens et la fontaine Saint-Côme.
3° Diffusion mixte. — Schéma d'une épidémie locale. — Dans les épidémies locales à grand rayon lous les modes de diffusion entrent enjeu, et concourent à la constitution de l'épidémie.
On ne saurait concevoir une grande épidémie, une épidémie généralisée, celle par exemple qui frappa Hambourg en 1892, sans l'intervention d'une cause générale, c'est-à-dire de Veau. L'eau crée la grande diffusion, l'épidémie en surface ; mais chacun des cholériques produits par la contagion hydrique peut devenir, et devient souvent, un centre de contagion directe ou indirecte.
Il est de règle que sur la dissémination générale tranchent des foyers où les cas se pressent : foyers de quartier, de rue, de maison, de famille, ou encore foyers formés au sein d'établissements publics divers. La genèse de ces foyers est aisément explicable.
Si le germe cholérique pénètre dans un asile d'aliénés, situé au sein d'une ville cholérisée, il n'y a pas lieu de s'étonner que, sur ce terrain éminemment propice (Voy. ci-dessus), se forme un foyer intense. Poulies mêmes raisons les prisons, les dépôts de mendicité, etc., forment également foyer. Les hôpitaux — dans les épidémies passées où l'isolement n'était pas, ou était mal pratiqué — ont été plus d'une fois des foyers cholériques intenses : la prédisposition des malades, mêlés aux cholériques, à contracter le choléra, l'exposition répétée du personnel médical, expliquent facilement ces foyers formés par une succession de cas intérieurs.
Les foyers de quartier, de rue, de maison, s'expliquent quelquefois par une cause locale particulière : tel est l'usage d'une eau plus particulièrement polluée (1). Ailleurs, la cause locale est la présence d'un égout, d'une fosse pleine de matières cholériques, et, quel que soit le mécanisme de cette cause, son effet n'est souvent pas niable. Mais la raison la plus commune de ces foyers de quartier, de rue, de maison, de famille, est la suivante : population misérable, c'est-à-dire vouée au choléra (Voy. ci-dessus), el population entassée, c'est-à-dire chez
(1) Cette cause locale se rencontre avec une fréquence particulière pour les maisons alimentées en eau de puits dans une agglomération qui reçod une eau différente.
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laquelle les effets de la contagion directe ou indirecte se multiplient et risquent le moins d'être perdus.
L'allure d'une épidémie développée exclusivement ou principalement sur le mode de la contagion directe ou indirecte diffère de l'allure de celle qui se fait par la diffusion hydrique, pure ou prédominante. Dans celle-ci les cas éclosent enfouie à la fois, se massent; tous ceux qui doivent payer tribut sont bientôt atteints, et l'épidémie marche vite vers son acmé, pour retomber rapidement ensuite. Cette évolution massive et rapide se traduit nettement sur un graphique. Dans l'épidémie en filière, au contraire, les cas naissent un à un, ou du moins en petit nombre à la fois, la diffusion se fait lentement, l'épidémie traîne en longueur, et le graphique traduit ces caractères, si nettement opposés à ceux de l'épidémie hydrique. Il ne faudrait pourtant pas croire que la lecture d'un graphique d'épidémie cholérique doive laisser deviner toujours la nature prédominante de la diffusion. Il est des épidémies de contact où la diffusion, favorisée par le terrain, se fait avec une rapidité égale à celle de la diffusion hydrique ; il est des épidémies hydriques où la diffusion se fait par cas isolés et lentement, à l'égal de ce qu'on voit d'ordinaire dans la diffusion de contact. L'épidémie de 1892 en a fourni des preuves. Elle nous a montré des épidémies de contact pur, telles que celles de Bonneval et de la salle n° 3 de la maison départementale de Nanterre, à cas massés, à début, évolution et terminaison brusques; et nous avons vu, d'autre part, les épidémies hydriques du département de la Seine évoluer, au moins pendant une longue période, sans rapidité et par cas distants.
c. Marche des épidémies locales. — Exacerbation : rôle des orages. — Durée. — Cessation. — Reviviscences. — Schématiser la marche d'une épidémie locale est chose impossible. Nous venons d'indiquer l'allure générale qu'imprimait tel ou tel mode de diffusion, mais d'autres facteurs encore interviennent au début (modes d'importation), au cours, et à la fin, dont il serait trop long d'énumérer la nature et l'action. Nous ne voulons dégager ici qu'un seul de ces facteurs : l'influence des orages et des pluies abondantes.
Ces phénomènes météorologiques interviennent d'ordinaire pour déterminer une exacerbation notable. Le fait est connu depuis longtemps : l'orage du 9 juin 1849 marqua à Paris le jour de l'acmé. Le choléra de 1865 ne prit à Marseille toute sa violence qu'après un grand orage. A Amiens, dans la même épidémie, le chiffre des décès s'était considérablement abaissé, et était tombé à 13 par jour; un orage survint et le taux des décès remonta à 30 par jour, chiffre énorme sur une population réduite à 30000 habitants. (Proust.)
L'explication de cette influence des pluies et des orages est simple : leur action n'est qu'un adjuvant de la diffusion hydrique.
« Il est constant, disions-nous à propos du choléra de 1884, que parfois un orage n'exerce aucune action, et si l'on vient à rechercher
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quelles sonl les conditions hygiéniques des agglomérations où l'orage est resté sans effet, et de celles où il a une inlluence notable, on voit que, clans les premières, l'eau est bonne et ne peut être souillée; que clans les secondes, au contraire, la contamination des eaux (sourcesou puits) est facilement réalisable. Il est par suite grandement probable que c'est en souillant les eaux potables d'un pays, en mêlant à ces eaux toutes les immondices répandues sur le sol, immondices qui renferment le germe cholérique, que les orages agissent sur la marche d'une épidémie. » Les trois faits suivants, empruntés au choléra de 1884, ont la valeur d'une expérience.
A Tourves (Var), des cas s'étaient produits dans le village ; les déjections cholériques mêlées aux fumiers séjournaient dans la rue. L'eau potable était rare à cause de la sécheresse. Un orage éclate qui remplit un puits, au bas du village : l'eau y était chargée de toutes les immondices entraînées de la surface du sol. Les habitants du quartier s'empressent d'aller puiser à ce puits, jusque-là à sec. L'épidémie touchait à sa fin : quarante-huit heures après des cas éclatent soudain, dans le quartier, parmi les habitants qui avaient fait usage de l'eau du puits.
Aux Sénés, l'épidémie allait languissante. Du 15 au 17 août huit cas mortels se produisent subitement : un orage avait éclaté, et entraîné dans le puits unique toutes les immondices du hameau.
A Saint-Uemèze (Ardèche), enfin, un cholérique venu du dehors était en traitement depuis le 11 août; ses déjections étaient jetées à la rue. Le 29, second cas. Le 4 septembre, orage; le S, quatre cas nouveaux, et six le lendemain : il n'y a que des puits à Saint-Remèze, et le sol y est d'une perméabilité complète.
La durée des épidémies abandonnées à elles-mêmes est, comme la marche, chose trop variable pour prêter à une formule générale : « La plus courte durée doit être de quinze jours à irois semaines, dit Gnesinger ; la durée moyenne dans les petites villes peut être évaluée à deux ou trois mois, dans les grandes villes à quatre ou six mois; mais les épidémies n'ont pas toujours cette évolution régulière; elles peuvent durer pendant une année et plus. »
Les épidémies parisiennes, pour prendre un exemple, ont duré : en 1832, de mars à septembre; en 1849, de mars à octobre; en 1853-1854, de novembre 1853 à décembre 1854; en 1865-1866, du 24 août 1865 au 11 janvier 1866, et du 13 juillet au 29 novembre 1866; en 1S73 du 4 novembre au 30 novembre ; en 1884, du 4 novembre au 31 décembre ; en 1892 d'avril ou, mieux, de mai à décembre.
Quelle est la raison de la cessation des épidémies locales?
On ne peut faire ici que des hypothèses. Elle ne tient pas sans doute à ce que tous les individus cholérisables ont payé tribut, puisque, à quelques mois de distance, une reviviscence peut encore faire de nombreuses victimes. Elle ne paraît pas tenir non plus à la disparition du germe, puisque celui-ci se rencontre dans les eaux d'une localité qui
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vient de subir le choléra, bien des mois encore après la période d'épidémie ; il faut admettre que c'est aux qualités du germe lui-môme, à son affaiblissement, que la cessation doit être imputée (?).
Les reviviscences sont un phénomène propre aux épidémies locales comme au choléra pandémique. Après une période d'extinction complète, qui peut aller certainement jusqu'à plusieurs mois (173 jours dans l'épidémie parisienne de 1865-1866), et que quelques auteurs portent même très hypothétiquement à plusieurs années (1), on observe quelquefois un réveil sur place de l'épidémie.
« Les intermissions, dit Griesinger, tombent très souvent en hiver, ou au printemps (Moscou, 1830-1831 ; Vienne, 1831-1832 ; Londres, 1818-1819) ; parfois cependant elles tombent en été (Utrecht, 1849). »
La reviviscence apparaît comme fonction de plusieurs termes. L'un d'eux est évidemment la non-disparition du germe cholérique après la cessation de la manifestation épidémique. Cette survivance du germe est évidente, au moins dans l'eau, le plus puissant des véhicules du choléra, depuis les travaux de MM. Blachstein et Sanarelli qui ont montré le bacille cholérique encore présent dans les eaux de la Seine en aval de Paris d'avril à août 1893, c'est-à-dire huit mois après la cessation de l'épidémie. Quant aux autres termes, ils sont encore hypothétiques; on peut invoquer la récupération de virulence du microbe, la création de novo de l'état réceptif chez une collection d'individus, etc. Ces hypothèses attendent leurs preuves (2).
IV. L'individu devant le choléra. — Réceptivité et immunité individuelles. — Tous les individus ne sont pas égaux devant le choléra : plus que pour toute autre maladie infectieuse, il existe ici des causes physiologiques et pathologiques marquant l'individu pour le choléra, et d'autre part on observe des faits d'immunité individuelle véritablement surprenants.
A. Réceptivité individuelle et ses causes adjuvantes : états physiologiques et pathologiques ; professions- — La réceptivité n'est pas éteinte par une attaque antérieure : par là le choléra se rapproche d'une autre maladie également toximicrobienne, la diphtérie; le cho-
(1) Nous faisons allusion à ceux qui voient dans le choléra de 1890, en Espagne, une reviviscence du choléra de 1885, et dans le choléra de la Seine en 1892 un réveil de celui de 188i (?).
(2) La question des reviviscences du choléra sera éclairée, dans une de ses parties au moins, quand des études poursuivies avec méthode et persévérance nous auront montré : 1° la durée maxima de la survivance du germe cholérique dans les mbi potables et le sol d'une localité qui vient de subir l'infection; 2° la nature exacte des enlèriles choléri formes, cas de choléra nostrâs, etc., qui s'observent dans les périodes intercalaires aux manifestations cholériques. 11 sera peut-être possible alors de relier rationnellement les reviviscences aux épidémies qui les ont précédées, de décider surtout si des reviviscences peuvent réellement se produire cinq et septans après une épidémie, comme cela a pu être soutenu pour les faits d'Espagne et de France. Il restera toujours d'ailleurs une inconnue : le pourquoi de la cessation de l'épidémie et le pourquoi de son réveil.
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léra peut récidiver chez un individu, soit au cours de deux épidémies différentes, soit dans ta même épidémie (Griesinger).
Si la raison intime de la réceptivité cholérique nous échappe encore (Voy. ci-dessous), nous saisissons au contraire fort bien les causes objectives qui rendent l'individu particulièrement susceptible au choléra, en un mot les causes adjuvantes de la réceptivité.
Le choléra est une maladie de tous les climats, de toutes les races : la race noire, la race jaune, la raceblanche, l'Indien d'Amérique, etc., se sont montrés également réceptifs.
Il ne semble pas que le sexe ait une influence quelconque dans la réceptivité : les femmes cependant, en 1849 et en 1853-1854, ont été plus atteintes que les hommes. Peut-être faut-il voir là simplement le résultat d'une exposition plus grande aux atteintes du choléra.
Tousles d^es'sonl frappés, mais d'une façon singulièrement inégale : de la naissance à deux ans, les enfants contractent assez facilement la maladie (1) ; de deux à quinze ans ils sont peu pris; mais de quinze ans à la vieillesse la réceptivité va croissant avec l'âge (Briquet).
Les vieillards, et surtout les vieillards agglomérés, offrent une morbidité cholérique des plus élevée; rappelons ici seulement qu'en 1884 l'asile de l'avenue de Breteuil (Paris) renfermait 217 vieillards lorsque le choléra y pénétra : 79 furent atteints, ce qui correspond à une morbidité de 368 p. 1000.
Mais ce qui prédispose avant tout au choléra, ce sont la misère physiologique et les états pathologiques, en un mot tout ce qui débilite l'organisme et le prive de sa résistance ; la vieillesse n'est-elle pas d'ailleurs elle-même une sorte de misère physiologique?
« Le choléra est une maladie du prolétariat et principalement des classes pauvres », a dit Griesinger. Toutes les épidémies qui ont régné à Paris, de 1832 à 1892, en ont fourni la preuve évidente : les cartes de Paris, dressées pour chaque épidémie, et teintées, arrondissement par arrondissement, suivant le taux de la morbidité cholérique, donnent du même coup le degré d'aisance moyenne delà population de chaque arrondissement.
Les épidémies atteignant les bagnes français en 1849, populat.on éminemment entachée de misère physiologique, fournissent des résultats concordants : le bagne de Brest, sur 3 000 forçats, a 189 cas, soit 60 p. 1000 de morbidité; celui de Rochefort a 72 p. 1000 (Briquet)
Dans les dépôts de mendicité, à la misère s'ajoute la vieillesse, el ces deux conditions réunies font prévoir quels ravages y doit optrer le choléra. Le dépôt de mendicité de Saint-Denis avait été violemment touché en 1849; il fut pris encore en 1884. En 1892, ce dépôt
(1, Les nourrissons, atteints en faible proportion dans J-^^;^::1^ sont pris en masse, et d'une façon grave, quand le choiera pcnctie aa Maternité.
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était transféré à Nanterre. Le foyer cholérique principal se produisit dans une salle contenant 100 sujets; sur les 100, 26 furent pris, soit une morbidité de 200 pour 1 000 !
L'alcoolique, véritable déprimé, offre, de l'avis général, une réceptivité toute spéciale au choléra.
A côté de la misère physiologique, il faut placer les états pathologiques. Comme Griesinger l'a fort bien dit, si la fièvre typhoïde choisit ses victimes parmi les gens bien portants, le choléra choisit les siennes parmi les malades et les convalescents de maladies graves.
Les individus atteints de troubles chroniques de la muqueuse digestive, de fièvre intermittente, etc., sont en particulier des victimes toutes désignées. On a pu croire que la phtisie et le choléra étaient antagonistes : il n'en est rien. Gendrin a montré pour le choléra de Paris en 1832 et 1849, Haller pour le choléra de Vienne en 1855, que les phtisiques offraient une grande réceptivité au choléra.
Mais de tous les états pathologiques, aucun ne crée une réceptivité cholérique égale à celle que donne Y aliénation mentale; les cas de choléra sont dans les établissements d'aliénés aussi nombreux que graves.
« Sur une population d'environ 10 000 aliénés, la mortalité a été d'environ 9 p. 100, et sur 3 malades il y a généralement eu 2 décès », disait Briquet à propos de l'épidémie de 1849. Voici des faits, encore plus frappants, empruntés au choléra français de 1834 et 1892. En 1884 cinq asiles renfermant une population totale de 4 580 aliénés furent frappés : ils donnèrent 393 cas, soit une morbidité de 87 p. 1000. A l'asile de Limoux, 517 aliénés, 30 cas, soit 58p. 1000; à l'asile de Braqueville (Toulouse), 853 aliénés, 65 cas, soit 79 p. 1000; à l'asile de Montperrin (banlieue d'Aix), 800 aliénés, 73 cas, soit 91 p. 1000; à l'asile de Saint-Pierre (Marseille), qui avait déjà été fort éprouvé en 1854 et 1865, 1150 aliénés, 110 cas, soit 105 p. 1000.
A Bonneval, en 1892, le choléra a frappé en bloc 56 aliénés sur 483, soit une morbidité de 115 p. 1000; mais si l'on n'envisage que le quartier des femmes où 52 furent atteintes sur 288, on obtient la proportion de 180 p. 1000 !
A côté de ces divers états pathologiques durables, il faut mentionner les troubles passagers de la santé qui paraissent nettement ouvrir la porte au choléra.
« Tout ce qui trouble V activité régulière de la digestion et principalement les végétaux contenant beaucoup d'acides ou une forte proportion d'eau, les fruits verts, les concombres, beaucoup de légumes, etc., toutes les viandes corrompues, une grande quantité de graisse, les boissons fermentées, l'eau froide en abondance, era un mol tout ce qui importune la susceptibilité gastrique, agit au moment de l'épidémie comme influence nuisible pouvant développer le choléra... Lorsque la diarrhée existe déjà, un simple écart de régime, un repas trop abondant peuvent donner lieu au développement du choléra... L'orgie el l'ivresse, aussi bien qu'une diète exagérée, établie sans transition, troublent la
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digestion, et agissent comme influences nuisibles. Le nombre plus considérable de malades que l'on a parfois à traiter le lundi dans les grandes villes est le résultat des plaisirs du dimanche. L'usage des purgatifs et des vomitifs n'esl pas sans danger en temps d'épidémie, el quelquefois le choléra survient directement après leur emploi. » (Gricsingcr.)
Les refroidissements, ceux surtout qui portent sur l'abdomen, et frappent des individus diarrhéiques ; les veilles, les efforts exagérés, les chagrins : en un mot l'ensemble des causes déprimantes accidentelles de l'organisme, agissent encore de même.
On a d'autant plus de chances de subir une infection qu'on est moins apte à s'en défendre (et nous venons d'éludier toutes les causes qui désarmentl'individu devant le choléra), ou que, sans prédisposition spéciale, on s'y expose davantage : or, il est des professions qui comportent une exposition répétée au germe cholérique.
Telles sont,, avant tout, les professions de blanchisseur — dont nous avons ailleurs relevé les dangers, — de médecin, d'infirmier.
Griesinger a consacré un intéressant article au choléra chez les médecins et infirmiers, que nous reproduisons ici :
« À Moscou, en 1 840, le personnel des hôpitaux fut atteint dans la proportion de 30-40 p. 100, alors que dans la population de la ville la proportion n'était que de 3 p. 100 (Jsehnicben) ; à Berlin, en 1831, à l'hôpital de Romberg, sur M5 personnes, 54 tombèrent malades; en 1837, 14 infirmiers furent atteints sur un nombre de 65 à 70 (un cinquième) et il y en eut une fois sept dans l'espace de vingt-quatre heures. A l'hôpitalde la Charité, à Paris, en 1849, le sixième des employés de l'hôpital fut atteint, alors que le vingt-cinquième seulement de la population l'élaitdans la ville ; à Millau, en 1848, sur 16 médecins, 8 furent frappés ; à l'hôpital de la marine, à Toulon, en 1842, 1 0 officiers de santé étaient atteints sur 35, 5 mouraient ; à l'hôpital militaire, également, la proportion était de 8 sur 32; sur les 30 journaliers qui portaient les cadavres un tiers mourait au bout de quelques jours (Rcynaud) ; à Stockholm, en 1853; sur un personnel hospitalier de 536, la proportion de malades était d'un huitième et la mortalité d'un seizième ; à Carlscrone, elle était d'un cinquième et la mortalité d'un neuvième (Wistrard) ; à l'hôpital de Vienne, en 1854, sur 36 infirmières, 7 furent atteintes du choléra (2 moururent), 3 d'une « diarrhée oui dégénéra en typhus » ; les 7 hommes de journée qui avaient à accompagner ou à transporter les malades furent lous pris du troisième au huitième four d'une diarrhée continue et épuisante, etc. (Hallen); en 1849, à l'hôpital de Strasbourg, sur 10 infirmiers, 5 étaient frappés ; en 1854 la proportion était de 3 sur 10, etc. (Reuss). » (Griesinger.)
B. immunité cholérique individuelle. - Ne prend pas qui rcul le choléra etlesfaits d'observation le prouvent. Nous avonscité ailleurs le fait presque expérimental de Macnamara où, sur dix-neuf sujets c,ui ingérèrent une eau souillée de matières cholérigènes, cinq seulement furent malades. Voici un autre fait moins concluant :
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La dame R..., qui fut lcpremiercasnolé à Avignon en 1884-, arrive dans celle ville déjà atteinte de diarrhée; elle descend dans un hôtel, passe la nuit avec son amant qui ne cesse de la tenir entre ses bras, a des rapports avec elle, et, alors que les phénomènes cholériques se déclarent, l'embrasse sur la bouche . entre les vomissements. La femme R... est transportée d'urgence à l'hôpital el y meurt : son amant reste indemne.
Les dernières éludes biologiques sur le choléra ont, d'autre part, démontré qu'au cours d'une épidémie cholérique des individus peuvent présenter dans leurs selles des bacilles cholériques et rester indemnes.
Rumpf et Gaffky ( I) rapportent qu'à deux reprises, à Hambourg, on a examiné les matières fécales de toutes les personnes qui s'étaient trouvées en rapport avec un cholérique. Dans une première série, portant sur 24 personnes, 4présentèrent le bacille de Koch, sans accuser aucun trouble ; dans la seconde, n personnes furent examinées : deux eurent le choléra, mais quatre présentèrent comme elles des bacilles virgules dans leurs selles sans aucun dérangement de la santé. Dans la posl-épidémie de Hambourg en 1892, Th. Rumpel vit dix-neuf sujets rendre des bacilles virgules dans leurs matières fécales sans éprouver aucun malaise (2).
A ces faits significatifs il faut ajouter encore tous les essais d'ingestion de culture vibrionienne dont la plupart n'ont amené aucun trouble morbide, tout en déterminant une abondante élimination de bacilles virgules par les selles (3).
C. Les théories de la réceptivité et de l'immunité cholériques. — L'observation et l'expérimentation s'unissent donc pour nous montrer l'inégalité des individus devant le choléra : à côté de sujets réceptifs au plus haut degré, il en est qui triomphent sans peine, sans malaise, des germes introduits, et proliférant même, dans leur organisme. L'observation nous fait bien saisir quelques-unes des causes objectives qui font de l'individu un bon terrain de culture pour le choléra, mais elle ne nous éclaire pas sur le mécanisme intime de la réceptivité et de l'immunité. L'expérimentation a tenté de résoudre ce problème complexe, et c'est ici que se place naturellement l'exposé des travaux de M. Metchnikoff (4).
D'après ce savant, il existe des microorganismes favorisant la vie el le développementdu bacille virgule. Un microbe cholérique ancien ne pousse pas sur
(1) Rumpf et Gaffky, XIIe Congrès de médecine.
(2) Il y a lieu de rappeler ici que c'est clans les selles d'un typhoïdique qu'en 1893 Ivanoft" isola, à l'Institut de Berlin, un bacille cholérique, dont la découverte fit alors quelque bruit.
(3) Les plus connues de ces expériences sont dues en Allemagne à Petlcnkofer, Emmerich, Hasterlick et cinq collaborateurs; à Budo-Pcsth, a M. Wall; en France, à M. MetchnikofT el de nombreux sujets de bonne volonté lui prêtant leur aide.
(4) Metchnikoff, Ann. de l'inst. Pasteur, 1894 cl 1895.
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gélatine; mais vienl-on à semer en stries, sur la plaque même où ce vibrion reste inaclif, un microbe favorisant,, on voit le vibrion cholérique manifester son activité, et pousser dans le voisinage du microbe adjuvant, l'entourant de ses colonies comme d'une rangée de satellites. A côté des microbes favorables il on existe aussi de défavorables et empêchants, dont on met l'action en évidence par une expérience faisant la contre-partie de la précédente.
Parmi les microbes favorisants se trouvent des sarcines, et des formes de levures (toruia) rencontrées dans l'estomac humain, ainsi qu'un bacille deméme provenance, appartenant au groupe coliforme.
Pour mettre en évidence expérimentalement l'influence de ces associations microbiennes sur le développement du choléra, M. Melchnikoiï choisit des animaux à flore microbienne intestinale pauvre, par exemple le jeune lapin âge de un à quatre jours, se nourrissant du lait de sa mère. Lorsqu'on l ut ingérer à ces animaux une culture de choléra, ils meurent de choléra intestinal, dans la proportion de 50 p. 100. Mais vient-on à les préparer en leur faisant ingérer, avant la culture cholérique, une culture de microbes favorisants (toruia, sarcine et bacille coliforme), ce n'est plus 50 p 100 de succès que l'on obtient, c'est 20 sur 22. Le tableau clinique rappelle de bien près le choléra humain : l'animal, il est vrai, n'a ni vomissements ni crampes, mais il a une diarrhée d'aspect objectif absolument caractéristique, et véritable culture pure du vibrion; il a de l'hypothermie progressive avec cyanose de la langue et du nez. Les lésions intestinales présentent une égale analogie : couleur hortensia de l'intestin grêle distendu par un liquide louche, très glaireux ; amas dans le caecum d'un liquide transparent ou louche avec flocons de mucus incolore, ou couleur citron, liquide réforme en un mot, etc, , , . , •
On observe quelquefois même la contamination spontanée de jeunes lapins appartenant à la même portée que ceux qui ont ingéré les cultures de choléra: la contamination se fait évidemment par l'intermédiaire des mamelles souillées par les microbes absorbés par quelques-uns des jeunes lapins.
Quelques expériences, moins nombreuses d'ailleurs, ont ete d autre part tentées par M. Metchnikoff sur les jeunes lapins avec un microbe empêchant, nncrobe qu'il désigne sous le nom de bacille liquéfiant du cobaye : les quelques lapins traités par l'ingestion de ce bacille résistaient au vibrion cholérique et à des associations microbiennes favorisantes.
La théorie de M. Metchnikoff sur l'immunité et la réceptivité cholériques se déduit de cet exposé: elle est affaire d'associations microbiennes Le vibrion cholérique ingéré reste inactif ou devient dangereux suivant qu d rencontre dans le tube digestif qui le contient une flore microbienne favorisante ou empéchante (1).
t»\ (>Uc idée d'associations microbiennes nécessaire au développement du bacille ■{ ) î> impuissant par lui-même, se retrouve, sans preuves su lisantes à 1 appu., 7"" ZI ,ic d Vendu qui invoque l'association du vibrion cholérique dans la tl éone dewer 1 auxquelles il donne le nom de Baeillns caspicus,
ta nés autre b. oU«-.I > J is0„ dc sot.es réformes et cultivé trois
D'autre part, UUciisic m eu V considcrent comme des bacilles cho-
baeilles appelés par e u , g^^J £ nc s>effectue que par un mélange de
SaîSS ~ de - Joue ^^^^ J
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La conception de M. MelclinikoQ' est le plus suggestif des essais expérimentaux: tentés pour résoudre l'obscur problèmcde l'immunité et de la réceptivité cholériques, etpour expliquer ce fait dès longtemps imposé par l'observation : le germe cholérique n'esl pas loul ; il lui faut, pour faire du choléra, un terrain propice. Nul doute qu'elle ne contienne une grande partie de vérité et, en particulier, n'éclairet-elle pas d'un jour singulier les rapports, si bien établis par l'observation, entre le choléra et les troubles digestifs antérieurs? Mais contient-elle la vérité tout entière? Et, par exemple, ces conditions physiologiques et pathologiques si variées que nous avons vues faire des sujets un excellent terrain de culture pour le germe du choléra (misère, aliénation mentale, vieillesse, etc.) se résolvent-elles toutes en une question de flore intestinale propice ? Nous croyons le problème del'immunité et delà réceptivité cholériques plus large encore, et nous pensons qu'un coin du voile qui nous masque la vérité a seul été soulevé par les brillantes études de M. Melchnikoff.
V. Les localités devant le choléra. — Réceptivités et immunités locales. — Leurs lois. — À. Localités réceptives. — La réceptivité d'une agglomération au choléra se déduit facilement des notions déjà longuement exposées. Les deux facteurs principaux sont : la misère, la saleté et Y encombrement des habitants, d'une part; Yusage d'eaux conlaminables, d'autre part : en un mot, une localité est d'autant plus fatalement vouée au choléra qu'elle manque davantage aux lois de l'hygiène.
Marey a posé en loi, à propos de l'épidémie de 1884, que les gros centres de population offrent une proportion de morbidité et de mortalité cholériques beaucoup moindre que les petits villages et les hameaux. En 1884 un hameau, celui de la Couche, a 13 cas (dont 9 décès) sur 18 habitants, soit 722 p. 1000 de morbidité et 500 p. 1000 de mortalité. Le village de Gigean (Hérault) a, sur une population réduite à 500 habitants dès le troisième jour, 114 cas et 58 décès, soit 228 p. 1000 de morbidité, et 180 p. 1000; de mortalité! Aux Omergues la mortalité monte à 180 p. 1000. Que sont, à côté de ces terribles manifestations, celles des grandes villes dans la même épidémie, où seule Arles a atteint 40 p. 1000 de mortalité? Or c'est dans les petits centres de population que sont souvent réunies, à un degré qu'on ne voit jamais dans les grands, ces deux conditions qui font d'une localité un nid à choléra : population pauvre, sale, logeant dans des taudis ; eaux polluées, et surtout usage ordinaire de l'eau la plus contaminable de toutes : Yeau de puits.
B. Localités réfractaires au choléra. — Il suffit de prendre les conditions inverses de celles qui font la localité réceptive au choléra
avec les microorganismes du canal intestinal de l'homme ou des carnivores, avec des champignons, moisissures et microorganismes se développant sur les cornichons et les pommes, le rend virulent pour des animaux assez réfractaires au choléra. Traité db médecine. VI. — M
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pour avoir la localité réfraclaire à cette maladie, et de fait les localités à population aisée, respectant au moins relativement les lois de l'hygiène, et usant d'eaux bien protégées, ne forment jamais des foyers cholériques intenses. Lorsque le germe cholérique y pénètre, il y fait quelques victimes par contact direct et s'éteint sur place.
Et, cependant, il y a autre chose que la présence de bonnes candi- ' tions hygiéniques dans l'immunité des localités devant le choléra : il y a des régions pauvres et sales, il y a des localités misérables, des villes à eau contaminée et contaminable, où le choléra a pu pénétrer sans jamais faire foyer, sans réussir à créer autre chose que quelques cas isolés ou collectifs sans importance! Pour ne parler que de la France, les régions du Plateau central se sont toujours montrées, depuis 1832, un mauvais terrain pour le choléra ; les importations n'y ont pas créé de foyers réels : les localités de ces régions ne brillent pas cependant en général parla propreté et l'aisance. Deux exemples étudiés de plus près nous sont fournis par Lyon et Versailles.
Lyon en 1832, n'eut aucun cas ; en 1835 il en fut de même. En 1849,1e 42«de ligne, venant de l'armée des Alpes, arrive à Lyon le 12 septembre, atteint par l'épidémie; il y eut cinquante et un décès militaires et un seul décès civil : le buandier de l'hôpital (1). En 1853, le choléra qui sévissait sur le département de la Drôme s'étendit jusqu'à Lyon, mais, après avoir atteint env.ron 400 personnes dont 19b mortellement, il s'éteignit sur place. En 1865 quelques cas seulement ; et même immunité en 1884, où les importations du Midi, si directes et si menaçantes, restèrent pour ainsi dire stériles.
Dans la grande épidémie de 1832, Versailles, à côté du foyer intense de Viroflay, a 35 cas seulement; en 1849 on y enregistra 61 décès soit 21,4 pour 10000 habitants, mais49 seulement de la ville, et sur ces 49 cholériques
21 avaient été à Paris.
En 1854, Versailles eut 26 décès, soit 8,3 pour 10 000 habitants, bien que l'hÔDital contînt des malades de Saint-Cloud.
En 1865 il y eut 43 décès, soit 9,8 p. 10000; en 1813, le nombre des morts 'fut de 3 et il y eut 3 malades à l'hôpital ; en 1884 aucun cas ; en 1892, aucun des 3 décès enregistrés n'est imputable à la ville de X cisailles (2).
L'excellence des conditions hygiéniques de Lyon et de Versailles ne peut prétendre à expliquer cette immunité : elles n on .pas | ete autrefois, et ne sont pas aujourd'hui, meilleures que dans des loca- Ubt voisines payant un forUribut au choléra. Quant à l'eau, ce lede Lyon c'est l'eau du Rhône- et aussi de mauvais puits dans quelques Ses - et celle de Versailles c'est, ou plutôt c'était, en majeure partie, l'eau d'étangs suspects et l'eau de la Seine polluée au maximum (prise au droit de Port-Marly).
(1) Laveuan loc. ciL . lé d ,S92 en Seine-ct-Oise (ficr.;c d'hyg.,
(2) Proust, Nettiîh, 1 iioinot, l.c ciioili.i
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Les importations cholériques n'ont manqué ni à Lyon ni à Versailles et les travaux de M. Sanarelli ont montré qu'en 1893, c'est-à-dire quelques mois après la cessation de l'épidémie de la banlieue parisienne, le bacille virgule existait dans l'eau de Seine prise aux fontaines publiques de Versailles; il en était a fortiori de même en 1892.
Rien ne manque donc à Lyon et Versailles des conditions connues de nous comme créant le choléra, et cependant ces villes sont et restent réfractaires. Pourquoi? C'est ici le lieu d'examiner les explications qu'on a données de ces immunités locales collectives.
C. Théorie de la réceptivité et de l'immunité locales. — Quelques auteurs — et cette vue a surtout été exprimée avec talent par Farr en 1852 — ont cru voir dans une altitude élevée un obstacle au choléra.
Mais le choléra s'est montré jusqu'à une hauteur de 7000 pieds (Caucase-Perse), et si quelquefois, dans une même localité, il a frappé de préférence les parties basses, épargnant relativement les parties hautes (Londres, d'après Farr), cela ne s'est pas toujours vérifié (Paris, Berlin, Prague, Marseille). L'immunité inconstante des régions élevées peut s'expliquer parfois par le défaut de relations dangereuses; elle peut avoir ailleurs son explication dans l'usaged'eaux moins souillées que dans la plaine ; et en tout cas, si l'explication de l'immunité par altitude élevée peut convenir aux régions du Plateau central de la France, elle ne concerne ni Lyon ni Versailles.
Les théories qui attribuent à la nature même du sol l'obstacle au développement du choléra offrent un degré de vraisemblance ■ plus grand.
Fourcault, en 1849 (1), concluait de ses recherches sur la topographie du choléra que le développement de la maladie était favorisé par les terrains d'alluvions, le calcaire grossier et l'argile, le sol carbonifère et la pierre de chaux magnésienne des Anglais, alors que les roches des terrains primitifs et de transition, les couches épaisses de sable, les agglomérations de silice et de craie se montraient défavorables à la propagation. Vial et Boubée émirent des idées semblables. Vial (2) fit remarquer la constante immunité des régions granitiques du département de la Loire. Les localités du Morvan, qui reposent suri «roc, furent à trois reprises épargnées, alors que le choléra sévissait de tous côtés autour d'elles.
Ces remarques sont intéressantes, mais elles ne traduisent que des laits d observation, sans apporter une déduction théorique.
La théorie tellurique de Pellenkofer a une autre valeur, car ella end à rendre compte de ces facteurs si importants dans la propagation du choléra : les temps et les lieux.
Il ne se fait d'épidémie locale, dit Pellenkofer, que si le germe cholérique peut se développer à l'aise dans le sol : s'il ne se développe
(1) Fouhcault, Gaz. méd., 1849
(2) Vial, Gaz. hebd., 1851.
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pas, il y aura quelques cas par contact, rien de plus. Le germe se développe quand le sol est poreux, perméable, facilement imprégné par les gaz et les liquides : lieux. La question des eaux souterraines est également importante : môme dans un sol favorable, le germe reste inoffensif siles eaux sont hautes, car alors pas de décomposition des matières organiques, pas de dégagement de miasmes; les eaux viennent-elles à baisser, la putréfaction se fait, le dégagement miasmiatique devient intense : temps.
La théorie de PeUenkofer, qui conciliait les deux partis opposés, celui des contagionnistes et celui desnon-contagionnistes, a longtemps joui d'une certaine vogue. Mais elle s'est trouvée en défaut devant trop de faits, et la théorie hydrique lui a porté le dernier coup. Vainement Hueppe a-t-il essayé de lui apporter l'appui de recherches biologiques (1), elle perd chaque jour ses partisans.
M Metchnikoff fait de ['immunité collective une réunion d immunités individuelles, c'est-à-dire d'immunités par flore intestinale défavorable au vibrion cholérique (2). La théorie de M. Metchnikoff place la question sur un terrain nouveau : comme théorie d immuni é générale, aussi bien que comme théorie d'immunité individuelle, elle nous semble avoir marqué un sérieux progrès. Mais le dernier mot de la question est loin d'être dit, et, à notre avis, il y a plus et il y a autre chose, dans l'immunité d'une collection, qu'une réunion d immunités individuelles. Le problème mérite d'être poursuivi et élucide a
^SYMPTOMES ET LÉSIONS. -L'évolution complètedu choléra comporte • 1° une période inconstante et peu caractéristique à* début; V Y attaque avec ses lésions et ses symptômes si nets ; 3" la réaction.
A ces trois périodes il faut ajouter Y incubation.
Incul»a«ou. - Il est malaisé d'en fixer la durée par la seule obsenaL. De l'expérience du choléra de 1884 nous Smov*to «*r Îsionssuivantes:l'LcubaU
heures au minimum, et cinq à six jours au maximum les préten duesTncubations de' dix à onze jours ne relèvent que d une obseïvation défectueuse.
Hueppe. „nJ-ftît« pomme Versailles, ne pouvant plus être
(2 . L'immunité de certains endr d'y pénétrer et d'y vivre, atlriW f Vimposs b,hté pour^^
pourrait être expliquée pai 1 absence a n" oholérique pénètre bien dans ces
Usante ^^^.^^^^S^M^ da"s aucunC localités indemnes, et les cas de choléi o . o k flore intes.
épidémie, mais le microbe spéci^», ^t t choiera (MsTcmmcoFF, Quatrième tinalc lui est défavorable, ne produit pas le choie, a. i
mémoire, 1895.)
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Les faits expérimentaux confirment les données un peu vagues de l'observation.
Dans le fait si précis de Macnamara rapporté ci-dessus, on voit que chez un des sujets les symptômes se déclarent vingt-quatre heures après l'absorption de l'eau cholérigène ; chez deux autres, quarante-huit heures après; chez le quatrième et le cinquième enfin, après un délai de soixante-douze heures.
Les ingestions de culture cholérique, tentées en 1892, lorsqu'elles ont clé suivies d'effet, l'ont été dans les jours suivant immédiatement l'ingestion, en vingt-quatre, quarante-huit ou soixante-douze heures : les symptômes morbides ont été quelquefois, mais rarement, relardés jusqu'au cinquième ou sixième jour.
Observations et expériences nous autorisent donc à conclure que l'incubation du choléra est brève, quelques heures à cinq ou six jours au maximum ; au delà d'une semaine après l'exposition au contage, le danger donc peut être considéré comme évité.
Début. — La période de début a reçu de quelques auteurs le nom de période prodromique, nom peu approprié, car elle est non l'annonce du choléra, mais le premier stadede l'infection môme. La diarrhée en est le symptôme dominant. Les selles n'ont d'ailleurs aucun caractère tranché : liquides, vertes ou couleur café au lait, elles sont plus ou moins abondantes et répétées. Souvent il n'existe aucun autre symptôme associé ; ailleurs le sujet se plaint de quelques phénomènes nerveux (courbalures, vertiges, palpitations, angoisse épigastrique), d'anorexie, de borborygmes. Ces symptômes durent de quelques heuresà cinq, six, huit jours et au delà même, ordinairement de vingt-quatre à soixante-douze heures; ils font alors place à Yallaque.
La période de début n'est pas constante et sa fréquence a été très diversement appréciée. Griesinger estimait qu'elle faisait rarement défaut, au moins dans nos contrées.
En 1866, les médecins français ont cherché à faire une évaluation précise. Mesnel vit la diarrhée du début faire défaut 140 fois sur 210, Horteloup 45 sur 100, Oulmont 32 sur 50, Potain 18 sur 25. Langronne ne la nota que 49 fois sur 100, et Stoufflet, à l'hôpital Lariboisière, l'a vue faire défaut dans 191 cas sur 534, soit 36 fois sur 100.
Contrairement à l'opinion de Griesinger, l'attaque cholérique peut donc se présenter d'emblée dans au moins le tiers des cas.
Attaque. — A. Symptômes et évolution. — Les symptômes de l'attaque peuvent se ranger schématiquemenl, pour la commodité de la description, sous trois chefs -.symptômes digestifs; crampes; symptômes d'algidilé. Les symptômes digestifs et les crampes ouvrent ordinairement la scène et constituent la phase phleymorragique, que suit bientôt la phase algidc caractérisée par l'apparition des symptômes d'algidilé.
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I. Analyse des symptômes. — a. Symptômes digestifs. — Diarrhée. — Sans diarrhée il n'est pas de choléra (1). Lorsque l'attaque a été précédée de la diarrhée dite prémonitoire, celle-ci se modifie tout à coup à un moment donné pour faire place aux selles cholériques. Lorsque, au contraire, l'attaque se fait d'emblée, l'intestin se vide en une ou deux fois de son contenu stercoral, puis apparaissent les selles cholériques.
Les selles cholériques typiques ont la consistance du pelil-lail ou de Veau de riz; elles sont décolorées et claires comme de l'eau, ou opalines, de couleur jaune grisâtre; elles renferment des flocons blanchâtres comparables à des grains de riz : de l'aspect du liquide et de la présence de ces grains vient le nom de selles riziformes.
L'odeur, fade ou nulle, de ces déjections ne rappelle en rien l'odeur de putréfaction des matières fécales.
Leur réaction est alcaline; l'analyse chimique y décèle une forte proportion d'eau (98 à 99 p. 100), peu ou pas d'albumine, du chlorure de sodium, de l'urée, du carbonate d'ammoniaque, etc.. Gûterbock a fait, il y a longtemps, la remarque que l'addition d'acide sulfurique aux selles cholériques produisait une coloration rouge : c'est une véritable épreuve de Cholera-rolh, qu'on peut faire au lit même du malade.
La fréquence des évacuations est en général très grande : le malade rend une garde-robe toutes les demi-heures, et souvent à intervalles plus rapprochés, et cela sans efforts, sans ténesme, sans aucune sensation de chaleur à l'anus. Dans les cas graves, le sphincter anal peut perdre sa tonicité, et les selles s'échappent involontairement.
Le volume de chaque selle ne dépasse guère 40 à 50 centilitres ; souvent même il atteint à peine 20 centilitres (Lorain). Mais, par la répétition des évacuations, le sujet arrive à perdre une masse de liquide allant à 6 ou 7 litres par jour (Lorain).
Les évacuations peuvent se maintenir au même taux pendant toute l'attaque cholérique, mais fréquemment elles diminuent quand les crampes se développent avec force (Griesinger); elles peuvent même cesser complètement dans les états algides graves.
Au lieu desselles typiques on voit parfois, mais très rarement, des évacuations profuses, sans pigment biliaire, constituées par un mucus épais, et analogues à l'empois; plus souvent — dans 1/5 ou 1/6 des cas graves, dit Griesinger -le sang se mélange aux selles, qui peuvent alors offrir l'apparence de la raclure de chair ou présenter 1 aspect d'un liquide brun, orangé, ou même chocolat.
Vomissements. - Un peu moins constants que la diarrhée, ils se voient dans les neuf dixièmes des cas; à leur défaut, le sujet présente des nausées et des renvois. Ils ne précèdent pas la diarrhée
(1) Exception est ù faire pour les eas si rares de choléra sec, dont il sera question aux Foi-mes cliniques.
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riziforme, mais la suivent de peu ; ils diminuent et cessent môme qvec les progrès del'algidilé.
Leur fréquence, toujours inférieure à celle des évacuations alvines, est variable d'un sujet à l'autre; ils peuvent se répéter jusqu'à dix et vingt l'ois en vingt-quatre heures.
Le vomissementest tantôt /crez'/eetsans efforts, le liquide étant rejeté comme à flots; tantôt, au contraire, fatigant, douloureux et môme convulsif. Tantôt il est spontané, et tantôt provoqué par l'ingestion des boissons ; parmi celles-ci les boissons froides aromatiques sont mieux tolérées que les boissons chaudes et les boissons amères et àcres.
Les vomissements sont d'abord alimentaires ; ils sont ensuite constitués par les boissons et la bile, d'où leur apparence jaunâtre, verdâtre ou porracée. Rarement ils ont l'aspect d'un liquide blanc ou séreux, chargé de grumeaux gris, à réaction neutre ou alcaline, et dont l'aspect rappelle d'assez près celui des selles riziformes, d'où le terme de vomissements riziformes.
La soif, d'abord intense, devient insatiable à la phase algide : 6 litres et plus de liquide ne parviennent pas à l'apaiser.
Le hoquet, passager, mais parfois opiniâtre et fatigant, accompagne les vomissements, ou alterne avec eux.
V abdomen peut rester indolore, mais parfois il existe une barre épigastrique angoissante, et la pression sur la région exaspère encore les douleurs. Le météorisme est rare. Le ventre est en général plat, mou, facileà malaxer, etla palpationy produit, surtoutdansles parties latérales et inférieures, un gargouillement à grosses bulles, véritable bruit de clapotage. Quelquefois, sous l'influence de la contraction des muscles abdominaux (crampes), le ventre se tend, se rétracte et devient douloureux.
b. Crampes. — Rarement absentes, elles sont plus marquées dans les cas graves et chez les sujets jeunes et vigoureux. Elles apparaissent avec les premières selles riziformes, et diminuenlavec l'effacement de la période algide. Elles se localisent d'abord aux muscles du mollet pour s'étendre ensuite à la plante des pieds, aux doigts, à la main, aux cuisses; ce n'est que rarement, et dans les cas très graves, qu'elles se généralisent davantage, atteignent le visage, la mâchoire inférieure, les muscles de l'abdomen et du thorax. Elles surviennent spontanément ou à l'occasion du moindre mouvement ; elles durent quelques minutes, cessent etreparaissent de môme. Lesmusclesalleints deviennent durs et rigides, et dessinent sous la peau une saillie des plus nette. Les crampes sont la cause de souffrances, vives en général, parfois véritablement atroces (1).
(1) M. Haihnski a montré (Soc. mëd. des hop., 1892) que, clans les eus où les crampes spontanées étaient rares ou faisaient défaut (cas bénins, période de décroissance de l'attaque, etc.), on peut toujours, par l'application d'un courant faradique,
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c. Symptômes algides. — Nous réunissons sous ce nom un certain nombre de symptômes évoluant parallèlement et semblant comme enchaînés en clinique, et dont le plus frappant est peut-être Valgidiié.
1° Température périphérique et ventrale. — Valgidiié périphérique est des plus nette et s'apprécie facilement à la main. Elle est au maximum aux pieds, aux mains, à la langue, à la l'ace, au cou et audevant du cœur. Magendie, dans ses recherches thermomélriques lors de l'épidémie de 1832, trouvait de 18" à -il" aux pieds, de 29° à 30" dans la bouche. Lorain a montré que la température buccale, véritable température périphérique en l'espèce, pouvait descendre jusqu a 25% soit à plus de 12 au-dessous de la normale ! Elle est ordinairement de 29° à 32°. La température axillaire — autre température périphérique — est moins abaissée : Lorain l'a vue une seule fois à 33°, ordinairement de 35° à 37°.
La température centrale, prise dans le rectum, n'est nullement en rapport avec la température périphérique (1). Quelquefois abaissée, comme celle-ci, elle est ailleurs normale, et parfois même fébrile : de là une dissociation vraiment caractéristique.
Sur 74 malades examinés par Lorain, la température rectale s'est abaissée à 34" une seule fois, à 35» deux fois ; elle n'est montée à 40° que dans un cas • elle oscillait entre 37° et 38° dans l'immense majorité des cas.
Charcot, opérant sur dix malades, obtenait 37°,8, 38», 38°,4 au rectum pendant que l'algidité périphérique était au maximum; dans des cas graves, U
a vu même 38°, 4 à 40°. .
Guterbock, analysant 45 cas, obtient, en comparant la température axilla.re aux températures rectale et vaginale, des différences oscillant de 0°,9 a 3y et plus Dans 31 cas de choléra algide (asphyxique) il voit la température axiUaire tomber au-dessous de 37°, tandis que douze fois seulement les températures rectale et vaginale tombaient au-dessous de la normale.
Il se produit souvent aux approches de l'agonie, dans le stade algide, une élévation qui peut porter la température rectale et vaginale à 40° et même (un cas de Guterbock) à 42°,4 (2).
L'étude de la température peut fournir un élément pronostique important. Wunderlich estime qu'au-dessous de 26", dans la bouche, le
à interruptions fréquentes, d'intensité plus ou moins grande et parfois très faible ^terminer l'apparition d'une crampe qui persiste 20, 30, 50 secondes et plus, ap, es
{%TltTlZt: lïïrmoÏHques sur le choléra ont commence dès la première épïïém" tienne avec cLmaclç, Gôppert LocksUtt ^^^^
M. h.»U «leur, cl qui n.u. ,e„bl»t .volrjug 1. «£■ rature anU mortem était basse (Buhl, Hubbenel, Doyère, etc.).
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malade estperdu ; c'est un mauvais signe encore quand, entre la température axillaire et la température centrale, il y a une grande différence.
Lorain, qui dressait les courbes de la température prise à la lois dans le rectum, l'aisselle et la bouche, admet que, lorsque toutes les températures sont à la normale ou au-dessus il faut bien augurer; mal, au contraire, si toutes descendent d'une façon progressive, môme peu considérable. Des températures abaissées — périphérique et centrale — annoncent la mort quand, après quelques jours, elles ne tendent pas à se rélever.
2° Habitas extérieur. — Le faciès des cholériques algides est vraiment caractéristique. « Les malades épuisés, anéantis, restentcouchés sur le dos, les membres étendus, immobiles. L'œil, enfoncé dans l'orbite par suite de l'affaissement du coussin Cellulo-graisseux, n'est qu'incomplètement recouvert par les paupières, dont l'orbiculaire est paralysé (Graîfe) ; des taches noirâtres, d'un bleu sale, apparaissent à la surface de la sclérotique, ou l'œil rougit par le développement d'une kératite. La cyanose des paupières dessine profondément le contour osseux de l'orbite, le nez est effilé, les saillies cartilagineuses apparaissent à travers la peau desséchée; leslèvres sontamincies, collées sur les denlsou entr'ouvertes,violettes,bleuâtres. Les tempesetlesjouesse creusent : une pâleur livide ou une teinlebistrée, noirâtre, donnent aux traits de ce tableau une apparence aussi caractérisée qu'effrayante, et lorsque, parles progrès du mal, la conjonctive congestionnée, purulente, la cornée plissée, desséchée comme sur un cadavre, ont fait perdre au regard toute son expression ; quand cet œil flétri, enfoncé dans l'orbite, apparaît entre des paupières à demi entr'ouvertes, il est permis de dire que la mort frappe d'avance les malades de son empreinte. » (Laveran.)
La peau du cholérique algide présente une teinte cyanique, d'abord plombée, puis bleuâtre, inégale d'ailleurs et comme intensité de teinte et comme répartition. Le tronc est peu cyanosé ; la face (le pourtour des yeuxsurtout), les extrémités (y compris le pénis) et lesmuqueuses (lèvres, langue, muqueuse buccale) le sont au plus haut degré, et la cyanose y peut prendre même une teinte noirâtre. A côté du choléra cyanique ou bleu — forme ordinaire — il est des cas rares où le malade algide reste pâle : c'est le choléra blâme décrit par Giraud (1865), H. Lespiau etGuerrier (18G6). La teinte blême delà peau peut persister longtemps, mais elle est remplacée ordinairement par la cyanose, à l'approche de la mort.
La peau présente un autre caractère bien spécial; elle est affaissée, flétrie, ridée, tannée, surtout aux extrémités, rappelant, dit Griesinger, \apelliculc d'un fruit gâté. Les plisde pincement faits au dos de la main, au cou, sont lents à s'effacer et finissent même par ne plus disparaître. En un mot la peau se cadavérise, et celte cadavérisation est le résultat de la vacuité des capillaires cutanés (Marey).
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La peau se couvre enfin d'une sueur froide, visqueuse, collanle, et donne ainsi la sensation d'une peau de batracien. La sueur, en se desséchant, peut quelquefois laisser un dépôt pulvérulent d'urée. Ce phénomène a été étudié par Schottin, Hamernyck, Ilerapafh, Gricsinger et Drasche. Ce dernier auteur l'observa chez 12 cholériques sur 100, et les 12 sujets succombèrent.
3° Circulation. — Rapidité el affaiblissement qui peut aller jusqu'à la disparition, tels sont les caractères du pouls. Il dépasse ordinairement 100; on l'a vu dans des cas mortels aller jusqu'à 186 (Laveran). Il s'affaisse, devient pel il ,fili forme , ne donnant à la main qui l'explore que la sensation confuse d'une suite de vibrations à peine perceptibles, et traçant au sphygmographe une ligne presque horizontale, sur laquelle l'œil compte seulement quelques petits soulèvements. Il peut enfin disparaître : le doigt ne sent plus aucun soulèvement.
L'absence de pouls dislingue les cas graves des cas légers : on peut guérir encore avec un pouls nul, mais la circulation se rétablit avec difficulté.
Il est de règle que le pouls faiblisse et disparaisse d'abord aux radiales, puis aux artères numérales, et en dernier lieu aux crurales et aux carotides : celles-ci peuvent conserver jusqu'à la mort des pulsations faibles qu'on ne retrouve nulle part ailleurs.
Le cœur perd de sa force, son impulsion faiblit, son choc devient de moins en moins distinct. En même tempsles bruits s'assourdissent, s'éloignent, et se confondent; le premier disparaît (Magendie), le second reste plus longtemps distinct : l'oreille, aux termes extrêmes du stade algide, ne perçoit plus qu'un bruit confus, profond, et quelquefois ce bruit unique est couvert par un souffle, qu'on attribue à la formation de caillots intracardiaques.
La stase veineuse et la vacuité du système artériel complètent le tableau des modifications de la circulation dans la période algide. Sous des influences diverses, dont les deux principales paraissent l' affaiblissement de la fibre cardiaque touchée par le poison cholérique et les modifications physiques du sang — qui, plus épais, éprouve de la résistance à circuler, — il se fait une stase dans le système veineux, stase accusée surtout dans les cavités droites du cœur et dans les gros troncs qui viennent y aboutir. La piqûre d'une veine abondamment remplie ne laisse écouler que quelques gouttes de sang noirâtre, et cetécoulement se tarit bientôt. Les expériences de Magendie ont montré que, sur le cholérique algide, les artères mises à nu étaient resserrées, petites, molles et de faible épaisseur, et qu'à la seclioneWes donnaient trèsraremenlun véritable jetdesang : quelques gouttes seulement s'écoulaient, souvent même la section restait blanche (1).
'1) Diciïcnbach n'a pas craint d'introduire un cathéter par l'artère axillaire chez un cholérique algide agonisant et de le pousser presque jusque dans le cœur
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Les phénomènes cliniques cardiaques et artériels s'expliquent aisément : d'une part le cœur, moins chargé de sang, puisque ses cavités gauches tendent à la vacuité, se contracte plus fréquemment, et l'onde sanguine est, d'autre part, trop faible pour soulever les parois artérielles. Il est facile même d'expliquer une apparente contradiction relevée par Lorain et J. Besnier : il peut arriver que, le pouls étant nul ou presque nul, le cœur balle encore longtemps avec force ; le cœur, dans ce cas, se contracte à vide, continuant à exécuter des mouvements pour ainsi dire sans effet.
Le sang tiré de la veine pendant la vie, à la période algide, est noir, de consistance épaisse, poisseux, et rappelle une gelée de groseille mal prise. La séparation du sérum est très lente, peu abondante; parfois même elle ne se produit pas. Rayer avait autrefois fait la remarque que le sang veineux ne se colorait pas en rouge vermeil, comme le sang veineux normal, au contact de l'air et même par agitation avec l'oxygène. Hayem et Winter ont récemment, en analysant les gaz du sang, démontré plus rigoureusement la diminution considérable de la capacité respiratoire de ce liquide.
La masse totale du sang paraît diminuée à la période algide, d'où la comparaison faite par certains auteurs (Jœnichen [1830], Stromeyer [1832], Hamernyck [1850])de l'attaque cholérique avec une hémorragie considérable. M. Hayem estime la réduction de la masse sanguine aux quatre cinquièmes de la normale.
L'analyse chimique décèle la diminution considérable de l'eau, qui peut tomber à 10 et 13 p. 100 au-dessous de la normale, et l'augmentation des parties solides du sérum qui s'élèvent de 250 à 284 p. 100 au lieu de 240 ; la densité du sérum s'élève à 1036, 1044 et même 1058. L'albumine est augmentée et aussi les principes salins, excepté le chlorure de sodium dont une grande quantité est éliminée par les selles. L'urée est augmentée, moins cependant que dans la période suivante : Chalvet en trouvait 36r,60 par litre au lieu de 20 centigrammes au maximum à l'état normal. Pouchet, en 1884 (1), a décelé chez quatre cholériques algides une notable quantité de sels biliaires dans du sang veineux. Le sérum est parfois neutre, mais ordinairement acide. Les examens hémalimétriques montrent que le nombre des hématies varie de 6 200000 a 6500 000, soit une augmentation moyenne de 1500000 (Hayem). G. K. Okladnykl (2) trouve de 6 à 1 millions d'hématies. Les hématies diflluenles, visqueuses, se déforment et se réunissent en amas irréguliers. Le choléra s'accompagne en général d'une hyperleucocijlose (Virchow, Okladnykl, Biernacki) qui est précoce, atteint son maximum à la phase algide, pour diminuer à la période suivante, et qui se montre d'autant plus élevée que le cas est plus grave. Il s'agit d'une polynucléose neutrophile : les éosinophiles ont presque complètement disparu.
aucune goutte de sang ne s'écoula, et il n'en resta pas dans l'instrument. (Cité par Gribsinger.)
(1) Pouchet, Acad. des se, 1881.
(2) G. K. Okladnykl, Vratch, 1892.
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' 4° Anurie. — C'est un des symptômes capitaux du choléra algide,et c'en est l'un des plus constants. « Il y a quelques maladcsqui affirment avoir uriné après l'apparition des vomissements, de la diarrhée, des crampes, et môme pendant toute la période de refroidissement; cependant ce point n'a pas été éclairci encore d'une manière certaine (i) ». A vrai dire il ne s'agit pas, même dans les cas les plus typiques, d'anurie absolue, mais de suppression presque entière : « On peut parvenir encore à recueillir quelques goulles d'urine, soit qu'on atLende, soit qu'on provoque une légère excrétion, soit qu'on aille chercher ce liquide avec la sonde dans la vessie. » (Lorain.) Celte suppression des urines dure pendant toute la période algide jusqu'à la mort, ou jusqu'à l'amélioration, qui se juge par la réapparition des urines (Voy. ci-dessous).
5° Voix. — Respiration. — La voix des cholériques s'enroue, s'affaiblit dès le début de l'attaque; à la période algide, c'est, dansla majorité des cas, V aphonie complète (2).
La dyspnée est un des traits caractéristiques de la période algide ; elle mesure la gravité du cas. Portée à sa plus haute puissance, elle consiste en une soif d'air inexprimable, une vive angoisse respiratoire, une barre épigastrique qui étouffe le malade : il lui semble avoir un poids énorme sur la poitrine. En même temps le rythme respiratoire s'altère. « La respiration est entrecoupée par de profonds soupirs ; l'inspiration est prolongée, relativement à l'expiration, et il n'est pas rare de voir le mouvement respiratoire s'arrêter au summum de l'inspiration comme par un effort, et l'expiration se faire brusquement en s'accompagnant d'un gémissement plaintif. »
La fréquence des mouvements respiratoires peut être aussi grandement augmentée, et dans les formes spas/nodiques à grands efforts inspirafoires, on peut voir jusqu'à 40 et 45 respirations à la minute.
Les résultats de l'examen physique de la poitrine contrastent singulièrement avec ces troubles fonctionnels si profonds : la poitrine sonne bien; le murmure vésiculaire est normal.
Les recherches de Rayer, Davy, et surtout celles de Doyère, ont montré que l'air expiré par les cholériques était remarquablement pauvre en acide carbonique. Davy (1831) estimait que la quantité de CO2 était réduite des deux tiers; Doyère a vu CO2 tomber de 0,0440 (chiffre normal moyen) à 0,0081, 0,0077 et 0,0023 ! L'imperfection de l'hématose entre donc pour une part dans la dyspnée cholérique, mais le type de celte dyspnée rappelle de près ce qu'on voit dans lesgrandes
U) Paiikes, On urine. Londres, 1860.
2 Pendant l'épidémie cholérique de Wurzbourg, en 1893, G. k. Matterslock a examiné nu laryngoscope quelques cholériques algides aphones. Il a vu ^que, pendant les efforts de phonation, les cordes vocales au lieu i de J»M»Be J normal, se rapprochaient incomplètement et resta.cnt dans le relâchement. (Cité par Vallin, in Irad. fr. de Gmbsingbr.)
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loxhémies, et l'excitation bulbaire parle poison cholérique joue sans aucun doute le rôle principal.
Ajoutons enfin que V haleine des cholériques algides est froide.
6° Système nerveux et sens. — L'affaissement des malades va croissant jusqu'au coma dans les cas mortels; l'intelligence, d'abord nette, devient paresseuse, et le malade finit, au degré ultime du stade algide, par tomber dans la torpeur complète, physique et morale.
Dans les cas graves et rapides, au lieu de cet affaissement progressif on peut assister à une agitation vive, avec anxiété, plaintes et gémissements.
Les convulsions sont très rares ; elles ont été signalées cependant aux approches de la mort par Hamernyck, Meyer, Frerichs, Ross, Th. Anger et Legros.
Le pouvoir réflexe s'éteint : de l'eau projetée sur le visage ne détermine plus de clignement des yeux; le chatouillement de la gorge ne donne plus lieu aux mouvements ordinaires, etc. Les pupilles mobiles sont d'un bon augure; les pupilles contractées ou dilatées, mais immobiles, indiquent au contraire, au dire de Coste, la mort prochaine (1).
7° Absorption. — Nutrition. — Sécrétion. — V absorption par la muqueuse digestive, la peau, le tissu cellulaire sous-cutané disparaît à la période algide.
a. Absorption par la muqueuse digestive. — « Les boissons traversent l'intestin sans être modifiées... Le malade n'est plus qu'une sorte de filtre ou d'entonnoir traversé par le liquide. » (Lorain.) Même résultat pour les aliments qu'on retrouve intacLs dans l'estomac, à l'autopsie, ou qui sont évacués parles vomissements.
Les médicaments restent sans effet, car ils nesontpas absorbés (2). Le fait a été établi nettement par Vernois (1854), Duchaussoy (3), Hûbbenet, Wagner (4), etc. L'opium, le sulfate de quinine, labelladone, la strychnine, tous médicaments actifs, à effets bien connus, ne produisent rien, môme à dose élevée, presque toxique. L'iodure de potassium et le ferrocyanure de potassium ingérés ne peuvent être décelés dans l'urine (5).
h. Absorption cutanée et sous-cutanée. — Des frictions belladonées à la dose de 4 grammes sous l'aisselle ne dilatent pas la pupille. Bouchut, déposant par incisiondansle tissu sous-cutané 5, 10, 15 cen-
(1) Coste, A Cad. de mâd., 1885. — Galliard, qui a cherché à vérifier les propositions de Coste en 1892, les a trouvées très souvent en défaut. Il a pu se convaincre aussi que l'étal du réflexe rotulien n'avait pas plus d'importance.
(2j L'absorption des substances injectées directement dans la circulation se fait au contraire normalement.
(3) Duchaussoy, Essai pratique sur l'absorption des médicaments dans le choléra. Paris, lSa-i.
(^Waonbb, Schmidt's Jahrbûcher, t. LXXX1II.
(5) Il y aurait, suivant Vigla, exception â faire pour l'alcool qui paraît absorbé.
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ligrammes de morphine chez les cholériques algides, les retrouve tels quels à l'autopsie. Isambert, en 1866, injectant du curare sous la peau, Gubler du sulfate de quinine, et Lailler de Y atropine, n'observent aucune absorption.
Poids. — Dès le début de l'attaque, cl à plus forte raison en pleine algidité, l'amaigrissement du cholérique paraît considérable : ces yeux enfoncés dans l'orbite, ce cercle péripalpébral, ce nez et ces mains amincis, ces doigts effilés, cette peau qui semble collée aux muscles, ce ventre rétracté enfin, tout parle en faveur d'une fonte rapide. Lorain a démontré cependant, par une série de pesées rigoureuses, qu'il n'y avait là qu'une apparence. Le poids des malades s'accroît en effet quelquefois pendant la période al gide, alors môme que la diarrhée est abondante, chez des cholériques potydipsiques buvant plus qu'il n'excrètent; ailleurs le poids des ingesta égale celui des excréta, et la variation de poids est nulle; ailleurs, enfin, les cholériques perdent plus qu'ils n'ingèrent et alors le poids diminue, mais, des trois variétés, cette dernière est la plus rare. C'est au moment où il élimine, où il est polyurique, c'est-à-dire en réaction, que le cholérique maigrit, et l'amaigrissement se fait « précisément à ce moment où la face a perdu cet aspect si spécial qui faisait, deux ou trois jours avant, prononcer le mot d'amaigrissement ». (Lorain.)
Sécrétions. — Otto en 1832, Gairdner en 1849, Wedl-Lehman ont constaté la diminution delà sécrétion biliaire. La sécrétion lacrymale, la sécrétion sébacée cessent pendantl'attaque. La sécrétion lactée fera l'objet d'un article spécial (Voy. Choléra chez les nourrices). La sécrétion de la lymphe paraît également tarie : Magendie a trouvé le canal thoracique vide sur le cadavre.
Briquet et Mignot, qui ont noté chez vingt-deux malades l'influence du choléra sur les règles, ont vu huit fois la menstruation persisterpendantl'algidité, et trois fois les règles sesuspendre pendant cette période pour reparaître au moment de la réaction. Oddo déclare, au contraire, n'avoir jamais vu l'écoulement menstruel persister pendant l'algidité.
II. Évolution. — L'attaque comporte, dans les cas ordinaires, la succession de :
1° Une phase phlegmorragique constituée par les symptômes digestifs et les crampes, et pendant laquelle sesquissent quelquesuns des symptômes algides (refroidissement, affaiblissement du pouls, oligurie) ;
2° Et une phase algide où les symptômes d'algidité se présentent au complet et s'affirment, dominant bientôt les symptômes digestifs, qui peuvent même disparaître au terme ultime des cas graves.
Quelques auteurs ont encore, après Gendrin, décrit un stade terminal de la phase algide qui ne se rencontre que dans les cas déses-
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pérés : c'est le slade asphyxique où tous les symptômes algides sont portés au summum.
Il faut noter que, dans les cas rapides, les symptômes algides ne suivent plus les symptômes digestifs : ils apparaissent d'emblée avec eux, et tout le syndrome de l'attaque évolue d'ensemble.
B. Lésions. — 1° Le cadavre des cholériques succombant à la période algide offre, dans la majorité des cas, un aspect vraiment caractéristique : le nom de la maladie esl écrit sur le cadavre. « L'amaigrissement est considérable ; les poings sont crispés, les membres pliés, les muscles saillants (Niemeyer), les joues creuses, les yeux excavés entrouverts; la sclérotique présente des taches noirâtres.... Les téguments sont bleuâtres, parsemés de taches violacées ; celte teinte violacée tirant plus ou moins sur le noir est surtout apparente aux lèvres, aux paupières, à l'extrémité des doigts et des orteils sous les ongles ; l'épiderme est ridé à l'extrémité des* doigts, comme après un bain prolongé. » (Laveran.)
La rigidité cadavérique se montre ici avec une rapidité singulière ; en quarante minutes (Briquet et Mignot), quarante-cinq minutes (Guttstadt), en deux heures- au plus, en tout cas, elle se constitue, et dure au delà de vingt-quatre heures.
Deux autres caractères importants sont les mouvements spontanés et l'augmentation de température post mortem .
Les mouvements spontanés sont fréquents et ont été étudiés par un grand nombre d'auteurs. Ils se réduisent parfois à quelques contractions fibrillaires. Brown-Séquard a noté, en 1849, un tremblement qu'il assimile à celui qu'on remarque chez les animaux tués subitement. Ailleurs, on observe des mouvements des doigts, des mains, des bras, plus rarement du tronc, mouvements tantôt circonscrits, tantôt au contraire très étendus et pouvant s'accomplir avec force (1). Ces mouvements apparaissent dès les premiers moments qui suivent la mort ; Brown-Séquard les a vus persister jusqu'à trois heures après le décès. Ils se voient de préférence chez les sujets vigoureux, ayant présenté pendant la vie des crampes intenses.
Briquet et Mignot ont, les premiers, tenté de démontrer scientifiquement, à l'aide du thermomètre, que la température des cholériques s'élevait après la mort. Lorain a repris ces recherches d'une façon plus précise, et montré que, dans la majorité des cas (8 fois sur 13), la température post mortem s'accroissait dans des limites comprises entre 3° au maximum et 0°,4 au minimum. La température redescend ensuite avec grande lenteur, ce qui se traduit par le phé-
(1) Chichton a vu des mouvements tels qu'on était obligé d'attacher les cadavres sur la table d'autopsie pour les empêcher de tomber. Laurence a vu un cadavre placé sur le dos se retourner d'un mouvement brusque sur le coté. (Cités par Briquet, qui rapporte encore une curieuse observation due à Bourgeois [d'Etampes], où une incision au bistouri, lors d'une opération césarienne posl morlem, détermina une contraction musculaire généralisée.)
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nomène bien connu du refroidissement très lent du cadavre.
Enfin la putréfaction très Unie à se produire complète un ensemble de signes vraiment bien particuliers.
2° Péritoine et tube digestif. — « A l'ouverture de la cavité abdominale, on est frappé de la sécheresse et deVélat poisseux, si souvent décrils,du/>eW/o//ie; les anses intestinales sont agglutinées entre elles par un enduit visqueux, filant, qui s'enlève facilement avec le scalpel. Examiné au microscope, cet enduit apparaît constitué par des cellules endothéliales desquamées, les unes isolées, les autres encore réunies, et formant des plaques. Celte desquamation se retrouve, moins accusée, sur les grandes séreuses, sur les plèvres et le péricarde (1). .»
3° Intestin grêle. — Chez les cholériques qui succombent enlevés en quelques heures, les lésions intestinales sont pour ainsidire nulles. Chez les autres,,l'intestin grêle est le siège de lésions caraclérislk/ues qui vont en augmentant d'intensité à mesure qu'on se rapproche de la valvule iléo-cœcale. Il est hgperémié dans toutes ses tuniques, et prend l.a coloration lilas ou hortensia, suivant l'expression deBroussais. Cette coloration est due à une injeclion vasculaire qui dessine les vaisseaux sous forme d'arborisations fines. La maladie s'est-elle prolongée davantage, la coloration devient rouge foncé avec piqueté hémorragique, surtout au voisinage de la valvule et au sommet des valvules connivenfes; parfois il se fait de véritables plaques ecchgmotiques.
Sur toute l'étendue de l'intestin grêle, mais surtout a la partie intérieure de l'iléon, les follicules clos, tuméfiés, forment des saillies bien connues sous le nom de psorentérie. Les plaques de Peyer sont, elles aussi, tuméfiées et saillantes, parfois notablement injectées, et entourées d'une zone d'hyperémie.
V épaisseur de l'intestin est augmentée par Yinfdlralwn œdémateuse des tuniques.
La surface de la muqueuse est recouverte d'un enduit blanc grisâtre, crémeux, qui ne disparaît que sous un lavage à grande eau.
La cavité de l'intestin est distendue par un liquide qui rappelle l'aspect des selles cholériques : il est aqueux, presque incolore, alcalin, sans odeur ou seulement fade, et tient en suspension des flocons blanchâtres cVaspecl riziforme.
Histologie des lésions intestinales. - Deux lésions caractérisent le processus : desquamation êpilhèliale et infiltration nucléaire de la muqueuse
La desquamation du revêtement épithélial règne sur toute 1 étenduedel mteslin erclc Les villosités, les portions libres de muqueuse qui les séparent, et es orifices des glandes de Lieberkuhn sont totalement dépouillés. Les cellules
mSTHAUS Roux, NocAnn/rnu,™, Recherches anatomiques et expérimentales sur e cSa observé en .ss; en Êgyptc (Arc/., de physiol 1884 Nous eronsde nombreux emprunts à ce remarquable Mémoire, que nous olons ,c. une fois pou, toutes.
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desquamées de l'intestin forment, en partie, l'enduit crémeux que l'autopsie montre adhérent à la paroi intestinale, et cet enduit, en se détachant par fragments, contribue à former les flocons blanchâtres du liquide riziforme intestinal.
Uinfillration nucléaire de la muqueuse apparaît dès le duodénum, mais elle s'accuse surtout au niveau de l'iléon : là, outre l'injection vasculairc qui fait apparaître les vaisseaux comme gorgés de globules rouges, on note une accumulation extrêmement serrée de cellules embryonnaires dans le tissu adénoïde de la muqueuse et des villosités; celte infiltration envahit les follicules isolés et les plaques de Peyer, « dont l'aspect microscopique diffère peu de celui qu'on constate dans les plaques molles de la fièvre typhoïde ».
4° Gros inleslin. — Il est le plus souvent normal, et sa coloration pâle, grisâtre, tranche nettement sur l'hyperémie de l'iléon : il semble que la valvule de Bauhin coupe en deux le processus intestinal (Griesinger). Il existe cependant parfois une injection marquée, surtout au côlon ascendant et au rectum; parfois encore les follicules isolés forment des saillies, d'ailleurs rarement notables.
5° Estomac. — Souvent distendu par du liquide etde l'air, très rarement rétracté, il n'offre à l'œil nu que des altérations peu importantes: la muqueuse pâle est recouverte d'un enduit gélatineux épais, avec quelquefois des îlots hyperémiés.
6° Reins. — Vessie. — Après l'intestin grêle, l'organe le plus touché par le choléra est le rem. Nulles dans les cas foudroyants, les lésions se prononcent à mesure que l'algidité se prolonge.
L'examen à l'œil nu donne peu de renseignements. Le rein est plutôt petit (Bartels-Straus) ; la substance corticale est pâle et les glomérules, ainsi que les vaisseaux interlobulaires, s'y dessinent parleur injection; lesarcadesvasculaires de la substance intermédiaire sont congestionnées et la pression fait sourdre du sonimeldes papilles un liquide louche. La muqueuse du bassinet est tantôt pâle, tantôt très injectée.
L'examen histologique montre de profondes lésions. Tout est pris: cellules sécrétantes des tubes contournés ; glomérules, anse detlenle, tubes collecteurs, vaisseaux corticaux et médullaires ; seuls les tubes droits de la substance corticale sont relativement épargnés.
Les cellules sécrétantes des lubuli contorli présentent ordinairement. la lésion connue sous le nom de tuméfaction trouble, c'est-à-dire qu'elles se gonflent et s'infiltrent de granulations protéiques; en même temps, leur protoplasma subit une fonte graduelle, qui le réduit en une poussière irrégulièrement granuleuse. Le noyau, refoulé vers la paroi jusqu'à la destruction de la cellule, reste jusqu'au bout colorable, peut-être cependant moins énergiquement que dans les reins normaux. Parfois, mais plus rarement, l'epîthélium de Heidenhain est frappé de nécrose de coagulation; enfin, plus rarement encore, il présente une lésion analogue à ce qu'on rencontre parfois dans le foie : la tuméfaction transparente. La dégénérescence granulo-graisseuse, admise par quelques auteurs, n'a pas été vue parStraus.
La branche montante de l'anse de Ilenle a son épithélium desquamé et réduit en détritus granuleux.
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Vendolhélium des glomèrules de Malpighi est desquamé; les noyaux du bouquet glomérulaire sont augmentés de nombre, et un exsudai albumineux s'amasse entre la capsule et le bouquet vasculairc.
Les capillaires du labyrinthe sont énormément distendus, et les lacunes Lntertubulaires sont occupées par un exsudât albumineux (œdème aigu du rein). Les «aisseaux artériels et veineux inlerlobulaires et les gros troncs veineux, qui forment les arcades vasculaires de la substance intermédiaire, sont vivement congestionnés.
Dans les pyramides, on trouve un grand nombre de tubes, gros ou moyens, desquames eldontla lumière est remplie d'un moule albumineux. Les vaisseaux droits sont extrêmement hyperémiés, et l'irruption du sang dans la cavité des tubes collecteurs n'est pas rai-e.
La vessie esl vide et rétractée; elle contient parfois un peu de mucus ou une cuillerée d'urine trouble ; sa muqueuse est parfois vivement congestionnée.
70 tfa[e _ Un certain nombre d'auteurs n'y signalent aucune altération (Straus, etc.) ; d'autres, au contraire, avancent qu'à la période algide la rate est ordinairement petite, pâle, ridée à sa surface, et sèche à la coupe (Griesinger, Laveran, etc.). Par exception on y note des infarctus.
8° Foie et vésicule biliaire. — Pâle et anémié, le foie présente des taches grisâtres, jaune sale, disséminées à sa surface et dans son épaisseur (Straus).
Au microscope on voit des travées cellulaires, qui ont perdu leur ordonnance radiée, écartées par les capillaires gorgés de globules sanguins.
Les cellules hépatiques sont déformées, et ont subi pour quelques-unes l'infiltration granulo-graisseuse. Les noyaux sont parfois augmentes de volume, géants même et vésiculeux; ils sont aussi souvent multiples. Hanot et Gilbert ont décrit une lésion cellulaire qu'ils nomment tuméfaction transparente : le protoplasma cellulaire a un aspect vitreux, et cesse de fixer les couleurs, tandis que le noyau tuméfié est colorable (1).
La vésicule biliaire ne renferme qu'une petite quantité, de bile épaisse, vert foncé; elle est rarement vide. Les gros canaux biliaires n'offrent aucune lésion ; le cholédoque est toujours libre.
9° Appareil respiratoire. - La muqueuse laryngée est en gênerai pâle. La muqueuse trachéale esl plus souvent injectée, et celle des bronches est rouge livide dans la moitié des cas. Dans quelques cas (choléra asphyxique) on rencontre à la surface inlerne de la trachée et des bronches un enduit crémeux rétrécissant notablement le cal.bre
de ces conduits (J. Besnier).
Les plèvres sont recouvertes d'un enduit visqueux, albumino.de, comparable à ce qu'on voit sur le péritoine ; les ecchymoses sous-pleurales sont fréquentes.
(1) Hanot et Gilbert, Arch. de physiol., 1886.
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Les poumons sont, sauf à la base, pâles, desséchés, exsangues : à la coupe on voit sourdre seulement quelques gouttes d'un sang noir. L'emphysème vésiculaire est presque de règle, quand l'attaque a duré plus de trente à trente-six heures.
La base des poumons est en général congestionnée ; on peut y rencontrer des noyaux apoplectiques, des infarctus cunéiformes et des noyaux d'atéleclasie qui, parfois même, se disséminent aux deux poumons (Rommelaëre).
10° Appareil circulatoire . — La surface externe du péricarde est quelquefois remarquablement desséchée; sa cavité est souvent recouverte d'un enduit visqueux analogue à celui qu'on trouve dans le péritoine, la plèvre, etc. Les ecchymoses sous-péricarcliques sont presque constantes, simple piqueté ou plaques ecchymotiques assez larges.
Le cœur gauche est petit, rétracté, dur, presque vide, au contraire du cœur droit distendu par un sang noir, souvent incoagulé plusieurs heures après la mort.
Les ecchymoses sous-endocardiques sont plus rares que les ecchymoses sous-péricardiques.
L'état des fibres cardiaques a soulevé des discussions.
Briquet et Mignot avaient signalé autrefois la friabilité des parois du cœur, leur décoloration (feuille-morte). Les mêmes lésions avaient été trouvées au Val-de-Grâce par Tholozan.
Simmonds (1) déclare que le myocarde est peu lésé à la période algide, et Bcthe admet dans les cas rapides un état trouble du muscle (2).
Le système artériel est en général vide de sang. Les gros troncs veineux, au contraire, et Vartère pulmonaire sont gorgés d'un sang noir.
Le sang des cholériques présente au plus haut degré les caractères d'un sang asphyxique et infectieux : noir, épais, poisseux, il a pu être comparé à de la confiture de groseille mal cuite. La coagulation se fait mal ou pas. Les autres altérations ont trouvé leur place dans la description clinique.
11° Système nerveux central. —Encéphale. — Les lésions consistent surtout en une injection vasculaire très accusée : les sinus de la dure-mère sont chargés d'un sang noir ; l'arachnoïde et la pie-mère sont finement injectées, avec quelquefois des suffisions sanguines dans les mailles de la pie-mère.
La cavité arachnoïdienne esL, comme les autres séreuses, tapissée par un enduit visqueux.
La substance nerveuse môme est, sauf un piqueté hyperémique bien marqué, assez peu atteinte.
(1) Simmonds, Deulsch. mcd. Wochenschr., 1893.
(2) Bethe, Le choléra ù Stettin (Deulsch. med. Wochenschr., 1803).
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Moelle. — Les altérations sont les mômes, et consistent surtout en une congestion méningée intense.
1 90 Organes génitaux de la femme. - La lésion dominante est la congestion et l'hémorragie même : 1 10 fois sur 170 femmes, ni enceintes ni récemment accouchées, autopsiées i» toutes périodes du choiera, Devcke en 1892 a noté un épanchement sanguin dans la cavité utérine et l'infiltration sanguine des parois (1). E. Fraenkel (2) qui d'après 516 autopsies en 1892, confirme les résultats de Deycke, dit que les hémorragies utérines sont le partage des femmes qui ont eu leurs
règles récemment. .
La muqueuse vaginale est, elle aussi, congestionnée, souvent
"S^sonf hyperémiés, et peuvent aussi contenir des foyers san-uins d'un volume parfois relativement considérable.
Réaction - I. Symptômes. - La réaction est la phase qui suif rafJque eTqui conduire malade soit au rétablissement définitif, soit à la mort Les phénomènes cliniques n'ont plus ici l'un.form te la monotonie, pourrait-on dire, de la période d'attaque e rien n est pluTdimcile que d'en schématiser et le cadre et esdétai s on s en aperçoit aisément à la lecture des descriptions concevoir de la façon suivante l'évolution clinique de la phase de
"loLTcholérique arrive d'emblée et sans accident à la guérison : „'0ct là la réaction régulière des auteurs;
Ï Le cioïé que, pour arriver à la guérison, traverse une phase semée d'aeddents, 'e'frop souvent succombe à ces accidents, dont les uns sont if essence générale, et les autres locahscs.
Nous décrirons donc :
A. La réaction régulière ;
B Les accidents généraux de la réaction ;
fébrile n'est pas sonvent _TOTtes les fonctions atteintes
. niliMr Pfc sc réchauffe ; les vomissements s arrêtent , raîfcvorace et impérieux; la soif se cal^; deviennent de plus en plus
(1) Devcke, Deutsch. med. Wochenschr.
(2) E. Fraenkel, Ibid.
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Abattements du cœur perdent do leur fréquence redeviennent énergiques et réguliers; les deux bruits cessent d'être confondus, et reprennent leur distance normale. Le pouls se renforce, se ralenlU et devient dicrole
La température revient partout à la normale ou dépasse a peine cet te normale. Le corps se réchauffe. La cyanose disparaît avec le retour graduel de la chaleur. La peau se couvre d'une sueur chaude et abondante.
La sécrétion du lait reparaît lorsqu'elle s'était tarie chez les nourrices. L établissement ou le rétablissement des fondions utérines suit le retour des autres fonctions.
L'élude des urines mérite une mention spéciale. Leur réapparition est le signe capital de la réaction : la crise urinaire juge lattaque cholérique. Parkes estime que la fonction reparaît généralement entre la dix-huitième et la cent quarante-quatrième heure, le plus, souvent de la quarante-huitième à la soixante-douzième heure à dater du début. Ces chiffres concordent avec ceux de Buhl (1). Treize observations de Lorain donnent les dates suivantes : troisième jour, 5 cas; deuxième jour, 2 cas; quatrième jour, 1 cas; sixième jour, 4 cas ; septième jour, 1 cas ; huitième jour, 1 cas.
La première urine émise a des caractères tout particuliers : elle est rare, trouble, de poids spécifique faible (1007 à 1010), généralement très albumineuse, ordinairement pauvre en urée et en chlorure de sodium ; elle contient un sédiment formé par l'épithéhum vésical, des cylindres épithéliaux et hyalins, des globules de pus, etc. ; elle renferme des pigments biliaires.
La deuxième urine, émise quelques heures après, est plus copieuse, et bientôt la polyurie s'établit avec les autres caractères que nous allons passer en revue.
La quantité d'urine croît graduellement et le maximum de la polyurie se place, pour Lorain, du quatrième au dix-neuvième jour, et surtout du quatrième au neuvième ; l'urine redescend ensuite progressivement à son taux normal. La quantité d'urine éliminée en vingt-quatre heures peut s'élever jusqu'à 8 litres. La durée moyenne de la polyurie est de quinze jours ; Lorain l'a vue se prolonger jusqu'au trentième jour, et a cité, d'autre part, lecas d'un malade qui n'eut qu'un seul jour de polyurie, avec 5600 grammes.
La densilé suit naturellement une marche inverse de la polyurie. La polyurie cholérique n'est pas une simple fillration : elle est un énergique agent d'élimination. Émise en petite quantité par l'urine des premières vingt-quatre heures, Y urée augmente progressivement de taux, dépasse largement la normale et se maintient longtemps à ce taux élevé (Lorain).
Un malade de Lorain rendit en huit jours 1 l'o5 grammes d'urée, alors qu'un homme sain aurait, dans le même temps, excrété à peine 300 grammes; en
,\) Buhl, Uenle's und PfenlJer's Zeitschr. fur rationn. Medic, 1X55.
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moyenne, chez le cholérique polyurique, l'urée s'élève jusqu'à 70 ou 80 grammes par jour, et retombe ensuite aux chiffres normaux.
On peul dire avec Parkes que la réaction marche d'autant mieux que le taux d'excrétion de l'urée est plus haut.
La quantité d'acide urique s'élève de même : le sujet de Lorain qui, en huit jours, excrétait 1 155 gr. d'urée excrétait 72s'',46 d'acide urique.
h'acide phosphorique, d'abord peu abondant, augmente comme l'urée et l'eau ; il arrive à 6 et 9 grammes du troisième au sixième jour (Parkes). Les chlorures, qui manquent d'abord absolument, reparaissent à dater du cinquième au huitième jour (Buhl). Les sels biliaires sont abondants (Pouchet).
L'urine entraîne encore les résidus du catarrhe vésical elle contenu pathologique des tubes rénaux, si compromis pendant l'attaque : cellules pyoïdes, épithélium vésical déformé, globules de sang, cristaux d'oxalate etd'urale de chaux, cylindres rénaux, etc.
Hermann (de Moscou) avait constaté Yalbumine dans la première urine émise; et depuis nombre d'auteurs l'ont retrouvée. Elle se maintient ordinairement pendant deux à cinq jours, pour disparaître tout à fait : Gubler l'a vue persister pendant plus d'une semaine.
L'albuminurie est-elle constante1! Buhl et Pfeiffer la déclaraient telle, mais plus d'un auteur l'a vue manquer (Busch, Begbie, Fura [cités par Parkes], et plus récemment Oddo, 3 fois sur 4). Lorain dit qu'elle est en raison inverse de la sécrétion urinaire, et, dans les cas à réaction franche, elle disparaît rapidement. Elle semble, suivant l'interprétation de Lebert, Virchow, Bosenstein, Griesinger, Jaccoud, un simple phénomène mécanique : l'urine, lorsqu'elle se rétablit, chasse les produits de transsudation accumulés dans les tubuli. Gubler la rattachait, au contraire, à la néphrite cholérique.
Beynoso, en 1853, pressentait la présence du sucre dans l'urine des cholériques. Parkes a trouvé la glycosurie assez marquée au premier ou deuxième jour delà réaction. Pour Gubler (1), elle est non seulement fréquente, mais même caractéristique de la phase secondaire du choléra ; elle se montre, non dansles premières urinesalbumineuses, mais à mesure que l'albumine disparaît. Pour Lorain il y a là une exagération basée sur l'emploi de la seule réaction par la liqueur cupro-polassique. L'apparition du sucre est en tout cas passagère, et son taux est toujours peu considérable.
En somme, pohjurie passagère entraînant de l'urée, de l'acide urique, etc., d'une part, les produits encombrants les tubes rénaux de l'autre ; apparition, sans importance d'ailleurs, d'albumine et de sucre : tels sont les caractères de la crise urinaire du cholérique en réaction régulière.
(1) GuoLEn, Sur la glycosurie symptomalique de la période réaclionnello du léra (Gaz. des hâp., 180G).
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L'absorption par la muqueuse digestive, supprimée pendant la période algide, reparaît avec son activité normale, et l'on voit quelquefois des médicaments pris pendant l'algidité, et restés alors sans action produire leurs effets normaux dès que se fait la réaction : on conçoit quel danger peut en résulter lorsqu'il s'agit de médicaments toxiques administrés sans précautions à dose dangereuse pendant l'algidité.
Russel (cité par Dclpech) raconte qu'une jeune fdle absorba sans résultat 20 grains d'opium pendant la période algide, mais succomba pendant la réaction à l'empoisonnement opiacé.
Le cholérique perd du poids au début de la réaction (Lorain) (Voy. ci-dessus).
b. Réaction régulière fébrile. — Lorsque ce mode réaclionnel se présente, et la chose est très rare, « les malades passent très rapidement de l'algiditéà l'éréthisme circulatoire. Le poulsse relève très vite, la peau reprend rapidement ses fonctions, elle devient rouge et se couvre d'une sueur abondante (1) ». La fièvre atteint de 38° à 39°, 5; le pouls est bondissant à 100 ou 120; les urines fébriles; la langue saburrale; il y a de la céphalalgie. Cet état dure environ quarantehuit heures, puis tout rentre dans l'ordre et la guérison survient.
B. Accidents généraux de la réaction. — On peut les classer de la façon suivante : Tantôt la réaction avorte, le malade n'arrive pas ou arrive difficilement à surmonter les symptômes algides ; c'est là la réaction insuffisante ou aborlive. Tantôt la réaction se fait avec un cortège de symptômes alarmants, qui peuvent prédominer sur tel ou tel appareil, mais présentent un fonds commun : c'est la réaction typhoïde (Cholera-typhoïd des Allemands).
1° Réaction abortive ou insuffisante. — Elle est essentiellement caractérisée par la persistance ou le retour des signes d'algidilé. C'est la réaction à forme asphyxique de Briquet et Mignot.
« On voit ici se développer une foule d'états intermédiaires entre l'attaque et la guérison, avec une marche toujours chancelante et dangereuse. Les premiers signes de la réaction apparaissent bien, mais la chaleur de la peau ne se répartit pas d'une manière uniforme ; la figure et les mains sont encore froides, alors que le tronc est brûlant; l'algidité peut revenir encorepavtoub d'une manière temporaire; la sécrétion urinaire cesse ou ne se produit plus d'une manière suffisante après la première évacuation; le pouls ne se développe pas comme il faut, il reste petit et peut de nouveau complètement disparaître; les malades sont très abattus et épuisés, leur Lète est prise; ils sont somnolents, agités et prostrés... On voit quelquefois survenir un collapsus subit, pendant lequel le malade succombe; ou bien encore les symptômes principaux de l'attaque reviennent peu à
(1) Oddo, Étude clinique sur la période de réaction du «holdra. Thèse de Paris, 18S0.
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peu el ils augmentent jusqu'à formation du stade asphyxique. Lorsque le refroidissement et la cyanose se sont reproduits de nouveau, une nouvelle réaction peut encore se développer, après de nombreuses oscillations, mais le plus souvent elle est passagère, rarement elle mène à un résultat favorable. » (Griesinger.)
La mort est fréquente dans celte forme de réaction, que les malades ne surmontent souvent que pour tomber dans le choléra typhoïde.
La réaction abortive est l'apanage des individus âgés et des sujets affaiblis par une cause antérieure, physiologique ou pathologique.
2° Réaction typhoïde. — La clinique en a montré des formes multiples d'après la prédominance des symptômes sur lel ou tel appareil, mais il exisle, nous l'avons dit, un fonds commun qu'on peut esquisser en quelques mots : le malade a de la céphalée, sa tête est brûlante, ses conjonctives et sa face injectées; il est abattu, parle difficilement, délire plus ou moins vivement ; la soif est vive, la langue rouge; il existe de la diarrhée, des vomissements, de Voligurie ; quelquefois la fièvre se montre, mais plus souvent la cyanose et l'algidité (1); la terminaison ordinaire est un état de sopor qui conduit le malade à la mort.
D'une façon générale les réactions typhoïdes peuvent se montrer primitivement, interrompant une réaction qui s'annonçait comme heureuse ; ou secondairement, préparées par un état fébrile marqué, ou par une réaction abortive.
On peut décrire, sans multiplier trop les divisions : une forme cérébrale et une forme gastro-intestinale.
a. Forme cérébrale. — Elle paraît frapper les enfants avec une certaine prédilection. Fernet a vu, dans le service de Barthez, en 1865, six enfants succomber dans la période de réaction, tous les six avec des phénomènes cérébraux. Suivant que prédomine la stupeur ou le délire, on peut, avec Oddo, distinguer deux variétés : la variété comateuse et la variété ataxo-adynamique.
La variété comateuse frappe surtout les sujets dans la force de l'âge (Briquet et Mignot). La face est vultueuse, les joues pourpres; toute la tête se congestionne, elï injection des conjonctives est le trait le plus frappant. Les pupilles sont plus souvent contractées que resserrées (Briquet et Mignot) ; le malade se plaint d'une vive céphalalgie, a des épistaxis : il tombe enfin dans un sommeil profond, coupé quelquefois par un délire léger et tranquille.
A ce moment, les malades présentent un aspect typique : « Ils sont couchés dans le décubitus dorsal, les membres complètement relâchés, la tête renversée en arrière, la face empourprée, la poitrine soulevée par une respiration longue et slertoreuse, les paupières entrouvertes laissant voir la partie inférieure des conjonctives congestionnée
(1) « Ce n'est pas la période algide du début qui donne les plus basses températures, c'est bien plutôt la réaction typhique à son déclin. » ^Loiiain.)
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au plus haut point. » (Oddo.) Pendant que se déroulent ces phénomènes, la température reste ou normale ou voisine de la normale (36° à 38°) ; la fièvre est rare et légère.
Dans les cas légers la durée est de vingt-quatre à quarante-huit heures; elle peut se prolonger jusqu'à cinq jours. Dans les cas mortels, le malade succombe dans le coma, enlevé en six jours en moyenne.
La variété ataxo-adynamique a été quelquefois décrite à tort sous le nom de méningo-encéphalite, car l'autopsie ne démontre aucune lésion encéphalique en rapport avec les symptômes.
La description de Mesnet est classique : « Le malade est en proie à un délire bruyant avec agitation, il jette des cris perçants, se remue en tous sens, ne peut tenir en place et reste toujours découvert ; les traits sont contractés, la bouche est serrée, il existe de la conslriction des muscles masséters, du mâchonnement, des grincements de dents. Il y a presque de la raideur du cou avec renversement de la tête en arrière, de la carphologie, des soubresauts des tendons (1). »
Cet état est souvent coupé par la période d'accalmie, et le malade finit, dans les cas mortels, par tomber dans le coma. La durée des cas les plus heureux est de vingt-quatre heures; souvent, avec les périodes d'accalmie, la scène se prolonge pendant plusieurs jours.
La cyanose, le refroidissement ou tout au moins l'absence d'élévation de la température, la diarrhée, les vomissements, l'oligurie, la sécheresse de la langue, le faciès adynamique, etc., complètent naturellement le tableau. La gravité est très grande : Oddo a eu, en 1884- 1885, 15 morts sur 21 cas.
b. Forme gastro-inteslinale. — C'est la plus fréquente des formes de la réaction typhoïde. La langue est saburrale, puis dépouillée, vernissée, fuligineuse : c'est la langue des dolhiénenlériques, des tgphiques. La cavité buccale devient un terrain propice au muguet et aux infections angineuses. Les vomissements sont abondants, opiniâtres; parfois c'est l'intolérance stomacale (Rayer). La diarrhée, symptôme capital, est tenace, bilieuse, sanguinolente, parfois vraiment hémorragique. On note des coliques, la douleur à la pression sur l'abdomen ; le ventre est souvent tendu, ballonné ; on y décèle le gargouillement.
La peau est sèche; l'adynamie, la prostration sont très grandes ; le pouls est petit ; le cœur faiblit. La température reste entre 36° et 37°, 5. L'amaigrissement enfin est très prononcé.
La mort survient du cinquième au onzième jour dans la prostration, avec rétention vésicale, hypothermie, etc. Quand le malade doit guérir, la guérison est lente : sur 21 sujets guéris, Oddo n'en a vu
(1) Mesnbt, Arch. gdn. de méd., 18(56.
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que 4 sortir avant le dixième jour; un ne put sortir qu'au cinquante et unième !
G. Accidents localisés. — 1° Pneumonie et broncho-pneumonie (1). — Les auteurs anciens n'avaient pas manqué d'en signaler la fréquence, et Bouillaud, sur 50autopsies, notait 8 fois des inflammations pulmonaires. Les auteurs modernes fournissent les éléments d'une statistique précise :
Kelsch, en 1873, trouve, au Val-de-Grâce, 5 pneumonies sur 18 cadavres; Dubreuilh (2) noie des foyers broncho-pneumoniques sur la moitié des cholériques morts en réaction ; Simmonds (épidémie de 1892), sur 150 autopsies, relève 4 pneumonies lobaires rouges ou grises, et 58 broncho-pneumonies. Les statistiques les moins chargées sont celles de Oddo (1885) avec 2 pneumonies et 12 broncho-pneumonies sur 353 cholériques (3), et de E. Fraenkel (1802) qui, sur 519 autopsies, a 8 broncho-pneumonies et 4 pneumonies.
Les broncho-pneumonies, beaucoup plus fréquentes que les pneumonies, appartiennent surtout aux réactions abortives; les pneumonies se montrent plutôt dans les réactions fébriles (Oddo).
La symptomatologïe varie d'une lésion à l'autre. La broncho-pneumonie est insidieuse : sans la dyspnée, elle risquerait fort de passer inaperçue, car ni point de côté ni frisson ne l'annoncent. Quant à la fièvre, elle est loin d'exister : en général, le broncho-pneumonique est un algide (33° et 34° [Dubreuilh], 33°, 6 [Galliard], toujours moins de 37° [Oddo]). Les signes physiques sont les signes usuels.
La pneumonie a plus d'éclat, d'après Oddo : à défaut de frisson, la fièvre, la toux, les crachats, le point de côté attirent l'attention.
La rapidité de marche de ces accidents est surprenante ; la terminaison par suppuration est fréquente, et la gangrène s'y observe (Mouchel-Rommelaëre). La gravité est extrême : sur 9 malades de Dubreuilh, 8 ont succombé. Oddo seul paraît avoir eu une série plus heureuse: 1 décès sur 2 pneumonies, et5sur 12 broncho-pneumonies.
2° Gangrènes. — Abstraction faite de quelques gangrènes très localisées qui se monLrent pendant le stade algide au nez, à la langue (Gendrin),'aux oreilles, aux lèvres (Tardieu), etc., on peut dire que toutes les gangrènes cholériques appartiennent aux stades de réaction et à la convalescence.
On peut grouper ces phénomènes gangreneux sous trois chefs : gangrènes viscérales; cutanées ; des extrémités.
a. Les gangrènes viscérales sont rares; elles portent sur Yinleslm
(11 Ces accidents appartiennent quelquefois au stade algide, puisque Simmonds a noté des foyers pulmonaires chez un cholérique succombant au r°'si*me J™' '.' chez, cinq succombant au quatrième jour; mais leur véritable place est dans le
stade de réaction. . _, . , „ . ,BB.
(2) Dubreuilh. De la broncho-pneumonie cholérique. Thèse de 1 ans, i.v>y>.
(3) En 1884, le même auteur, sur 500 cholériques, n'a pas eu un seul cas de pneumonie ou de broncho-pneumonie.
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et le poumon ; elles ne sonl en général qu'une trouvaille d'autopsie (1 ).
6. Les gangrènes cutanées succèdent ordinairement à une irritation de la peau. Mouchet a vu ainsi la gangrène de la peau succéder à l'application d'un vésicatoire, à la piqûre de la lancette. Galliard rapporte deux cas de gangrène septique, foudroyante, succédant à des injections sous-cutanées de caféine et d'éther : le mécanisme est évident dans tous ces cas. La mort en est la suite fatale.
c. La variété la plus intéressante est la gangrène des extrémités. Martin Durr, à propos d'un cas personnel observé au lazaret du post-frontière de Feignies, en 1892, a pu en rassembler 11 autres cas dans les auteurs (2). Cet accident est ordinairement très grave : sur les treize cas ci-dessous, deux fois seulement la guérison a pu être obtenue. L'oblitération artérielle est la cause de ces gangrènes : oblitération thrombosique dans la plupart des cas, oblitération embolique dans le cas de Bourdon (3).
3° Ictère. — C'est un phénomène rare ; il a été signalé pour la première fois, en 1849, par M. Lévy, qui lui accordait une signification critique, opinion que Gubler a partagée plus tard (4).
La lecture des diverses observations et le résumé des 29 cas clairement énoncés dans le travail d'Oddo montrent que cliniquement l'ictère se présente sous deux aspects : tantôt il n'a droit qu'au titre
(1) Bouillaud a vu une fois la gangrène de l'inteslin grêle, et six fois celle du gros inleslin. Mouchet en 1866 a vu dans une autopsie trois plaques gangreneuses fétides à la partie moyenne de l'intestin grêle ; Oddo a vu une gangrène de 20 centimètres d'étendue au côlon descendant.
Mouchet a vu un sujet succomber au septième jour de la maladie à une pneumonie suppurée du sommet droit, avec plaques pleurales gangreneuses. Pénières (d'Amiens) (cité par Mouchet) a vu au quinzième jour du choléra une gangrène pulmonaire avec tout son cortège clinique; il n'y eut pas d'autopsie.
(2) Mautin Dunn, Revue de méd., 1SD3. Voici l'énumération de ces cas : Dupuythen (1832), Gangrène sèche du deuxième orteil; — Davis (de Dublin) (1833), Gangrène sèche de la jambe droite : rétrécissement de l'artère tibio-poslérieure ; — Barthélémy (1838), Gangrène sèche du membre inférieur droit; — Henry (lSb-î ), Gangrène sèche des deux jambes ; caillots adhérents dans les deux iliaques; — Laugier (1866), Gangrène sèche du pied; caillots et arlérite de la péronière; — Jokfroy (d'Ambérieu) (1866), Gangrène sèche des deux pieds, guérison; — Lamare (de Honneur) (1866), Gangrène sèche du pied gauche; caillots de la pédieuse et de la tibiale antérieure; — Bourdon (1S66), Gangrène sèche des membres inférieurs; endocardite végétante, caillots emboliques dans les iliaques; — M. Dunn, Gangrène sèche partielle des mains : guérison. Il faut ajouter le cas de Coste : Gangrène du membre inférieur, mort en quarante-huit heures.
(3) Peut-être les artères viscérales sont-elles, aussi bien que les artères des extrémités, disposées à la thrombose. Mouchet, qui a signalé, chez un cholérique en réaction, une hémiplégie droite correspondant A un foyer de ramollissement cérébral étendu, a émis l'hypothèse plausible qu'il fallait voir là l'analogue de la gangrène cholérique des extrémités.
(4) L'ictère chez les cholériques en réaction a été signalé en France par M. Lévy; Marroftc (1 cas sur 100 malades); Gubler (3 cas); J. Besnicr (3 à i cas); Joubcrt (2 cas, chez des convalescents) ; Duflocq (2 cas mortels) ; Galliard (sept observations, oi'i cinq fois l'ictère ne fut qu'un épiphénomène et deux fois revêtit les apparences les plus graves). Oddo, qui notait l'ictère dans sa thèse de 1886, lui a consacré un travail spécial en 1802 (Gaz, hebd.).
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d'épiphénomènc sans importance, retardant tout au plus la guérison, tantôt — et ces cas sont les plus rares (7 sur 29 d'Oddo, 2 sur 7 de Galliard) — il s'agit d'un phénomène prédominant, et qui rappelle le tableau de V ictère grave. L'autopsie montra, dans un cas d'Oddo, la teinte jaune-safran du foie et sa dégénérescence graisseuse, et, dans un cas de Galliard, un foie volumineux, une angioclwlile et une cholécystite suppurées.
4° Exanthèmes. — Les éruptions chez le cholérique en réaction avaient été signalées, mais non décrites, lorsque Duplay, interne à la Charité, leur consacra un Mémoire en 1832. Depuis lors elles ont été l'objet d'études nombreuses.
Ces éruptions sont essentiellement polymorphes, et, suivant les cas, peuvent être rapprochées de la rougeole, de la scarlatine, de la roséole papuleuse, de l'urticaire, de l'érythème noueux. On observe encore des formes analogues au zona ou à la miliaire. La roséole papuleuse, les éruptions morbilli formes et scarlatim formes paraissent les plus fréquentes.
L'éruption cholérique siège le plus souvent aux extrémités, surtout à l'avant-bras, au poignet ; elle se montre cependant aussi au tronc, au visage, et peut même se généraliser. La durée est variable ; dans les cas terminés par la guérison, elle est de deux à huit jours. L'évolution se fait sans fièvre ou avec une fièvre légère (Rumpf), sans troubles généraux surajoutés; une desquamation, plus ou moins abondante suivant les cas, termine l'éruption.
Griesinger a écrit que les exanthèmes cholériques se présentaient quelquefois dans les réactions régulières, mais qu'ils étaient ordinairement l'apanage des réactions incomplètes, du choléra typhoïde; c'est aussi l'opinion de Galliard et c'est aussi ce qui résulte de la statistique d'Oddo; Hime a vu l'exanthème surtout chez les malades transfusés, c'est-à-dire dans les cas les plus graves.
L'époque de Y apparition est variable, et n'a d'ailleurs pas grande
importance. .
La fréquence absolue ressort des statistiques suivantes : Dutlocq, en 1884, 17 exanthèmes sur 215 malades ; Oddo, en 1880-1886, 45 sur 866; Tarral, en 1884, 7 sur 323; Galliard, 1 sur 20. Il paraît établi que la fréquence relative de cet accident est plus grande chez la femme que chez l'homme (Griesinger, Tarral, etc.), chez les sujets jeunes (à l'exception des enfants) que chez les sujets âgés. Il y a d'ailleurs, sous le rapport de la fréquence générale, un écart considérable d'une épidémie à l'autre (Griesinger).
L'exanthème cholérique conslilue-t-il un signe pronostique lavorable indifférent ou défavorable ? Griesinger s'est prononcé 1res nettement pour la signification favorable : dans la majorité des cas l'exanthème annonce, dit-il, une terminaison heureuse, et une amélioration considérable suit ordinairement son apparition; et il rap-
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porte à l'appui les statistiques nettes de Joseph, J. Meyer, Haîler, Hârter etc. (1). Tarral a, dans sa thèse, et d'après les laits observés à Toulon (7 guérisonssur 7 cas), soutenu la môme opinion, qui d'ailleurs paraît rallier la majorité des auteurs. Oddo qui a eu 7 morts sur 45 cas d'exanthème, Galliard 8 sur 21, et Mime pensent au contraire qu'il n'y a rien à augurer, en bien ou en mal, de l'apparition de l'érythème. .
5» Suppurations. — Il faut d'abord faire une classe à part des suppurations déterminées artificiellement par l'aiguille des seringues à injections sous-cutanées, ou du transfuseur : il s'agit là d'inoculations directes qui, pratiquées au stade algide, donnent au stade de réaction des abcès circonscrits et des phlegmons.
L'otite suppurée est un accident plus fréquent de la convalescence que de la réaction : cependant Galliard insiste sur sa fréquence, toute relative d'ailleurs, dans la réaction. La conjonctivite, ou mieux la kérato-conjonctivite, est une suite naturelle du dessèchement si remarquable produit pendant la période algide, où l'œil se défend mal contre les attaques extérieures. La parotidite ne paraît avoir ici ni la fréquence ni la gravité qu'on lui connaît dans d'autres maladies infectieuses. Gendrin l'a vue 3 fois ; Rayer 4 fois sur 200 malades ; Mùller 3 fois sur 275; Oddo 4 fois sur 353 en 1885. Elle survient surtout au cours des réactions lentes ou d'un état typhoïde, se termine ordinairement par suppuration, mais n'amène pas fatalement la mort du malade. Lorain l'a vue, dans un cas, jouer cliniquement le rôle de phénomène critique. Les auteurs ont encore signalé les furoncles et Yecthyma.
6° Accidents divers. — On peut voir encore dans la période réactive du choléra d'autres accidents qui méritent une simple mention, tels que le muguet, Y œdème glotlique, la gastro-entérite, l'emphysème sous-cutané par rupture des vésicules pulmonaires, si fréquemment emphysémateuses au cours du stade algide, emphysème que Traube signalait en 1857, dont Fraentzel a rapporté trois cas en 1885 et Galliard un cas en 1895, en y ajoutant un cas d'emphysème du médiaslin.
IL Lésions. — Elles sont variables, suivant la forme de la réaction et les accidents qui ont amené la mort. Ceci dit, voici le tableau d'ensemble :
L'intestin grêle présente « un enduit rouge brunâtre, ou verdâtre, le plus souvent sanguinolent, offrant la consistance d'une bouillie épaisse ou rappelant la lavure de chair. Cet enduit muqueux est mêlé de matières fécales colorées, et l'odeur en est franchement stercorale. La muqueuse présente par places un piqueté hémorra-
(1) Joseph, sur 678 cas, a noie 78 exanthèmes dont 62 guéris; J. Meyer, sur 41 cas graves, a eu 19 exanthèmes tous guéris; Ilaller n'a vu l'exanthème que 7 fois sur 225 malades qui guérirent, etc.
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gique, et des plaques ecchymoliques d'étendue variable ». (Straus.
Dans le voisinage de la valvule on rencontre encore des escarres superficielles, et des ulcères à bords plats. Hamernyck a môme trouvé des perforations. Nous avons ailleurs parlé de la gangrène de l'intestin.
Le gros intestin est tantôt presque normal, cl tantôt présente, surtout au caecum et au rectum, de petites ulcérations analogues aux ulcérations dysentériques. Pirogoff a vu ces ulcérations recouvertes d'un exsudât pseudo-membraneux. Lagangrène peut même intervenir (Voy. ci-dessus).
Galliard a signalé, chez un sujet mort au neuvième jour, plusieurs ulcérations de V estomac, à l'ond noirâtre, siégeant surtout au niveau de la grande courbure et de la face antérieure.
Le péritoine a retrouvé son humidité normale; il peut exister, mais rarement (1 cas sur 34, Briquet et Mignot), des lésions de péritonite récente (péritonite par propagation?).
Les lésions du rein sont de même ordre, mais plus profondes, que celles de la période algide.
« Même désintégration de l'épithélium avec apparition de gouttelettes graisseuses au milieu de la poussière dans laquelle se résout le protoplasma ruiné; un certain nombre de noyaux disparaissent, ou du moins cessent d'être décelés par-les matières colorantes; d'autres continuent à se colorer, mais moins cnergiquement. Les tubes contournés sont ectasiés et encombrés de détritus granulo-graisseux ; les tubes collecteurs sont desquamés en partie et obstrués par des moules épilhéliaux dégénérés et des moules albumiueux. » (Straus.)
La muqueuse vésicale est souvent ecchymolique : Simmonds a noté quatre fois de la cystite, et une fois de la gangrène sur un large espace. Le catarrhe des bassinets et de Vùretère est fréquent.
Le foie est en général congestionné.
L'altération de la vésicule biliaire est fréquente. Sa muqueuse est souvent injectée, ecchymosée. Pirogoff (1849) y a noté des ulcérations, des perforations même, et Rokitansky un exsudai fibrineux formant quelquefois un revêtement complet. Simmonds a même vu la gangrène. Lacholécystilep.urulenteaélèobservèepav Briquet et Mignot dans trois cas, par Simmonds dans quatre cas, par Galliard, etc.
Vangiocholite suppurée des gros canaux a été notée par Galliard ; et une angiocholite intense, bien voisine de l'angiocholile suppurée, envahissant même les minces canaux, et remontant jusqu'à la face convexe du foie, a été vue par Girode.
La rate est ordinairement molle, souvent légèrement hypertrophiée. On y a noté des infarctus.
Le larynx est ordinairement sain; on y rencontre exceptionnellement des ulcéralions, de Yœdème de la muqueuse, et une infiltration séro-purulenle de la sous-muqueuse.
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, En dehors de la pneumonie et de la broncho-pneumonie dont nous avons déjà parlé, on rencontre souvent dans les poumons de l'hyperémie, de l'hyposlase, de l'œdème ou même des infarctus. La gangrène pulmonaire a été signalée ci-dessus (1).
Simmonds a vu sur le tiers des cholériques succombant au stade de réaction les fibres mgocardiques faiblement granuleuses. Belhe et Steltin auraient constaté de la dégénérescence graisseuse étendue du cœur.
Le vagin présente des escarres chez le tiers des femmes enlevées par un choléra lent. Le même auteur a noté dans un cas, chez une femme morte au vingt-septième jour, un sphacèle éLendu qui faisait communiquer le vagin avec le rectum et la vessie.
Les lésions de Yencéphale trouvées à l'autopsie ne répondent guère, nous l'avons dit, au tableau des manifestations cérébrales, parfois si bruyant en clinique. De la fluxion et de la congestion des méninges, rarement plus, voilà tout ce que l'on trouve : Mouchet, dans un cas, a rencontré une hémorragie cérébrale qui s'était traduite, pendant la vie, par une hémiplégie au cours de la réaction.
FORMES CLINIQUES. — Le choléra se présente en clinique sous des aspects variés. Deux grandes divisions s'imposent tout d'abord. De même qu'il existe une fièvre typhoïde complète et une typhoïdetle, une variole et une varioloïde, de même, à côté du choléra constitué par l'ensemble symptomatique complexe que nous avons étudié, et qu'on peut taxer de choléra caractérisé, on trouve un choléra aborlif, ou fruste ou encore ébauché.
Nous étudierons d'abord ce dernier type et nous chercherons ensuite à fixer les variantes diverses du choléra caractérisé.
A. Choléra abortif. — Il comporte deux formes cliniques : la diarrhée cholérique et la cholérine.
1° Diarrhée cholérique. — C'est la forme minima de l'intoxication cholérique. Qu'on se reporte à notre description de la diarrhée qui précède parfois l'attaque, et qu'on imagine que les choses en restent là, on aura l'idée de cette diarrhée cholérique, qu'il est bien difficile de distinguer cliniquement de la diarrhée simple, mais qui, en épidémiologie,en matière de transmission du choléra, a uneimportance capitale. La déduction prophylactique s'impose : En temps d'épidémie, tenir toute diarrhée pour suspecte, et pratiquer la désinfection.
La durée est de cinq à sept jours en moyenne, quelquefois moins, mais quelquefois les choses se prolongent plusieurs semaines. La guérison est la règle.
2° La cholérine est un degré déjà plus intense d'intoxication. Après quelques jours de diarrhée d'apparence simple, ou brusquement, les
(1) Simmonds signale dans quatre cas des abcès et des infarctus ramollis du poumon, attribuables à la transfusion; dans un cas, le sujet, phlébotomisé au coude, présentait une phlébite suppurec remontant jusqu'à l'aisselle.
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accidcnlsdébutent la nuit, ordinairement par delà diarrhée. Les selles se succèdent rapidement, liquides, bilieuses ou presque décolorées. Les vomissements évacuent d'abord le contenu stomacal, puis deviennent liquides, amers, acides. Le malade est pris de douleurs et d'angoisses épigastriques, d'une sensation de faiblesse extrême, de vertiges, de bourdonnements, de céphalalgie. La soif est intense. L'algid.ité s'esquisse; le pouls faiblit, l'urine se fait rare, et des crampes se montrent dans les mollets.
L'affection peut se terminer par une attaque de choléra caractérisé, ou guérir telle quelle ; les récidives, au moindre écart de régime, sont à craindre.
B. Choléra caractérisé. — La rapidité plus ou moins grande de {'évolution; la gravité générale; la prédominance de tel ou tel symptôme ; ce qu'on appelle, faute encore de mieux, le génie épidémique ; la présence, chez le sujet atteint, d'un élat pathologique antérieur ou de tel ou tel état physiologique, sont autant de circonstances qui interviennent pour faire varier l'aspect clinique : de là les formes innombrables qu'on a décrites du choléra.
La division suivante nous paraît suffisante :
1° Grands types cliniques généraux du choléra caractérisé ;
2° Le choléra suivant les épidémies ;
3° Le choléra suivant les étals pathologiques ou physiologiques antérieurs à l'attaque.
1» Les grands types cliniques. — Les auteurs se sont ingénies a multiplier les formes pour faire cadrer la description pathologique avec les aspects cliniques multiformes. Les uns ont basé leur classification sur la prédominance d'un symptôme, et Chomel a pu ainsi décrire une forme nerveuse, une forme inflammatoire, une iorme nastro-inteslinale, une forme pulmonaire; les autres ont base leur division sur la rapidité d'évolution, et L. Galliard a ainsi admis, dans ces derniers temps, un choléra foudroyant, un choléra galopant, un
choléra lent ; etc., etc. . rm
Si nous voulions baser une division sur la prédominance d un symptôme clinique, nous adopterions volontiers la division capitale qu a proposée autrefois Romberg, et qui répond à deux types bien cliniques . dans Te choléra tantôt les symptômes digestifs dominent tout le emps la situation, les symptômes algides restent au second p an : c est la le !LtU« ^ntôt les évacuations et les vomissemen U -on modérés et le premier plan de la scène appartient à a cyanose, à Talgmité, à l'absence du pouls, à l'adynamie profonde : c'est le choiera
pourrait encore faire une place à part aux rares cas de choléra sec c'est-à-dire sans évacuations. Dès 1830 Jœnischen avait remarqué quC; clins individus présentent les principaux choléra, et succombent, mais sans avoir eu la diarrhée. En léahtc
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transsudation intestinale a lieu, mais, soit paralysie intestinale, soit toute autre cause, elle n'est pas évacuée. Ces cas sont toujours mortels, et sont l'apanage des individus âgés déprimés.
Ceci dit, nous nous en tiendrons à la division suffisamment simple et clinique de Griesinger en type léger, type grave, type foudroyant.
a. Type léger. — Les caractères dislinclifs majeurs sont les suivants : pouls radial toujours perceptible; sécrétion urinaire non complètement interrompue; cyanose et collapsus à peine marqués.
b. Type grave. — Ses caractères distinctifs sont l'inverse de ceux énumérés ci-dessus : pouls à peine sensible ou absent; anurie cliniquement absolue; algidile, aphonie, faciès cholérique portés au plus haut degré; la période d'algidité ne guérit que pour laisser trop souvent place à une réaction typhoïde.
c. Type foudroyant. — Les historiens du choléra indien de 1817 nous ont laissé de frappantes descriptions de cette forme. A Jessore, où des milliers de personnes périrent en quelques jours, « on voyait des hommes pleins de santé quelques heures auparavant tomber étourdis dans la rue et rendre le dernier soupir quelques instants après » (Laveran). A Allahabad des sentinelles tombèrent comme foudroyées.
Dans nos pays la forme foudroyante, qui est souvent celle des premiers cas d'une épidémie, est moins terrifiante. Aprèsdes prodromes à peine appréciables, ou d'emblée, surviennent des évacuations profuses par en haut et en bas, et sans délai s'établissent un collapsus profond, une algidité considérable, et la cyanose ; le pouls disparaît et les crampes sont intenses. La mort survient en trois à vingtquatre heures.
2° Le choléra suivantles épidémies. — Ilcstbien certain que, d'une épidémie à l'autre, la physionomie générale de l'attaque cholérique peut singulièrement se modifier. Dans telle épidémie prédominent les symptômes digestifs, dans telle autre les symptômes algides ; dans l'une la cyanose est peu marquée, dans l'autre elle est au premier plan, etc. Et il en est de même pour la période de réaction : Oddo, par exemple, a nettement montré que tels phénomènes de la réaction, qui n'existaient pas au choléra de 1884, prédominaient au choléra de 1885, etc.
3° Le choléra et les états morbides ou physiologiques. — A. Choléra et états morbides. — Deux cas peuvent se présenter : a) le choléra se greffe sur une maladie aiguë ou chronique ; b) un état morbide vient se greffer sur une attaque cholérique.
a. Nous avons dit ailleurs que le choléra choisissait de préférence ses victimes parmi les débilités et les malades, et qu'il n'avait aucun antagoniste parmi les états morbides aigus ou chroniques. Mais ce que nous voulons mettre en relief ici, c'est la marche qu'il i m prime aux processus sur lesquels il se greffe. On peut dire, d'une façon
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générale, que l'attaque cholérique suspend les maladies antérieures ; le choléra disparu, elles reviennent, se complètcnlsi elles sont aiguës, se prolongent si elles sont chroniques. En règle générale, d'ailleurs, l'attaque cholérique ne pardonne guère à ceux quelle surprend déjà malades (Griesinger).
La bronclule el la pneumonie s'effacent dès que paraît le choléra ; la lièvre tombe, le point de côté pneumonique disparaît avec la toux, ainsi que l'expectoration, la dyspnée; à l'autopsie l'exsudatpneumonique se montre desséché.
Le rhumalisme articulaire aigu semble ainsi jugulé subitement ; il fait retour après l'attaque.
Le choléra chez les tgphoïdiques n'est pas une rareté. Briquet el Mignot en ont vu quatre cas tous mortels; Friedlaender avait étudié ce point dans le service de Wunderlich; Léon Colin en a ciLé un exemple en 1873 ; et Ratjen, à Hambourg, en a vu trois cas, dont un mortel. Simmonds en a également rapporté un cas où, à l'autopsie, le bacille virgule fut trouvé dans l'intestin et le bacille d'Eberlh dans la rate, llamernyck a autrefois établi que la surveilance du choléra fait disparaître rapidement la tuméfaction splénique, el Friedlaender a montré que le premier signe révélateur est un abaissement profond de la courbe thermique. L'association morbide du choléra et de la fièvre typhoïde semble de toute gravité.
Lorsque le choléra surprend un paludéen en accès, la mort survient rapidement (Heidenhain).
La coqueluche cesse au moment de l'atlaque, pour revenir ensuite.
Le diabète peut cesser tout à coup ; il reparaît après la guérisondu choléra.
Les épanchements pleuréliques se dessèchent immédiatement. Le flux diarrhéique balaye de même instantanément tous les épanchements séreux ou sous-cutanés des brightiques, des cardiaques, des cirrhotiques, mais cette amélioration d'un jour est compensée par le danger de l'attaque, presque toujours fatale chez ces malades.
Chez les tuberculeux, les troubles pulmonaires s'atténuent au minimum ; mais si le malade survit à l'attaque, ce qui est rare (2 sur 9 des cas de Briquet et Mignot), la tuberculose s'exaspère ensuite, et emporte rapidement le malade (Dielt, Briquet et Mignol).
b. Diverses infections aiguës peuvent se greffer sur le choléra, non pas à la période d'attaque — tout s'efface devant ce formidable processuS) _ mais à la période de réaction, ou pendant la convalescence.
Pendant la réaction on peut observer des infections banales, telles que Vérgsipèle, de mécanisme facile à saisir, ou des infections plus différenciées, telles que la diphtérie (angine diphtérique surtout), ou la fièvre typhoïde. Galliard a cité un cas probant de f. typhoïde
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apparaissant au seizièmejourdu choléra, etGirode un cas où le double examen bactériologique fut démonstratif (1).
B. Choléra et états physiologiques. — a. Choient des femmes enceintes. — En rassemblant 227 cas empruntés à Boucliul, Hennig, Drasche, Queirel, Galliard, Ratjen (2), on obtient 136 morts, 91 guérisons, soit une mortalité de 62 p. 100, ce qui confirme l'opinion classique de la haute gravité du choléra chez les femmes enceintes (3).
En totalisant 217 cas sur lesquels nous avons des détails suffisants, nous voyons que 114 femmes ont avorté ou accouché prématurément et 103 n'ont pas avorté, ce qui donne 51 p. 100 environ d'avorlements ou accouchements prématurés. Enfin, parmi les 114 femmes ayant avorté, 59 sont mortes, soit un peu plus de 50 p. 100, et parmi les 103 femmes non avortées 68 sont mortes, soit 67 p. 100 : c'est-à-dire que, d'une part, le choléra délerminel'avortementdans la moitié des cas au moins, et que, d'autre part, il tue plus souvent encore les femmes qui n'avortent pas que celles chez lesquelles il détermine l'expulsion du fœtus (4).
En règle générale, l'interruption delà grossesse est d'autant plus à craindre que celle-ci est plus avancée et que le choléra est plus grave. L'expulsion du fœtus se fait dans la période de réaction, et non dans la période algide (Lorain).
L'enfant vient le plus souvent au monde mort, ou, tout au moins, ne larde pas à succomber après la naissance : il y a cependant des exceptions.
Chez les femmes qui succombent sans avorter, il est prouvé que la mort du fœtus a toujours précédé celle de la mère, d'où l'inutilité d'une opération césarienne post morlem.
Le mécanisme de l'avortement est encore obscur. Il a paru naturel à quelques auteurs d'incriminer les hémorragies de l'appareil génital, et surtout celles de l'utérus, que l'autopsie montre si fréquentes chez les femmes succombant à la période algide. Slavjanski a fait intervenir une endomélrite hémorragique, facteur de l'avortement, et des hémorragies utérines chez la cholérique, mais celte endomélrite n'est pas hors de contestation, et, somme toute, si l'hémorragie intra-utérine peut expliquerquclqucs avortemcnls, elle ne les explique pas tous. Il semble que, pour quelques cas, il y ait lieu d'admettre
(1) Voy. Fièvre typhoïde. Voy. aussi, à l'article Suette miliairb, les rapports de la suctte et du choléra.
(2) Cette statistique comprend les cas reunis par M. Charpentier dans le Bulletin de l'Acad. de mèd,, 1X87; nous y avons ajouté ceux de Ilirsch (185!) (d'après Cricsinger), de Galliard (1802), de Ratjen (1892).
(■1) Moutard-Martin (186fi) seul a eu une série heureuse. « Parmi les femmes accouchant avant ternie sous l'influence de la maladie, une seule a succombé » dit-il.
(i) Les statistiques partielles donnent quelquefois un résultat contradictoire : telle celle de M. Queirel, qui donne 70 p. 100 de mortalité avec avorteraient et 50 p. 100 sans avorlcnienl.
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que L'expulsion suit la mort du fœtus tué par Le choléra bacillaire même, ou seulement par les toxines cholériques que Lui apporte le sang maternel (l).
Un point admis par les auteurs (Siredey, Besnier, Queirel) est la gravité du choléra chez les femmes récemment accouchées : le choléra apparaissant pendantles suites de couches détermine presque invariablement la mort.
b Choléra chez les nourrices. — La sécrétion lactée se comporte chez elles de deux façons. Tantôt, pendant l'attaque, elle ne subit aucune modification, et les seins peuvent parfois même être engorgés de lait au point qu'on soit obligé de l'extraire arliBciellement : Magendie a rapporté, en 1832, un cas de ce genre ; Oddo en a vu deux à Marseille en 1884, et Gaillard en a observé plusieurs en 1892. Tantôt les seins tarissent pendant l'attaque, mais, à la réaction, il se fait une nouvelle et abondante montée de lait : Briquet et Mignol ont observé ce cas, et Oddo en cite deux faits observés en 1892.
Le cboléra n'a pas chez les nourrices la gravité qu'il a chez les femmes enceintes. Gaillard, sur dix cas, a eu six guérisons en 1892.
c Choléra chez les enfants. - Il présente le tableau général avec quelques caractères spéciaux ; chez les nouveau-nés, et chez les jeunes en/anls surtout, la marche est rapide, les évacuations profuses, les vomissements inconstants, les crampes rares ; l'enfant tombe vite dans le coma et l'algidité. La période de réaction est particulièrement riche en phénomènes nerveux.
d Choléra chez les vieillards. - « Les vieillards sont souvent enlevés par le choléra foudroyant ou galopant. Le délire est en gênerai peu accentué, l'adynamie prédomine. Il y a d'autre part une prolongation anormale de l'algidité, et, lorsque la réaction se produit, elle
(1) Les recherches anatomiques ont plus d'une fois, dans l" ^"^ ™£
d1né£vnptr Ka^lîtoïSSï d'une femme succombant au septième mois ■ eït 'au Heu de méconium, d'un liquide légèrement verdàtre très abondant,
"£S Worn^ZZm), sur cinq fœtus retire; -P- o^nUon ^n, «
■ , „ ni le contenu intestinal du fœtus ne contiennent le bacille ™Su,e; plus grand nombre des cas, à la Faveui oes esions 1 , , f tus cl
biïivse^ri sc?rJîs:£» - -
j'aide de la technique moderne.
CONVALESCENCE ET SUITES. ~ RECHUTES
est hésitante, incomplète, abortive. Prédisposition aux complications suppuratives et gangreneuses, aux escarres, au muguet, à l'inlcrminable diarrhée de la convalescence; guérison toujours très lenle. » (L. Galliard.)
CONVALESCENCE ET SUITES. — RECHUTES. — Les formes légères du choléra ne laissent après elles que le malaise et la faiblesse qui succèdent à une indisposition passagère et de courte durée.
Dans les formes graves, bien que les malades portent sur leurs traits amaigris l'empreinte caractéristique de la physionomie cholérique, bien que la figure soit osseuse et les yeux excavés, l'activité des organes digestifs se prête cependant mieux que dans la convalescence des autres maladies aiguës à une réparation rapide des pertes éprouvées par l'économie. L'appétit est en général vorace; la soif aussi est grande et vérilablement inextinguible (Laveran).
Quoique facile et ordinairement simple, la convalescence peut offrir quelquefois une série d'accidents plus ou moins graves ; quelques-uns, se prolongeant même au delà du rétablissement complet, forment de véritables suites. Nous décrirons ensemble les accidents de la convalescence et les suites.
La diarrhée est sujette à récidive, et tout le tube digestif est d'une sensibilité remarquable. Parfois même, à la suite d'un choléra grave, la réparation de la muqueuse digestive ne se produit pas et le sujet tombe dans un état de marasme analogue de tous points au marasme post-typhoïdique, et comme lui presque toujours mortel.
Beaucoup de malades restent anémiques, sujets aux étouffements, aux œdèmes; les troubles circulatoires peuvent aller plus loin encore : la thrombose artérielle peut intervenir et déterminer des gangrènes périphériques. Bethe a signalé la mort subite par myocardile.
11 se fait des suppurations de la peau (furoncles, ecthyma, abcès), de la pifuilaire, de la conjonctive, mais surtout de l'oreille moyenne ; Volile suppurée est, au dire de Laveran, aussi fréquente dans la convalescence du choléra que dans celle de la lièvre typhoïde.
Le mal de Drighl post-cholérique est rare, mais possible (Griesinger), et Botkin a parlé de cirrhose hépatique consécutive au choléra.
Mais c'est surtout du côté du système nerveux que s'observent les accidents et séquelles. L'un des accidents les plus fréquents, le plus curieux, c'est la tétanie.
La tétanie de la convalescence paraît avoir été signalée pour la première fois, en 1832, par Bayer. Elle a été bien étudiée, en France, par Briquet et Mignot. Divers auteurs (Trousseau, Fernet, Gombault, Potain, Marotte, Duflocq, Oddo) en ont ensuite rapporté des cas à propos des diverses épidémies. C'est un accident presque exclusif à la femme, et surtout à la femme récemment accouchée ; on a cité pourtant quelques rares cas chez les enfants et les hommes jeunes. Briquet et Mignot en décrivent deux formes cliniques. Dans la première les contractions sont localisées aux extrémités, continues, sans phénomène général concomitant ; elles durent trois ou quatre jours. Dans la seconde, plus rare (accès d'acrodynie aiguë), les contractures se généra li-
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sent ; elles procèdent par accès douloureux, et ces accès s'accompagnent de phénomènes généraux, tels que : angoisse extrême, horripllalion, élévation de température, etc.
On a noté encore des paralysies sensilives et motrices sur le mécanisme desquelles la lumière n'est pas faite (hystérie?). Fricdberg (1) a vu un cas d'atrophie progressive des muscles du bras droit, de l'épaule gauche, du cou, du larynx et du diaphragme.
Enfin des troubles intellectuels interviennent, qui peuvent aller jusqu'à V aliénation mentale (Rayer, Esquirol, Delasiauve, Rail). ,
Enfin, sous l'influence d'un écart de régime, ou sans cause occasionnelle appréciable, les convalescenls sont repris de la série des accidents cholériques. Jauberl, en 1866, a observé deux rechutes sur trois cent quatre-vingt-huit convalescenls; Gombault, dans la môme épidémie, en a observé six cas dont un mortel. Galliard en rapporte deux en 1892, tous deux mortels.
MARCHE. — La marche du choléra est des plus simple, et se trouve décrite suffisamment dans les paragraphes consacrés à l'exposé symptomatologique. Nous nous contenterons de la résumer ici. Un cas de choléra complet comporte : prodromes, attaque, réaction.
La période prodromique manquant souvent, le choléra se trouve alors réduit à l'attaque et à la réaction. Les deux tiers des cas mortels se terminant pendant l'attaque même, il en résulte que, pour beaucoup de sujets, l'attaque avec ou sans prodromes constitue la seule manifestation de la maladie.
DURÉE. — Il est difficile d'exprimer d'une façon précise la durée des cas de choléra : elle est extrêmement variable, puisque, des cholériques qui meurent, les uns sont presque foudroyés; les autres succombent à des périodes variables de l'attaque, suivant l'intensité de celle-ci ; d'autres, enfin, périssent dans la réaction, à des moments extrêmement divers. Quant aux cholériques qui guérissent, l'époque de leur rétablissement dépend de l'intensité de l'attaque, d'une part, delà forme de la réaction, de l'autre.
Galliard, qui a divisé les formes cliniques du choléra suivant la durée, admet un choléra foudroyant qui lue en vingt heures environ; une forme galopante qui tue entre vingt heures et cinq jours et dure une semaine environ dans les cas guéris; une forme len te, enfin, qui tue en plus de cinq jours cl peut se prolonger, dans les cas curables ou mortels, jusqu'à trois septénaires et au delà.
Si l'on veut entrer dans les détails, voici ceux que fournissent les classiques.
(1) FRiBDBBno, Pathol. nnd Therap. der Musk., cité par Laveron.
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En 1832, à l'hôpital, la moyenne du séjour pour les cas mortels fut deux jours et vingt-trois heures pour les hommes ; quatre jours cl onze heures pour les femmes (Blondcl).
En 1849 (I), la moyenne du séjour à l'hôpital pour les cas mortels fut de trois jours six heures pour les hommes; de trois jours huit heures pour les femmes.
A Londres, en 1850, d'après Farr, sur 10G82décès cholériques, GG51 eurent lieu dans les vingt-quatre premières heures, 2 461 après vingt-quatre heures, 1 045 rfprès quarante-huit, le reste plus tard (Griesinger).
Pour les cas guéris en 1832, la durée moyenne du séjour à l'hôpital fut, pour les hommes, de quatorze jours ; pour les femmes, quatorze jours et quinze heures.
Briquet a cherché à évaluer la durée des diverses périodes du choléra et donne les chiffres suivants :
La diarrhée prodromique a une durée de trente heures environ en moyenne (minimum uue à deux heures, maximum huit jours) ; la période phlegmorragique a une durée moyenne de un jour (minimum une à quatre heures, trois jours au maximum). Enfin le slade algide a une durée moyenne de Un jour (minimum douze heures, plusieurs jours [Y] au maximum).
Les évaluations suivantes de Lorain ont plus de précision : Lorain a évalué la durée de la période d'attaque en notant le moment de la réapparition de la sécrétion urinaire qui en marque la fin. Sur 13 malades, il a vu la sécrétion urinaire se rétablir (c'est-à-dire l'attaque finir) : le deuxième jour 2 fois; le troisième jour 5 fois ; le quatrième jour 1 fois ; le sixième jour 3 fois ; le septième jour 1 fois; le huitième jour 1 fois.
Oddo, chez 123 malades où il a noté, en 1884, la date de l'établissement de la réaction, a obtenu les chiffres suivants :
2 fois la réaction a eu lieu 2 heures après l'attaque.
PRONOSTIC ET MORTALITÉ. — Toutes les formes et périodes du choléra ne sont pas également dangereuses, et dans chacune d'elles le clinicien peut, à certains signes, mesurer le degré de danger que court le malade.
La marche foudroyante d'un cas laisse peu d'espoir ; le choléra léger, au contraire, n'a qu'une mortalité relativement restreinte (13 p. 100 d'après Laveran).
Des trois périodes dont se compose l'évolution cholérique, la période prodromique ne comporte aucun danger; l'algidité est la plus grave; la réaction a sa gravité, grande encore quoique inférieure à celle de la période précédente.
Les symptômes qui doivent faire mal augurer d'un cas donné sont :
(1) D'après Laveran.
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.7. Dans la phase d'attaque : les crampe* violentes et étendues; le relâchement des sphincters; un pouls fréquent (135-140), misérable, et surtout l'absence de pouls ; V&nxiété respiratoire et la modification du rythme normal ; l'abaissement continu el général de la température, même s'il n'est pas trop considérable (Lorain) ; l'anime prolongée.
h. Dans la réaction : la somnolence ; l'abaissement de la température centrale et le retour de V 'algiditè ; le coma; Yalaxo-adynamie ; la survenanec d'une pneumonie ou de gangrènes périphériques.
Le taux de la mortalité en bloc n'est pas facile à fixer. La plupart des statistiques connues pèchent en ce qu'elles ne comportent que des cas de choléra caractérisé, et les plus fausses de toutes sont les statistiques hospitalières : ici l'erreur est double, car seuls les cas graves se font traiter à l'hôpital, et la population hospitalisée n'est pas de celles dont le choléra aie plus de mal à triompher. Quoi qu'il en soit, voici, à titre d'indication, quelques statistiques hospitalières ayant trait au choléra de 1892, au choléra contemporain.
Galliard, en 1892, a soigné 498 cholériques et en a perdu 179, soit une mortalité de 50 p. 100. Lesage, à l'hôpital Sainl-Anloine, sur 251 cas a eu 102 décès, soit 47 p. 100; en défalquant 11 moribonds à l'entrée, le pourcentage s'abaisse à 37 p. 100. Dclpeuch, à Lariboisicre, a eu 64 cas, 26 morts, soit G0 p. 100. Barié, à Tenon, 64 cas, 13 morts, soit 20 p. 100. Bourcy, 42 cas, 14 décès, soit 33 p. 100. Siredey, à l'Hôtel-Dieu, 104 cas, 49 décès, soit 48 p. 100. La mortalité réunie de tous ces services donne 43 p. 100.
Mais que de variations dans la mortalité cholérique quand, au lieu de prendre la mortalité globale, on descend aux détails. El d'abord, il est certain que cette mortalité globale n'est plus aujourd'hui ce quelle était autrefois : le choléra de 1892 a été bien différent du choiera de 1832. La maladie s'est atténuée d'épidémie en épidémie, à mesure que nous nous éloignions de sa première incursion en Europe. Si l'épidémie qui dernièrement atteignit à Lisbonne sept mille personnes et causa cinq décès est bien du choléra asiatique, que faut-il penser de l'atténuation possible aujourd'hui du terrible choléra indien de 183-, 1849 clc ?
Dans une même épidémie, déplus, lamorlalilé varie d'une période à une autre : il existe un acmé où la mortalité est au maximum, pour
décroître ensuite. .
Les constituantes diverses de la mortalité globale vanenl aussi singulièrement d'intensité. Le choléra se montre particulièrement grave lorsqu'il frappe certaines catégories d'individus : aliènes, vieillards, misérables, malades et les femmes enceintes.
Sur trois aliénés atteints, dit Briquet, d'après les enseignements des épidémies de L849et 1832, il y a généralemenl deux décès! Eu 188*, les cinq asiles joints en France ont fourni 395 cas, dont 265 décès, so.t 6, décès sur
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100 cas! En 1892, à l'asile de Bonneval, 50 cas, 34 morts, soil 70. p. 100.
Les vieillards ne sont pas pins épargnés^ Hayem, scindant en doux la stalistique de son service en 1892, montrait qu'au-dessous de cinquante ans 30,17 p. 100 des atteints avaient succombé, et 56,3 au-dessus de cinquante ans. Mais c'est parmi les vieillards proprement dits que le choléra montre sa haute gravité. Les épidémies anciennes à la Salpêtrière et à Bicêtre l'ont bien prouvé (Briquet). A l'asile de l'avenue de Breteuil, en 1884, sur 79 sujets atteints, 65 moururent, soit plus de 80 p. 100. Sur 25 sujets atteints en 1892 à l'asile départemental de Nanterre, dans une salle de la section des vieillards, 23 moururent, soit 92 p. 100. Ici le facteur vieillesse s'est doublé du facteur misère.
D'une façon générale, la gravité du choléra est portée au summum aux deux extrêmes delà vie: les nouveau-nés succombent presque infailliblement ; les enfants, dans la première année, meurent dans la proportion de 80 à 90 p. 100, proportion que nous retrouvons chez les vieillards à partir de soixante-dix ans.
Les misérables ne résistent guère non plus : la preuve en est dans la gravité des épidémies de prisons, maisons de répression, bagnes, elc. Au bagne de Brest, en 1849, 133 décès sur 189 malades, soit 70 p. 100 ; à Rochefort, 50 décès sur 72 cas, soil 70 p. 100. En 1884, à la maison de répression de Saint-Denis, 28 cas, 20 morts, soit 71 p. 100; enfin, à la maison de Nanterre, en 1892, la gravité atteint 92 p. 100!
Nous avons dit ailleurs ce qu'était le choléra chez les individus qu'il surprend en état pathologique, individus auxquels il ne pardonne qu'exceptionnellement, et chez les femmes enceintes : inutile de revenir sur ces points bien acquis.
DIAGNOSTIC. — Divers étals pathologiques présentent des symptômes choléri formes : lels les indigestions graves, les obstructions intestinales d'ordre médical ou chirurgical, les péritonites d'origines diverses, el surtout les empoisonnements par champignons, tartre slibié, arsenic. En temps d'épidémie, il y aura plutôt tendance à croire au choléra en présence de ces accidents qu'à commettre l'erreur inverse. Hors des époques d'épidémie, un examen de quelques inslanls, les commémoratifs, elc, remettront les choses en ordre. L'inlérèl véritable el la difficulté du diagnostic, c'esl de saisir la nature cxacle des premiers cas d'une épidémie de choléra asiatique, de faire la dislinclion en un mot de ces cas si menaçants avec les cas de choiera noslras. Ce n'est pas là un diagnostic d'ordre purement scientifique; l'intérêt prophylactique, qui commande d'éloufl'er le germe dès sa première manifestation, y est en jeu toul entier.
Pour arriver à poser ce diagnostic délicat, deux ordres de moyens sont à noire disposition : les caractères épidémiologiques el les caractères biologiques, les caractères cliniques étanticide nulle valeur.
Le choiera noslras, syndrome d'origine colibacillairc quelquefois (Gilbert el Girocle), mais d'essence qui nous échappe encore dans la majorité des cas, est un choléra individuel : il peul frapper
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une collection d'individus, soumis à la même cause, mais ne déborde pas sur les collections voisines ; il n'est pas Iransmissible et parlant pas diffusible. Ce caractère épidémiologique majeur a, jusqu'à la découverte de Koch, largement suffi à la distinction avec le choléra asiaticpje ; mais il faut avouer qu'il peut être en défaut, car souvent, au début des épidémies, le choléra asiatique semble piétiner sur place, comme attendant l'exaltation nécessaire à sa diffusion : les cas sont individuels, peu ou pas transmissibles.
Aussi est-il légitime de demander des éclaircissements aux méthodes de laboratoire susceptibles de nous révéler la présence de vibrions cholériques dans les selles ou de mettre en lumière certaines réactions de l'organisme sous l'influence de l'infection cholérique. Seules les premières ont une valeur décisive.
Recherche des vibrions cholériques dans les selles. — On fera tout d'abord un examen direct, puis des cultures.
Pour l'examen direct, prélever un grain riziforme à la surface des selles, en faire des frottis sur deux ou plusieurs lames; colorer les unes au bleu phéniqué, les autres par la méthode de Gram. Au milieu des leucocytes, des cellules épilhéliales, d'un réliculum fibrineux, de colibacilles, de cocci et de spirilles, on voit des bactéries incurvées, souvent disposées à la file les unes des autres entre les filaments de fibrine, comme des poissons qui suivent le fil de l'eau (Koch). Ces vibrions ne restent pas colorés par la méthode de Gram.
Pour les cultures, on suivra les règles fixées par M. Metchnikoff. Le vibrion cholérique se développant très facilement dans les solutions de peplone et ayant de la tendance à se porter à la surface des milieux de culture, en raison de son avidité pour l'oxygène, on ensemencera une parcelle de grain riziforme dans un ou plusieurs tubes renfermant 10 centimètres cubes du mélange suivant :
Peptone , 1 gramme.
NaCl 0Br.50
Gélatine 2 grammes.
Eau disLillée 100 "
Étuve à 37° pendant sept à huit heures. Au bout de ce temps, on observe un voile superficiel contenant des vibrions plus ou moins nombreux. Si les vibrions sont suffisamment abondants, on fera des isolements sur gélose après dilution ; s'ils sont rares, on pratiquera un nouvel ensemencement en eau pepfonisée.
Le microbe isolé, on l'identifie principalement à l'aide de ses caractères de culture sur gélatine, de la réaction de Vindol nitreux et de la réaction d'immunité obtenue sous l'influence du cholérasérum. Chacun de ces procédés pris en particulier n'a qu une valeur relative, ainsi que nous l'avons dit plus haut ; mais, lorsqu'ils se montreront concordants dans les renseignements fournis.
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on pourra conclure a la nature cholérique du vibrion isolé.
Agglutination : séro-dingnosiic du choléra. — Les variations considérables du pouvoir agglulinatif d'un môme sérum vis-à-vis des divers échantillons de vibrions cholériques, variations sur lesquelles nous avons déjà insisté, nous expliquent que la séro-réaclion soit loin d'avoir en matière de choléra la même valeur qu'en matière de f. typhoïde. Cependant Achard et Bensaude (1) ayant appliqué cette méthode au diagnostic du choléra ont décelé clans 12 cas de choléra sur 13 la propriété agglutinante au 120e vis-à-vis du vibrion indien. Mais ce qui contribue encore à diminuer la valeur de celte méthode c'est que Pfeiffer et Kolle ont obtenu l'agglutination du vibrion indien avec un sérum d'individu sain dilué au 110e.
Quoiqu'il en soit, pour faire le séro-diagnoslic du choléra, on émulsionnera des colonies poussées sur gélose dans de l'eau physiologique (NaCl à 7 p. 1 000) et le sérum du malade sera mélangé à cette émulsion dans la proportion de 1 p. 10 à 1 p. 20. La réaction doit avoir lieu au bout d'une heure au maximum.
D'après Achard et Bensaude, le pouvoir agglutinant apparaît dès le deuxième et même parfois dès le premier jour de la maladie.
En résumé, l'examen bactériologique des selles renseigne en peu de temps, et donne seul la certitude nécessaire pour procéder aux mesures prophylactiques. L'examen de parti pris de tout cas cholériforme, en dehors des époques d'épidémie, conduira en oulre à élucider la nature véritable du syndrome choiera nostras, et surtout il nous dira quel temps met le choléra asiatique à disparaître des localités touchées par lui ; il nous montrera peut-être enfin le lien, encore insaisissable aujourd'hui, entre une épidémie cholérique et sa reviviscence à longue distance.
NATURE ET PATH0 GÉNIE. — Le choléra asiatique est bien évidemment fonction du vibrion de Koch : on n'a trouvé d'une part de vibrion que dans les selles et l'intestin des cholériques (2), et, d'aulre part, l'ingestion de cultures vibrioniennes a dans quelques cas rares, mais positifs, conféré aux sujets une attaque de choléra légitime. La preuve est donc complètement faite : le choléra est de nature microbienne, et son agent pathogène est le vibrion de Koch.
La palhogénie, c'est-à-dire l'explication des phénomènes morbides cholériques, est moins aisée. Comme dans toute maladie infectieuse* elle doit trouver éclaircissement dans les expériences sur les animaux et les recherches biologiques sur l'individu infecté.
(1) Achard et Bensaude, Presse méd., sept. 1896. — Soc. méd. des hôp., avril 1897. — Bensaude, Thèse Paris, 1897.
(2) Le vibrion cholérique peut se trouver dans les selles de sujets bien portants, ou atteints de divers états pathologiques, mais cela seulement en temps d'épidémie cholérique.
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A. Choléra expérimental. — Reproduire lo choléra chez les animaux suivant le mode par lequel l'homme s' in 1er le naturellement, c'est-à-dire par voie digeslive, n'est pas aisé.
On produit très facilement chez des cobayes ei aussi d'autres animaux (spermophile, etc.) une péritonite mortelle avec hypothermie par injection dans la séreuse d'une culture vibrionienne ; mais ce n'est pas là le choléra, et, tout au moins, ce n'est pas d'une expérience semblable que nous pouvons tirer d'utiles notions sur le processus cholérique chez l'homme. Ajoutons que la culture vibrionienne stérilisée par le chloroforme, la dessiccation, la chaleur, la Qltration, etc., donne la même péritonite que la culture vivante.
Koch a tenté, à l'aide d'un artifice expérimental quelque peu brutal, d'infecter les cobayes par voie digeslive.
11 alcalinise d'abord le suc gastrique à l'aide d'une solution de bicarbonate de soude, puis il introduit à la sonde la culture pure de bacilles virgules dans l'estomac ; il paralyse ensuite l'intestin par l'injection dans le péritoine d'une petite quantité de teinture d'opium. Les animaux succombent en moins de vingt-quatre heures avec une injection très marquée de l'intestin, qui se montre recouvert d'un enduit crémeux dans lequel fourmillent les bacilles virgules.
L'infection sans artifice expérimental est autrement difficile. Mclchnikoff a tenté en vain de la réaliser, en mêlant le vibrion aux aliments, sur déjeunes cobayes, de jeunes chats et chiens à la mamelle, des souris âgées de huit jours, des gerbilles de cinq jours, de jeunes lapins tetant encore, mais prenant déjà de la nourriture végétale.
Il a réussi, ,i Vaide d'associations microbiennes (1), chez des jeunes cobayes, et, sans associations microbiennes, seulement chez 50 p. 100 de lapins âgés de un à quatre jours. Il a même vu dans les portées de jeunes lapins, dont quelques-uns étaient soumis à l'expérience, des cas de contamination spontanée se produire. M. Mclchnikoff a pu conclure de toutes ces séries expérimentales que « l'immunité des espèces même très sensibles à l'introduction périlonéale ou sous-cutanée des vibrions est très grande vis-à-vis des virus absorbés par voie digeslive ».
Un seul animal paraît sensible en dehors des tout jeunes lapins : c est le spermophile. D'après Zabololny (2), 50 p. 100 de ces animaux meurent du choléra intestinal quand on leur fait ingérer quelques gouttes de culture vibrionienne, et en ajoutant des alcalins à la nourriture contaminée on augmente graduellement la proportion des animaux atteints. Le tableau rappellerait d'assez près le choléra humain. M. Zabololny a vu même des crampes des extrémités, la cyanose du nez et de la langue. A l'autopsie, le canal intestinal est hyperémié; il renferme un liquide riche en vibrions ; lesm.crobes pénètrent souvent clans les organes abdominaux, et assez souvent envahissent le sang.
En résume, le choléra expérimental ne peut, en raison de l'immunité naturelle de la plupart des animaux, nous fournir pour la palhogénie du choléra humain un apport auss, mslruchl que celui que nous donne la pathologie expérimentale dans I-
(1) Voy. ci-dessus.
(2) Zauolotny, Ceniralbl. fûr Bakler., 1894.
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maladies telles que la morve, le charbon, le tétanos, la tuberculose, etc.
13. Recherches biologiques sur le cholérique. — Le choiera traverse deux périodes absolument distinctes à tous points de vue, en clinique comme en anatomie pathologique : l'attaque et la réaction. La pathogénie des accidents est de toute évidence radicalement distincte de l'une à l'autre.
1° Attaque cholérique. — Chez le cholérique vivant le vibrion ne se rencontre que dans les selles (1). Il faut n'accepter que sous le bénéfice de recherches ultérieures , sa présence dans le sang (Tizzoni et Catacci) et dans les crachats (Mills). Koch a deux fois décelé le bacille virgule dans les vomissements, mais il n'y a là rien que de fort naturel.
A V autopsie, le bacille se rencontre dans Yinteslin et là seulement, à quelques exceptions près, sur lesquelles nous reviendrons. Là, de l'avis de tous (Rumpf et Gaffky, Simmonds, etc.), il est d'une cons lance presque absolue quand la mort survient dans les six ou sept premiers jours ; dans les cas foudroyants, l'intestin le renferme môme en culture pure : tous les autres organismes disparaissent devant lui. Il se rencontre encore, mais beaucoup plus accidentellement, au delà de ce délai, et jusqu'au dix-huitième jour environ.
Le bacille se trouve dans le liquide riziforme qui emplit l'intestin, dans les flocons de ce liquide, dans Y exsudât qui tapisse la paroi, et dans cette paroi même, où, grâce à la desquamation, il pénètre dans les couches profondes de la muqueuse, dans les glandes de Lieberkûhn, et dans le tissu interglandulaire.
Telle est la règle de la localisation bacillaire dans le choléra ; elle est intestinale et rien qu'intestinale.
Il y a cependant quelques exceptions : le bacille virgule a été rencontré dans les parois de Y estomac (Deycke) ; clans le foie (Doyen, Girode, 2 examens sur 28; Mills) ; dans les voies biliaires (Nicati et Rietsch,5 cassur 18; Girode,14 cas sur 28 ;Lesage,3 cas); dansle liquide pancréatique (Girode); dans la raie (Doyen), etc. ; Tizzoni et Catacci l'ont signalé dans la sérosité péritonéale, et même dans le liquide céphalo-rachidien. Lesage a même trois fois noté « l'envahissement total du corps par le bacille virgule », dans 3 autopsies sur 18 pratiquées quatre heures après la mort (2).
(1) Le bacille virgule se rencontre dans les selles en moyenne jusqu'au dixième jour de la maladie (Fliigge); mais il peut disparaître plus tôt, vers le cinquième jour, et aussi persister beaucoup plus longtemps, jusqu'au quatorzième, vingtième, vingt-troisième jour (Rumpf, Fliigge), jusqu'aux quarante-septième (Mills) et quarante-huitième jour (Kolb), c'est-à-dire chez des malades depuis longtemps rétablis et ayant des selles moulées. Dans un cas de choléra expérimental, Metchnikoff l'a encore vu au dix-septième jour, et Kolb au trente-troisième jour.
(2) L. db Rekowski a relaté, dans les Arch. des se. biol. de Saint-Pétersbourg, que, sur 11 cholériques autopsiés peu après la mort, il avait trouvé dans les organes les plus divers (cerveau, moelle, cœur, sang du cœur, l'oie, bile, rate, rein, biceps
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Ces faits exceptionnels ne peuvent, prévaloir contre la règle générale édifiée par Koch, et vérifiée maintes lois depuis lors. D'ailleurs leur explication paraît simple : pendant l'atome, et dans les instants qui suivent immédiatement la mort, le bacille virgule, comme les autres bacilles intestinaux, peut envahir les organes abdominaux (de là la plus grande fréquence de ses localisations anormales au foie et aux voies biliaires abouchées directement dan* l'intestin) et peut môme se généraliser. Cette loi de l'envahissement agonique et post morlem de l'organisme par les germes intestinaux est bien connue ; M. Wurtz l'a en particulier nettement démontrée pour le colibacille. Et si elle peut se faire dans une maladie, 'c'est bien dans le choléra, puisque la période algide n'est qu'une longue agonie ! M. Lesage a pleinement accepté cette explication poulies cas où lui-même signale la présence du vibrion hors de l'intestin.
Ces études biologiques nous permettent de poser la loi pathogénique générale des phénomènes cholériques : le choléra esl une maladie loxi-microbienne à la façon de la diphtérie, du tétanos, etc. ; localisé dans le seul intestin grêle, le bacille y fabrique un énergique poison qui, déversé dans le sang, agit sur toute l'économie. Les deux systèmes les plus spécialement impressionnés paraissent être le rein et Y axe nerveux central.
C'est à Nicati et Rielsch qu'est due la première démonstration de l'existence de toxines dans les cultures du vibrion cholérique : en 1884, ces auteurs déterminèrent chez des animaux, par injection dans les veines de vieilles cultures filtrées, des phénomènes toxiques (vomissements, diarrhée, paralysies) suivis de mort. L'étude des toxines du vibrion cholérique a suscité depuis de nombreux travaux (Pétri, Hueppe et Scholl, Gruber et Wiener, Gamaléia, Werbroock, Ransom, Pfeiffer, Metchnikoff, Roux et Taurelli-Salimbeni ( t).
Ces trois derniers auteurs, pour obtenir une toxine active, exaltent la virulence d'un vibrion cholérique par passages successifs dans le péritoine de cobayes (inoculations directes et cultures en sacs de collodion alternées).
Avec une culture en sac vieille de trois à quatre jours, ces auteurs ensemencent le milieu peptonéde Metchnikoff (Voy. Diagnostic). Au bout de quelques heures, le liquide est réparti en boîtes de Pétri. Quatre jours après, on filtre. Ainsi est obtenu un liquide alcalin, odorant, tuant le cobaye à la dose d'un tiers de centimètre cube par 100 grammes d'animal après avoir déterminé diarrhée, algidilé, cyanose et congestion viscérale généralisée.
et pectoral) le bacille virgule et d'autres microbes connus comme habitants normaux de l'intestin. Cette association du bacille virgule avec le colibacille, etc., dans les organes des cholériques posl morlem, a été aussi notée par Lesage. (1) Ann. de Vlnst. Pasteur, 1896.
TRAITEMENT
Le lapin, la souris, les pigeons et les poules se montrent beaucoup plus résistants à ce poison que les cobayes.
MM. Metchnikoff, Roux et Taurelli-Salimbcni ont démontré que, contrairement à l'opinion soutenue par Pfeiffer, la toxine cholérique n'était pas adhérente aux corps mômes des vibrions : il s'agit d'une toxine soluble cl diffusible.
Il en est de la toxine cholérique comme de tous les autres poisons solubles sécrétés par les autres microbes : sa nature chimique nous est absolument inconnue.
•2° Réaction. — Ici nous voyons intervenir et des infections localisées — gangrènes, pneumonie, ictère, suppurations — ■ et des phénomènes généraux qui donnent à cette période un cachet bien distinct de l'attaque.
Les infections localisées sont fonction de germes d'infections secondaires pénétrant, à la faveur de l'algidité, par la voie intestinale, la peau, les voies respiratoires, etc. Quant aux phénomènes généraux, qui font la réaction lyphoïdique, s'il est difficile de leur accoler une étiquette pathogénique précise, on peut dire qu'en nous montrant que ces phénomènes interviennent surtout clans les cas où le rein reste imperméable, la clinique nous fait voir là une intoxication par les produils toxiques divers (endogènes ou exogènes) accumulés dans l'économie au cours de l'attaque (1).
TRAITEMENT. — Nous ne disposons encore, vis-à-vis du choléra, que de moyens empiriques : les moyens scientifiques — préventifs et curateurs — que nous promet l'avenir (vaccination et sérothérapie) sont encore à l'état d'ébauche. Nous leur consacrerons cependant, en raison de leur intérêt, quelques notes préliminaires.
Vaccination anticholérique. — A. Vaccination expérimentale. — On vaccine aisément les cobayes contre la périlonile vibrionienne, résultant de Y inoculation de culture vivante, par l'inoculation sous-cutanée ou iutrapcritonéale de cultures vivantes ou stérilisées.
Wassermann et Brieger (2) se servaient de cultures chauffées à 65° pendant deux heures ; les animaux traites par ces cultures supportaient plus tard une double dose de la culture virulente qui tuait infailliblement les animaux témoins.
Klemperer (3) injectait quatre jours de suite dans le péritoine, à la dose de 1 centigramme, des cultures chauiïéesà 40°, 5 ; le cinquième jour, lesanimaux supportaient la dose mortelle. L'injection d'emblée de 2cBr,S de culture chauffée à 70° préservait contre la dose mortelle de vibrions inoculée deux jours plus tard.
(1) Chez un individu qui avait succombé a des phénomènes cérébraux rappelant la méningite, sans lésion macroscopique d'ailleurs des centres nerveux ou de leurs enveloppes, Roger a isolé du fuie et du liquide céphalo-rachidien un microbe pathogène qu'il appela liucillus seplicus pulridus. Il lui rapporte les phénomènes cliniques observés. Ce n'est là, bien entendu, qu'un fait d'attente.
(2) Wassbrmamn et Bribgbh, Deulsch. med. Wochenschr., 1892.
(3) Klej^uheh, llerl. Idin. Wochenschr., 1892.
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Wassermann (I), enfin, retirait de ses cultures en bouillon, concentrées à consistance sirupeuse parla chaleur à 70°-80°, un précipité par l'alcool donl 2 centigrammes et même 1 centigramme dans le péritoine tuait les cobayes, mais donl S milligrammes leur donnaient une maladie de vingt-quatre heures et une immunité allant jusqu'à quatre et huit fois la dose mortelle de vibrions vivants, mais ne dépassant guère cette dose.
Toutes ces tentatives de vaccination, si intéressantes soient-elles, ne sont que d'importance très secondaire, car :
1" La péritonite vibrionienne n'est pas le choléra Ici qu'il se voit chez l'homme qui s'inocule par les voies digestives. La meilleure preuve qu'il ne faut rien augurer des vaccinations de cet ordre, c'est que — contrairement à l'opinion de Gamaléia, Brieger, Kitasatô, Haffkine et Klempercr, etc. - Pfeiffer et Wassermann d'une part (2), Sobernhcim, d'autre part, assurent que Les cobayes, vaccinés contre la péritonite vibrionienne par n'importe quelle méthode, ne sont pas plus résistants que les cobayes intacts à l'épreuve du choléra conféré par voie digestive, suivant la méthode de Koch.
M Zabolotny a vu de son côté que les spermophiles vaccinés par voie souscutanée ou péritonéale succombent au choléra qu'il leur confère sans préparation par la voie buccale.
M. Metchnikoff, enfin, s'est assuré que la vaccination par voie sous-cutanée ne protégeait pas les jeunes lapins contre le choléra intestinal.
2° Les cobayes vaccinés contre le virus vivant intrapéritonéal sont aussi sensibles que les témoinsàla dosemortelle péritonéalede toxine vibrionienne.
3o Enfin, les cobayes supportent aisément la dose mortelle mtraperitonéale de vibrion cholérique quand on les a traités au préalable par des injections péritonéales, soit de microbes divers à doses minimes : Finkler, colibacille, proteus, prodigiosus, Eberth [Klein (3), Sobcrnheim (4fl ; soit de bouillon, sérum artificiel, nuclcine, tuberculine, urine, etc. (IssacII) (5) ; soit enûn d'infusion putride (stérilisée) de viande, de chlorhydrate de muscanne (Sanarelli, 189S).
B Vaccination humaine. - La vaccination humaine contre le choléra asiaLique à l'aide de vibrions de virulence atténuée a ete tentée pour la première fois par M. Ferran en 1885 (6). Cet auteur a essayé d'inoculer des vibrions cholériques dans le tissu cellulaire sous-cutané, pour vacciner l'homme contre le choléra. Celle injection de vibrions vivants sous la peau ne provoque jamais de symptômes cholériques, mais est suivie de réaction générale fièvre, courbature), du reste peu grave et passagère. Au moment de lipome cholériquedelaprovincedeValence,Ferranlnjectaaplusde20000 e -
sonnes des cultures vivantes du vibrion cholérique. Mais les résultats publiés par lui n'ont fourni aucune preuve de la possibilité de con-
(1) Wassermann, Zcilschr. fur Hygiène, 1893.
(2) In., Ibid., 1893.
(3) Klein, Brilish med. Journal, 1893.
(4) Sobernheim, Hyg. Rundschau, 1893.
(r>) Issaeff, Zcilsclir . fur Hygiène, 1892. , (6) Ferra*, L'inoculation préventive contre le .choiera morhus asiatique, de l'espagnol. Paris, 1893.
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fércr l'immunité contre le choléra avec ces injections sous-cutanées.
M. Haffkine (1), au lieu de vibrions vivants, injecte des cultures vibrioniennes tuées par la chaleur ou par les antiseptiques. Cette méthode, qui a pu être appliquée par l'auteur dans un nombre considérable de cas, ne semble pas avoir fourni des résultats favorables. « Une expérience faite à l'Institut Pasteur de Paris sur trois personnes prouve que deux d'entre elles, vaccinées par M. Haffkine, ne s'étaient point montrées indemnes contre la diarrhée cholériforme provoquée par l'ingestion de vibrions cholériques. La troisième personne, qui servait de témoin après l'ingestion de la même culture cholérique, sans avoir jamais été vaccinée se comporta de la même façon que les deux premières (2). »
Les tentatives faites en 1892 par Klemperer, en 1893 par Sawtchenko et Zabolotny ne sont pas encore de nature à entraîner la conviction.
MM. Sawtchenko et Zabolotny ingérèrent en un mois l'un 1758 grammes, l'autre 2138, de résidu sec de cultures stérilisées à 60°-70° et additionnées d'un vingtième d'acide phénique; puis, comme expérience d'épreuve, ils ingérèrent, après neutralisation du suc gastrique, un centigramme de culture vibrionienne virulente : ils n'éprouvèrent aucun malaise!
Sérothérapie. — Le choléra, maladie toxi-microbienne comme la diphtérie, le tétanos, paraît être parmi les affections appelées entre toutes à bénéficier de la belle méthode générale de Behring. Jusqu'ici la question esL restée sur le terrain expérimental ; la solution d'ailleurs paraît proche.
Lazarus,ven 1892 (3), montrait quele sérum sanguin des personnes guéries de choléra préservait les cobayes de la péritonite vibrionienne à dose d'un décimilligramme. Klemperer, Wassermann et Pfeiffer, Pfeiffer et Issaeff, Botkin, MeLchnikoff ont confirmé la découverte de Lazarus. Metchnikoff a étudié la propriété immunisante du sang chez vingt-deux cholériques vivants, atteints gravement pour la plupart : elle s'est manifestée vingt fois sur vingt-deux, soit dans 45 p. 100 des cas ; chez dix cholériques morts, il l'a obtenue cinq fois, soit 50 p. 100 ; enfin, sur vingt-quatre cholériques guéris, quatorze fois, soit 58 p. 100. D'après R. Pfeiffer et Issaeff, c'est de la quatrième à la septième semaine à dater du début que la propriété du sérum s'accuse au maximum ; plus lard, elle baisse pour disparaître à la fin du troisième mois. Wassermann l'a retrouvée encore très énergique au cinquième mois.
La propriété immunisante du sérum a d'ailleurs une limite d'activité cl de puissance. D'après R. Pfeiffer et Wassermann, une quantité aussi considérable qu'on le voudra de sérum ne préserve pas contre l'injection péritonéale d'une close de vibrions supérieure à une anse de culture pour 100 grammes du poids de l'animal.
Le sérum des cholériques est, de plus, incapable de proléger les cobayes, à quelque dose que ce soit, contre l'inoculation dans les voies digestives par la méthode de Koch (4).
(1) Haffkine, The Indian, med. Gazette, 1895.
(2) Metchnikoff, L'immunité clans les maladies infectieuses. Paris, mol.
(3) Lazarus, Berlin. Min. Wnchenschr.
[i) La propriété immunisante du sérum ne réside pas dans le sang des seuls Cholériques : l'homme sain la possède aussi, ainsi que Klemperer le premier l'a Traite de médecine, VI. — 14
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Avec Pawlowsky et Buchstab (I), nous voyons apparaître les tentatives de vaccination expérimentale par le .sérum ; ces auteurs immunisent des lapins cl des cobayes, leurempruntentdu sérum, et confèrent avec ce sérum l'immunité expérimentale à des animaux de même espèce (2).
Pfeiffèr cl Issaeff ont vu à leur tour qu'on pouvait préserver les cobayes du choléra en leur inoculant dans le péritoine le sérum d'animaux vaccinés, et ils ont fait de cette propriété un caractère applicable au diagnostic, ainsi que nous l'avons dit ailleurs (3).
Ransom (4) paraît avoir tout récemment fait faire un pas de plus à la sérothérapie expérimentale. Cet auteur a retiré des cultures cholériques une toxine extrêmement active pour le cobaye qu'elle tue par voie hypodermique, à la close de 7 centigrammes pour un cobaye de 250 grammes.
En immunisant des cobayes, des moutons, des chèvres au moyen, soiL de vibrions virulents, soit de cultures filtrées, soit enfin de solution de sa toxine, M. Ransom obtient du sang de ces animaux un sérum antitoxique, capable d'enrayer les effets mortels du poison cholérique. « Ce sérum parait actif, soit qu'on le mélange avec le liquide virulent ou toxique employé pour les inoculations, soit qu'on l'introduise seul sous la peau, l'inoculation d'épreuve étant faite en un autre endroit ou dans le péritoine. » Il est à la fois curateur et préventif.
Traitement usuel. — « La mortalité semble être un peu plus faible lorsque la thérapeutique est aussi simple que possible », a dit Griesinger.Et,plus récemment, Dujardin-Beaumetz disait : « Le cholérique est un être réfractaire à toute médication. Je dirai plus : une thérapeutique active lui est plutôt nuisible. »
Quelque justifié que puisse paraître, en des cas encore trop nombreux, ce scepticisme thérapeutique, le médecin a le devoir de ne pas rester inactif devant un cas de choléra grave.
Des médicaments et méthodes actuellement en usage, les uns visent les troubles digestifs, ou, comme on dit de façon peut-être un peu prétentieuse, le bacille et ses toxines intestinales; les autres visent les symptômes algides.
A. Thérapeutique des troubles digestifs. — Vomissements. — Us sont justiciables de la glace prise par petits fragments, de Veau
démontré. Sur dix-neuf essais [Melchnikoff (12), Lazarus (1), Klçmpercr (6)] neuf fois le sérum normal à dose de 1 à 2 centimètres cubes se montra prevent.f pour le cobaye. « La moitié des Européens, conclut Metchmkofr, possèdent dans leur sérum sanguin des substances qui protègent le cobaye contre une mfecl.on mor-
le 11 G n
(11 Pawlowsky et Buchstab, Deulsch. med. Wochenschr., 1893. 2 D'expériences faites avec le sérum du chien vacciné, ils concluent que ce sérum arrête le développement des cultures, et est non seulement vaccina I mais thérapeutique, ainsi qu'ils ont pu s'en assurer sur seize lapins qui, traités .après inoculation cholérique par des injections de sérum immunise, ne donne, ent qu(
qU(3) ProWTcr et IssacfT ont montré ce fait curieux que le sang de cheval <| ''^ normal préventif contre les bactéries cholériques A un degré équivalent A celui .les animaux immunisés contre le choléra.
(/,) Hansom, Deulsch. med. Wochenschr., 1S95. Analyse in Sem. méd., 24 pull. 1. 93.
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chloroformée administrée par cuillerées toutes les heures, des limonadesacides, etc. Hayem, Dclpeuch, Lesage,en France, ont préconisé les lavages de l'estomac à l'eau bouillie, acidifiée ou non avec 3 p. 100 d'acide lactique, lavages répétés au besoin jusqu'à cinq à sept l'ois par jour! Ce traitement ne laisse pas que d'être Irès pénible pour les malades, et ne calme d'ailleurs, semble-t-il, que pour un temps restreint.
Diarrhée. — L'opium sous ses diverses formes a cessé d'être à la mode, et les médecins de Hambourg sont particulièrement sévères pour lui. Il semble cependant que, s'il est inutile — comme tant d'autres médicaments — à la période aigide, il puisse rendre aujourd'hui, lorsqu'il ne s'agit encore que de diarrhée, les services que chacun en attendait autrefois.
Les antiseptiques intestinaux, sur lesquels la théorie permettail de faire si grand fond, ont échoué en 1892, et le plus en vogue d'entre eux, le salol, a été condamné comme au moins inutile dans les cas sérieux par Eisenlorh, Rumpf, Rieder, Korach (de Hambourg), Gullmann (de Berlin), etc.
Trois médicaments se partagent aujourd'hui la faveur pour combattre les troubles intestinaux : Vacide lactique, le calomél, Venléroclyse.
L'acide lactique se prend en limonade ainsi formulée par M. Hayem :
Eau
T 1000 grammes.
Acide laclique 15
Sucre q g
Le malade ingère — quelquefois avec difficulté — 1 litre et demi à 2 litres de cette préparation.
L'acide lactique a été peu employé en Allemagne en 189-7 En France les avis ont été assez partagés : Siredey, Delpeuch l'ont trouvé d une efficacité douteuse. Lesage et Galliard disent s'en être bien trouvés. Le meilleur jugement sur son action me semble avoir été porté par un de ses partisans, M. Hayem, dans les lignes suivantes :
« L'acide lactique a rendu des services considérables, surtout au début et dans les formes non foudroyantes; la limonade laclique a ete d une efficacité incontestable dans les formes non algides et accompagnées seulement d'une faible dépression thermique. Lorsque 1 aiguille a été, au contraire, très prononcée, l'acide lactique s'est montré à peu près inutile. » C'est dire, en d'autres termes, que l'acide laclique_ réussit là où il n'y a presque aucun danger!
L'administration du calomel dans le choléra a été introduite par les médecins anglais et américains, qui le considéraient comme un modiùcateur énergique des sécrétions intestinales et un bon cholagogue Hepnscn 1866 en Allemagne par Lcydcn, etc., il a trouvé grande laveur en 1892 à Hambourg, où, sauf Rieder, tout le monde a vanté ^sellets. Le mode d'administration a varié, mais les doses élevées (de
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5 à 20 centigrammes loutesles deux heures) ont été le plus généralement employées.
Venléroclyse dans lecholéra a étéimaginée.par Cantam qui.àl aide d'une sonde, essayait de faire pénétrer aussi haut que possible 2 lilrcs de liquide tiède dans le gros intestin. On ajoute aujourd'hui g< néralcment au liquide 10 p. 100 de tannin. Ce procédé a joui d'une grande faveur à Hambourg ; en France, Lesage et Bourcy disent en avoir obtenu de bons effets. Bourcy injectait de l'eau récemment bouillie à dose de 2 à 6 litres. « L'effet immédiat de ces lavages était, dit-ii un soulagement très marqué, si bien que les malades le réclamaient avec insistance. 11 m'a semblé que les cas de moyenne intensité étaient fort améliorés par ce procédé. » Tipiakoff surtout, à Saralow, s'est montré fort enthousiaste de la méthode de Canfani.
B Thérapeutique de l'algidité. - Il faut d'abord mettre en ligne de compte les moyens anciens tels que frictions énergiques, enveloppement chaud, boules chaudes, qui ne sont pas à dédaigner; puis les injections de caféine et d'éther, d'un usage général.
Les trois grands moyens aujourd'hui préférés sont le bain chaud, la transfusion veineuse, clVIujpodermochjse.
Bains chauds. - Chez les cholériques algicles, dit Hayem, es bains chauds (39°, 40% 41°), durant vingt minutes, et répétés toutes les deux ou trois heures, provoquent une élévation de 1 à 2 degrés, et en même temps le relèvement du pouls, la disparition des crampes, le retour des urines. Lesage, Siredey, en 1892, les ont employés avec avanta-e. Delpeuch les a trouvés moins efficaces contre 1 algidile et la cyanose, et il semble aussi qu'à Hambourg ils aient mieux réussi dans les cas moyens que dans les cas extrêmes.
Transfusion veineuse. - C'est le remède héroïque, ce qui ne veut pas dire spécifique, il s'en faut, de l'algidité.
P On en rapporte l'invention à Latta (1832) ; elle n'a cessé depuis lors d'être en usage dans toutes les épidémies cholériques à 1 étranger, comme en France : en 1866 Lorain obtenait avec elle un beau succès Mais c'est du choléra de 1884 que date, avec Hayem a généralisation de cette méthode qui a été largement employée en 1892.
U ^ solution de Hayem est une solution à 5 p 1000 de chlorure de sodium, à laquelle on ajoute 10 grammes de sulfate de
En Allemagne on emploie une solution de chlorure de sodium à 0 , mo ! avec addition parfois d'une petite quantité d'alcool absolu.
Le liquide doit être stérilisé à l'autoclave et gardé pur jusqu a 1 injection! la quantité à injecter enfin est de 1500 à 2000 grammes, qui
T:pptnt;ortTeu- on peut, utiliser la pompe de Galante, ranpareïd Su; on se sert en Allemagne de l'appareil de Ren- T. Mais, quel qu'il soit, l'appareil doit être sténUsé entièrement elVaiguille absolument aseptique.
TRAITEMENT
On peut choisir les veines du membre inférieur ou du membre supérieur; la saphène est particulièrement commode.
L'effet de l'injection intraveineuse sur le cholérique algide est vraiment merveilleux. Les lignes suivantes de Hayem sont classiques :
« Lorsque les malades sont dans le collapsus complet, sans pouls, sans voix, les paupières à demi fermées sur des yeux atones et commençant à se dessécher, on croirait assister à une véritable résurrection. Après la pénétration dans la veine d'une certaine quantité de liquide, l'œil s'ouvre, s'humecte de larmes, et reprend l'expression de la vie. Le malade regarde encore d'un œil indifférent ce qui se passe autour de lui, il semble sortir d'un rêve, il entend et la connaissance lui revient. Bientôt, la coloration cyanique du visages'efface, le pouls redevient sensible, le malade retrouve une voix forte et bien timbrée pour déclarer qu'il se sent mieux et pour demander à boire. En quelques minutes, on a transformé un être insensible et cadavérisé en un individu encore plein de forces. » C'est une galvanisation du cadavre, mais trop souvent le réveil ne dure que quelques heures.
A quel moment faut-il faire la transfusion et combien peut-on en pratiquer ?
Hayem n'avait appliqué la transfusion, en 1884, dès le principe qu'aux cas désespérés, et cette pratique est encore celle de nombreux médecins. Mais, à la fin de l'épidémie, il en était arrivé à penser qu'il ne saurait jamais y avoir d'inconvénients à agir trop tôt. « La transfusion doit être considérée comme une méthode régulière et non exceptionnelle de traitement. » C'est le principe qu'a suivi Lesage, en 1802, et il a apporté comme preuve de son excellence une statistique avec 40 p. 100 de guérison globale. En réalité, si on ne prend dans sa statistique que les 131 cas à forme algide grave (1), on n'obtient plus que 30 p. 100 de guérison, statistique d'ailleurs encore fort remarquable. La pratique de M. Lesage a comporté encore des transfusions en série jusqu'à 8, 10, 12, pratique qui n'est pas admise par la plupart des adeptes delà méthode. A Hambourg le chiffre de six transfusions, chez un même malade, ne fut guère dépassé.
llupodermochjse ou transfusion hypodermique. — Celle méthode est due à Samuel (de Kœnigsberg) et J. Michael (de Hambourg). Canfani l'appliqua largement à Naples, en 1884, et en 1892 elle a été fort en vogue à Hambourg.
Elle consiste à injecter sous la peau de 300 à 500 grammes et plus môme de sérum artificiel. Mathieu et Siredey l'ont expérimentée à Paris, et elle leur a semblé, comme aux médecins de Hambourg, une
(1) Celte stalislique comprend, en outre, 49 cas à forme algide moyenne, dont 21 seulement transfusés : tous ont guéri, c'est-à-dire les non-trans fuses comme les transfusés, ce <[ui est de nature à ôter quelque peu de la valeur attribuée à la transfusion dans la statistique globale.
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bonne méthode, un succédané delà transfusion veineuse, mais peutêtre plus à conseiller dans les cas moyennement graves que dans les cas in extremis, où la transfusion veineuse reste la seule chance possible de succès.
PROPHYLAXIE. — La prophylaxie du choléra est à l'heure actuelle internationale, régionale, urbaine, individuelle.
Nous ne pouvons qu'esquisser rapidement' ces très intéressantes questions. Pour les nations comme pour les villes et les individus le choléra est une maladie évilable. Nous savons les moyens de l'éviter, il ne s'agit que de vouloir les appliquer.
A. Prophylaxie internationale. — Celle prophylaxie vise à la protection de l'Europe el des diverses contrées méditerranéennes contre le choléra venant de l'Inde, soit avec relais à la Mecque, soit sans ce relais, en transit direct par le canal de Suez. L'établissement d'un Conseil sanitaire international à Alexandrie — paralysé trop souvent, par malheur, par l'influence anglaise absolument réfraefaire à tout ce qui peut léser les intérêts de son commerce — veillant à la protection de l'Égypte ; l'établissement de stations d'observation et de désinfection pour les pèlerins arrivant de l'Inde à la Mecque, el les navires contaminés se présentant pour franchir le canal : telles sont les principales mesures delà prophylaxie internationale.
Les navires suspects, c'est-à-dire ayant eu des décès depuis plus de sept jours, traversent le canal de Suez sans communiquer avec la terre s'ils ont un médecin et une étuve; sinon ils s'arrêtent el on pratique la désinfection. Les navires infectés, c'est-à-dire ayant eu des décès depuis moins de sept jours, s'arrêtent à la slation de désinfection établie aux sources de Moïse. La surveillance des mesures sanitaires est confiée à des médecins à Suez el à des gardes sanitaires, lesquels accompagnent le navire dans la traversée du canal. Tout navire passé en quarantaine est signalé aux gouvernements européens.
B. Prophylaxie régionale. — Un pays doit se proléger contre les importations de terre et de mer. La protection contre les importations de mer est facile : c'était autrefois la méthode des quarantaines rigoureuses ; c'est aujourd'hui la mise en observation et la désinfection des bâtiments contaminés dans des stations (lazarets) munies des appareils de désinfection nécessaires.
La protection par terre est plus difficile, l'inefficacité des quarantaines terrestres el des cordons sanitaires n'étant plus à démontrer. La France a inauguré en 1890, sur la frontière espagnole, el poursuivi en 1892, aux frontières du Nord el de l'Est, une méthode qui semble réunir les deux conditions exigibles en pareille matière : arrêt de tout germe à la frontière, minimum du retard à apporter au transit. Arrôl est fait à la frontière des marchandises, telles que linges, bardes et vêlements portés, literie ayant servi, chiffons, etc., en provenance des
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pays ou localités infcclcs : l'entrée de ces objels est absolument interdite. Aux gares fronlicrcs, le linge sale, les vèleineiils contenus dans les bagages des voyageurs venant de pays ou local iïés infectés sant désinfectés; et ces voyageurs, à leur arrivée à leur lieu de destination, sont visités pendant plusieurs jours : de cette façon, aucune importation cholérique ne peut échapper. Les canaux sont l'objet d'une surveillance spéciale, en raison de la fréquence d'importation du choléra par la batellerie : des stations d'observation et de désinfection sont établies sur les canaux à la frontière.
La conférence de Dresde (1892) a rendu l'exécution de ces mesures plus facile en prescrivant que le gouvernement d'un pays contaminé devait notifier aux autres gouvernements l'existence sur son territoire d'un foyer cholérique, dès son apparition.
C. Prophylaxie urbaine. — Elle repose sur deux conditions : 1° stériliser la ville, la rendre impropre à l'introduction et au développement du germe cholérique ; cette condition est obtenue par l'assainissement, clans lequel doit entrer en première ligne la pureté de Veau ; 2° détruire et sans délai les germes qui auraient pu pénétrer : cette condition est obtenue par la déclaration obligatoire des cas même suspects, et l'établissement d'un service municipal de désinfection bien outillé et bien réglé.
D. Prophylaxie individuelle. — Hors du contact du cholérique, on évitera pour ainsi dire infailliblement la maladie en faisant usage d'eau pure ou stérilisée artificiellement (ébullition, filtration, etc.), de lait bouilli, et en bannissant de l'alimentation toutes les crudités, qui sont nuisibles à double titre : trop souvent le germe du choléra a éLé déposé à leur surface par un procédé quelconque; quelques-unes, en outre, prédisposent à la diarrhée, cause adjuvante du choléra. Au contact du cholérique, il faudra prendre toutes les précautions nécessaires pour éviter le danger qui peut résulter de ce conlacL (Voy. ci-dessus).
Nous rappelons que le moyen principal de préservation consiste dans la rigoureuse désinfection des mains après tout contact avec le malade ou les objets souillés par lui, et, en outre, en règle absolue, avant de prendre les repas.
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Professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, Médecin de l'hôpital Trousseau, Membre de l'Académie de médecine.
DÉFINITION, HISTORIQUE. — On donne le nom de dengue à une maladie épidémique spéciale aux pays chauds, se traduisant cliniquement par une fièvre de durée assez courte, des douleurs très violentes occupant la tête, le tronc et les membres, et par une éruption particulière suiviededesquamation etoccupanl surtout lescxtrémités. A ces caractères il convient d'ajouter une bénignité remarquable (l'affection n'est jamais mortelle) et, contrastant avec cette bénignité, une convalescence lente et pénible.
Chacun des caractères que nous avons indiqués a été considère tour à tour comme plus particulier à l'affection qui nous occupe, ainsi qu'en témoigne la synonymie extrêmement riche :
Fièvre de trois jours ;
Breakbone fever (Rush), scarlatine rhumatismale, abourekabe (père des genoux, Syrie), abou abous (père des massues, Tnpohtaine). Le mot dengue vient sans doute de dandy, employé pour indiquer 1 attitude compassée prise par les malades en raison de leurs douleurs
L'éruption a valu àla maladie les noms de fièvre rouge, de calenlura
roia, de rosalia. , Son peu de gravité, sa bénignité lui ont valu en Espagne le nom de
piadosa, maladie bénigne. .
Les habitants de Philadelphie, enfin, ont employé le terme de breakhearl fever, destiné à indiquer l'abattement marque qui persiste si longtemps après la guérison.
L'étude de la dengue n'intéresse pas seulement les médecins des réaions tropicales. MM. Mahé (1) et de Brun (2) ont montre que celle maladie est au, portes de l'Europe et qu'e/fa pourrait ne pas s arrête là. La dernière épidémie de 1889 a montré, comme nous le verrons, que cette crainte était fondée.
(1) Mahû, article Dekojjh du Dictionnaire encyclopédie £
(2) Dn Britm, La lïùvre rouge en Syrie (Revue de méd., 1889). en 1889 [Revue de méd., 1890).
RÉPARTITION GÉOGRAPHIQUE
Nous avons signalé les travaux de ces deux auteurs. Il convient d'accorder aussi une mention aux mémoires de Stedman Twining, de Colholendy, etc.
[-Iirsch n'a pas trouvé de descriptions établissant l'existence de celle maladie avant 1779-1780. A cette époque, en revanche, la dengue existait manifestement en plusieurs points très éloignés l'un de l'autre et correspondant aux loyers principaux aujourd'hui encore de la maladie en Egypte, où le chroniqueur Gaberli, cité par Pruncr Bey, donne une description bien précise de Yabou rekabe au Caire en 1779 ; dans l'Inde et dans les îles de la Sonde (Persin à la côte de Coromandel et Bylon à Batavia, 1780) et dans l'Amérique du Nord [épidémie observée à Philadelphie par Rush (1) du mois de juillet au mois d'octobre].
Un peu plus lard la dengue a été observée à Cadix (1781 et 1788) et à Séville (1781 et 1785) par Cubillas, Nieno di Pina et Fernandez de Castillo.
Leblond signale une épidémie dans l'Amérique centrale à la fin du xvmc siècle et Pezet une violente épidémie dans le Chili.
De 1824 à 18261a dengue fait de nouveau une apparition simultanée dans l'Inde et en Amérique, envahissant les Antilles de 1827 à 1828.
A partir de cette date les récits se multiplient. On les trouvera dans l'ouvrage de Ilirsch (2) et dans un mémoire de Karssen (3).
RÉPARTITION GÉOGRAPHIQUE. — La dengue, nous l'avons vu, sévit dans l'ancien et le nouveau continent. Son domaine s'étend des deux côlés de l'équaleur et n'est pas arrêté aux tropiques. Dans l'hémisphère boréal elle s'est élevée au-dessus de 35° de latitude, dans l'hémisphère austral elle est descendue jusqu'à 21" et même exceptionnellement 34° (Buenos-Ayres).
En Amérique, les États-Unis, le Mexique, les Antilles, les républiques de Colombie, le Pérou, le Chili, le Brésil ont été plus ou moins souvent visités par la dengue. En Asie on l'a vue dans les Indes, l'Indo-Chine, la Chine. Elle a envahi également les îles de la Sonde, la Polynésie et l'Australie (1897). En Afrique, elle a été signalée à l'est, à l'ouest, au nord, à Zanzibar, dans le Soudan, en Sénégambie, dans la Cyrénaïque et la Tripolitaine.
MM. Suquetet de Brun ont montré que depuis 1862 la dengues'est montrée plusieurs fois (quatorze) en Syrie, à Beyrouth. En 1889 1a dengue a envahi l'Asie Mineure, Chypre, l'Archipel et, prenant pied en Europe, elle s'est montrée à Athènes, k Salonique, à Conslanlinople.
Nous avons vu que, de l'autre côté de l'Europe, la dengue avait déjà été observée en 1784, et depuis cette date on l'a vue de nouveau à Cadix (1867), à Gibraltar (1885), à Malte (1878).
(1) Rush, Médical Inquiries and observations, 1789.
(2) Hirsch, Handbuch dur historisch geographischen Pathologie. KAnssEN, Élude sur la dengue [Arch. de méd. navale, L881).
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M. de Brun pense que la dengue ne s'arrêtera pas la, qu'elle pourrail se fixer à l'avenir sur la rive septentrionale de la Méditerranée. Il s'appuie sur ce fait que la dengue, inconnue à Beyrouth avant 1862, s'est définitivement implantée et paraît bien suivre actuellement une marche ascendante.
Celle observation a son importance. On peut cependant en opposer une qui vient à l'encontre. Al'aulre extrémité de la Méditerranée, la dengue a déjà été signalée dès 1784 à Cadix, et cependant elle ne s'y est point fixée et n'y a fait que de rares réapparitions.
ÉTIOLOGIE. — La dengue esl une maladie contagieuse, et depuis Colholendy (1) surtout les observations ne manquent pas dans lesquelles on a pu suivre l'importation dans une habitation, une localité, un pays.
La durée de V incubation dans ces cas a pu être précisée avec une rigueur assez grande. Elle paraît être de quatre jours (Colholendy).
La réceptivité à la maladie est extrême. Elle atteint des sujets de tout âge et l'on s'explique ainsi comment les épidémies de dengue, comme celles de la grippe, frappent un nombre considérable d'individus, plusieurs millions dans certaines épidémies.
Beaucoup d'au leurs ont longtemps contesté le caractère contagieux.
Ils se basaient, comme dans la grippe, sur le début soudain en apparence des épidémies frappant d'emblée beaucoup d'individus. 11 est probable que dans la dengue, comme dans l'influenza, l'attention n'est d'ordinaire éveillée que lorsque le nombre des cas s'est déjà multiplié, et celle multiplication se fait avec une rapidité extrême, élanl données d'une part la grande réceptivité et sans doute aussi d'autre part l'existence de cas abortifs, ambulatoires, favorables entre tous à la diffusion d'une maladie. Les épidémies du reste ne manquent pas dans lesquelles les progrès de la dengue dans une localité ont été suivis pas à pas, et Rush nous a montré en 1780 la dengue apparaissant dans un district limité de Philadelphie, le Hill de Southwark, puis ne sévissant quelques jours que dans une rue, « Front Slreet », d'où elle ne débouche qu'un peu plus lard dans le reste de la cité. Ce fait avait frappé à ce point les Philadelphiens qu'ils avaient donné à l'affection le nom de « Front slreet lever ». Colholendy a vu de même, à Saint-Denis de la Réunion, la dengue faire son apparition dans le quartier de la Petite- lie, passer dans le faubourg et enfin dans la ville même. Nous pourrions multiplier ces exemples.
Le jour marquant l'éclosion simultanée d'un grand nombre de cas a été précédé de plusieurs semaines pendant lesquelles on a observé des malades d'abord très rares et devenant chaque jour plus fréq uents.
Lecontage de la dengueesl vraisemblablement un microorganisme,
(l) Gotholendy, Arch. de. méd. navale, 1871.
SYMPTOMATOLOGIE.
mais nous ne connaissons encore rien de lui. Les recherches microbiologiques à ce sujet sont encore peu nombreuses et n'ont pas donné grand résultat. Langhlin dit avoir trouvé dans le sang de petits éléments sphériques facilement colorés par le bleu de méthyle.
Les inoculations ont été ordinairement négatives, bien que la dengue paraisse ne pas respecter les animaux domestiques (Cubillas, Martialis, de Brun), Volderman croit avoir obtenu un résultat positif chez le singe.
On a pensé que la contagion se fait surtout par la peau. Cette idée est plausible, étant donnée l'importance des altérations cutanées dans la dengue. Mais il n'y a là qu'une hypothèse à laquelle manque toute confirmation scientifique.
Si nous accordons à la contagion un rôle essentiel dans l'éliologie de la dengue, nous reconnaissons, comme dans la grippe et encore bien plus que dans cette dernière, l'influence d'autres éléments.
La limitation de l'épidémie aux régions tropicales et aux zones avoisinantes indique l'intervention d'un élément climatérique, de même que la prédominance de la maladie aux saisons chaudes et la cessation de l'épidémie quand le froid survient. Nous avons vu que la grippe ne se comporte pas de même et qu'elle n'est pas liée aux temps froids et humides comme la dengue aux saisons chaudes.
La dengue ne s'élève pas à une haute altitude. Dans l'île de la Réunion les cas importés dans les localités situées au-dessus de 600 mètres ne donnaient pas naissance à d'autres cas (Cotholendy). M. de Brun a constaté qu'autour de Beyrouth la dengue épargnait les localités situées dans le Liban à une altitude de plus de 300. à 400 mètres. La dengue semble ne pouvoir s'acclimater à une altitude beaucoup plus élevée que le niveau de la mer, ce qui a fait dire que c'était une maladie du littoral (Ogswood à Cuba, Sfeenel à la Jamaïque). Cette particularité constitue encore un élément différentiel bien marqué entre la dengue et la grippe.
SYMPTOMATOLOGIE. - - Le début de la dengue dans les pays infertropicaux est ordinairement très brusque. Soudainemenl, en pleine santé, les sujets sont pris sans avoir pour ainsi dire le temps de pousser le premier cri de souffrance qui est en même temps le premier cri d'alarme arraché par la brutalité de l'attaque.
Ils sont du premier coup incapables de se mouvoir et même de se tenir debout. Ils ne peuvent gagner leur domicile. Ce mode de début paraît moins habituel dans les régions méditerranéennes et M. de Brun a vu en général les symptômes n'arriver à leur acuité que progressivement. Si la température s'élève en quelques heures à son maximum, il faut souvent un jour et même davantage pour que les autres symptômes prennent toute leur intensité.
La période d'élat de la dengue est caractérisée par un étal gastrique très prononcé, des phénomènes douloureux, un anéantissement
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profond, une éruption suivie de desquamation, el par une fièvre qui ne répond pas à un eycle défini.
L'étal gastrique est presque constant; il s'accompagne de nausées et parfois de vomissements. L'appétit est nul. Le malade ne trouve aucun goût aux aliments ni aux boissons. Souvent il se plaint de vives douleurs à l'épigastr'e. La constipation est de règle.
Les douleurs de la dengue sont des plus pénibles. Elles occupent la tête, le tronc, les membres. La céphalalgie est ordinairement frontale. Elle s'accompagne assez souvent de pholophobie et de douleurs au fond de l'orbite ou dans les muscles de l'œil.
Les douleurs lombaires empêchent le malade de se mouvoir ou de s'accroupir.
Les douleurs des membres siègent surtout au niveau des articulalions. M. de Brun a conslaté que le plus ordinairement il y a plutôt myosalgie qu'arlhralgie. Il n'a pas conslaté de rougeur ni de gonflement des articulations. D'autres observateurs ont signalé devérilables arlhriles ou encore des inflammations des gaines tendineuses. Ces douleurs, en Syrie, avaient leur maximum habituel au niveau des genoux. Elles provoquaient des déplacements incessanlsdes malades, reehcrchanl sans relâche une posilion qui pût alléger leurs souffrances.
L'anéantissement est souvent extrême el oblige alors les malades à s'alilcr dès le premier jour. Un effort intellectuel est aussi difficile qu'un travail musculaire.
L'éruption manque rarement dans la dengue. On l'observe surlout le troisième jour. Elle est surtout accenluée au niveau des mains, despoignels, des avant-bras et peutêtre généralisée. Lespaiiics alteintes présentent une rougeur très vive s'effaçant momentanément sous le doigt. En examinant de près, on trouve que la rougeur est formée par l'agglomération de très petites papules dures et acuminées formant un grenu très fin. Celte éruption dure en général trois ou quatre jours et se termine par desquamation.
Outre l'éruption dont nous venons de parler, on constate assez souvent une éruption plus précoce mais aussi plus fugace, éruption qui se montre le premier jour, occupe presque exclusivement la face el peut s'accompagner de congestion des muqueuses oculaires, nasales et gutturales. Cet érythème précoce ne dure que cinq à six heures.
La température de la dengue atteint très rapidement 39", 40° et même il». Dans les régions tropicales, la fièvre ne dure que deux ou trois jours. Elle prend fin par une défcrvcsccncc brusque critique souvent accompagnée de sueurs, de diarrhée. L'apparition de l'éruption marque la fin de la fièvre comme dans la rougeole ou la
V&En Syrie la fièvre a une durée plus longue et sa terminaison se fait souvent d'une façon graduelle.
DIAGNOSTIC
En dehors de ces phénomènes, la dengue n'intéresse pas beaucoup les autres appareils. Les urines présentent les caractères des urines fébriles et renferment quelquefois de l'albumine. La partie n'est pas plus volumineuse. Il n'existe aucun signe d'altérations du poumon. On note parfois un léger souffle mitral qui paraît être un souffle fébrile.
Le délire a été rarement observé. Il est ordinairement passager et sans gravité. Plusieurs auteurs ont signalé des engorgements ganglionnaires.
La période délai de la dengue est de courte durée et la convalescence commence du cinquième au huitième jour. Pendant cette convalescence on constate la desquamation, qui le plus ordinairement est simplement furfuracée, mais peut se faire en lames épaisses. Celte desquamation s'accompagne de démangeaisons pendanl vingl-qualre ou quarante-huit heures.
Elle laisse encore des traces après quinze jours, trois semaines, et peut persister plus longtemps.
La convalescence de la dengue se prolonge ordinairement quinze jours, trois semaines.
Elle est des plus pénible en raison de la longue persislance de l'anorexie allant jusqu'au dégoût pour tout aliment, de la faligue générale, de l'abattement et de la paresse intellectuelle.
Elle est cependant rarement troublée par quelque complication telle que des furoncles, des abcès, des otites, une inflammation des yeux.
Elle est assez souvent interrompue par une rechute.
La dengue, comme la grippe, est une affection protéi forme. Elle présente des formes légères, moyennes, intenses. La prédominance de tels ou tels symptômes fait distinguer une forme gastrique, rhumatismale, céphalalgique, éruptive.
Nous n'avons pas besoin de revenir sur toutes ces formes. Rappelons seulement que la dengue, dans la Syrie et les pays à température relativement tempérée, diffère un peu de la dengue des pays chauds. Dans cette dernière, le début est habituellement brusque; la fièvre intense de courte durée, un jour ou deux, est suivie d'une rémission qui dure deux jours ou trois; après quoi paraît l'éruption. En Syrie, la dengue était souvent précédée de prodromes, le début était moins brutal et les phénomènes allaient en s'accenluant pendant douze, vingt-quatre ou quarante-huit heures. La durée de la fièvre était plus longue.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic de la dengue ne présente pas de difficulté lorsque l'on est au milieu d'une épidémie et que la maladie s'accuse par l'ensemble si caractéristique de ses symptômes.
On pourrait cependant, dans les pays chauds, confondre la dengue avec la fièvre jaune au début ou la fièvre rémittente, mais ces deux
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maladiesne déterminent pas une prostration aussi rapide. La première donne lieu à des vomissements noirs, la seconde s'accompagne de tuméfaction splénique et de la présence de pigment et de plasmodies dans le sang.
On ne la confondra pas avec l'embarras gastrique simple qui ne donne pas lieu aux troubles nerveux, avec le rhumatisme, le lumbago dont l'invasion est moins brutale, la méningite aiguë, qui s'accompagne de raideur delà nuque, de phénomènes spasmodiques. La rougeole, la scarlatine, la variole onL leur exanthème.
La dengue présente une assez grande analogie avec la grippe. Certains auteurs croient que c'est la même maladie et que les symptômes particuliers de la dengue tiennent simplement à la latitude à laquelle on observe la grippe. A la fin de 1889 et au début de 1890, la grippe est venue dans des régions où la dengue avait été observée au début de la môme année et elle a été identique à la grippe des pays tempérés. La dengue est donc différente de la grippe. Le diagnostic différentiel ne sera généralement pas difficile. La grippe s'accompagne ordinairement de catarrhe des voies aériennes qui manque dans la dengue; l'éruption y est rare.
La dengue s'accompagne de douleurs très vives siégeant surLout dans les articulations, qui sont souvent le siège d'altérations inflammatoires. Les manifestations douloureuses de la grippe ne sont qu'exceptionnellement en rapport avec des arthrites. Les troubles digestifs, à peu près constants dans la dengue, sont bien plus rares dans la grippe.
PRONOSTIC. — Le pronostic de la dengue est extrêmement bénin. M. de Brun n'a pas connaissance d'un seul décès dans des épidémies ayant atteint jusqu'à 60 000 âmes. Les enfants au moment de la dentition, les vieillards affaiblis, les gens alteints antérieurement d'affections gasLriques ou hépatiques sont plus exposés aux compli cations.
TRAITEMENT. — Dans les cas bénins, il suffira de conseiller un repos de deux à trois jours, un laxatif, et une alimentation légère.
Dans les cas plus sérieux, on se trouve bien d'administrer dès le début un vomitif ou un éméto-catharlique.
M. de Brun prescrit l'antipyrine qui calme les douleurs et diminue la fièvre.
Le chloral est indiqué dans les cas d'insomnie. Le traitement de la convalescence devra viser à stimuler l'appétit: amers.
On a conseillé des mesures quarantenaires pour empêcher l'introduction des épidémies de dengue. Ces mesures n'ont généralement pas empêché le développement d'épidémies. La transmission se l'ail surtout par l'intermédiaire de cas légers aborlifs.
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Professeur agrégé à la Faculté île médecine de Paris. Médecin des hôpitaux.
La fièvre de Malle ou fièvre méditerranéenne est une maladie infectieuse, à distribution géographique très étendue, caractérisée par une série d'accès fébriles et ayant une durée indéterminée. Marslon, en 1861, et Maclean l'ont décrite les premiers comme entité morbide. Elle reconnaît comme agent pathogène un microcoque appelé M icrococcus melitensis, découvert par Bruce en 1893 et éludié ensuite par Hughes, Gipps et Wright.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Le nom de fièvre de Malle donné à cette affection n'est pas un bon terme, car on a observé un grand nombre de cas de cette maladie en dehors de Malte ; elle est fréquente sur la côte septentrionale de l'Afrique : Brault à Alger et, plus récemment, Nicolle, à Tunis, en ont relaté un certain nombre d'observations. A Naples, et sur le littoral italien, en Sicile, en Sardaigne, peut-être en Corse, dans certaines îles du Levant (Crète, Chypre), à Gibraltar, à Constantinople, sur le bas Danube on a observé également des cas de fièvre de Malte.
Le nom de fièvre méditerranéenne n'est pas mieux justifié. En dehors de la Méditerranée, elle a été signalée sur les côtes de la mer Rouge, à Souakim, à Massaouah, à Bombay, dans le nord de l'Indoustan, en Chine (1), aux Philippines; en Afrique, aux Açores, aux Canaries, au Cameroun (2) ; en Amérique, aux États-Unis, à Cuba, à Porto-Rico, au Venezuela, où elle ne serait autre que la fièvre de Caracas, et enfin au Brésil. La fièvre de Malle est donc une maladie cosmopolite, et il est vraisemblable que, si on ne l'a pas encore décrite en Europe centrale, c'est qu'elle y a été méconnue.
ETIOLOGIE. - La fièvre de Malte n'est pas une maladie contagieuse. Elle est probablement provoquée par l'ingestion ou l'inhalation du germe pathogène. Il n'existe aucune donnée précise à cet égard. On a incriminé l'eau de boisson, conlaminée par les urines ou les matières fécales des malades.
(1) Rousseau {Arch. de méd. navale, févr. 1902, p. 192) a décrit, une épidémie sévissant à bord d'un vaisseau français.
(2) Epidémie de 25 cas a bord d'un vaisseau de guerre allemand.
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L'âge cl lo sexe ne jouent aucun rôle dans l'étiologie. Les indigènes sont plus souvent atteints que les étrangers, mais il n'existe pas d'acclimatement.
La fièvre de Malle se montre pendant les temps chauds et secs, à Malte, pendant les mois d'été, de mai à mi-octobre (Hughes). Les mauvaises conditions hygiéniques, la saleté semblent être des causes prédisposantes. On observe souvent des cas à bord des navires.
Quant aux causes occasionnelles, elles n'ont rien que de banal. On a incriminé les excès, les fatigues, les tares constitutionnelles.
SYMPTOMES. — L'incubation de la fièvre de Malte a une durée variable, de cinq à quinze jours, ainsi qu'on a pu le constater par l'inoculation directe à l'homme, dans cinq cas. Le début est celui de toutes les infections : malaise, lassitude, douleurs osseuses, céphalalgies, perte de l'appétit, etc. Le malade continue néanmoins à vaquer à ses occupations pendant quelque temps, puis la céphalalgie devient inlense : il s'alite. Il y a de la soif et de la constipation. La langue saburrale, la sensibilité du creux épigaslrique indiquent qu'il existe du catarrhe gastrique.
De plus, il y a un peu de toux, et l'auscultation révèle, en arrière et aux bases du poumon, surtout à la base gauche, l'existence de râles sibilants et ronflants, avec, ça et là, quelques bouffées de râles sous-crépitauls. On peut observer du délire nocturne.
Ce tableau clinique, calqué sur celui de la fièvre typhoïde, s'accompagne de douleurs iléo-cœcales, de constipation, parfois aussi de diarrhée (celle-ci survenant surtout après un écart de régime). Les selles sont foncées, puantes ; il n'y a pas de taches rosées.
La fièvre est rémittente. La température augmente le soir et diminue la nuit, sans revenir à la normale. 11 y a des sueurs profuses le matin. La raleel le foie, surtout la raie, sont augmenlésdc volumectscnsibles àla pression.
Après un ou deux septénaires, l'étal général, s'amende. Il y aune rémission: la langue
FORMES
se nettoie, l'appétit revient, sans toutefois que la température tombe. La céphalalgie persiste d'abord, puis s'atténue ; le sommeil cesse d'être agité; et le malade, qui est faible et anémié, commence à s'alimenter, mais il y a toujours de la fièvre.
11 peut survenir, à cette période de la maladie, soit un pseudorhumatisme, soit d'autres complications. Les fluxions articulaires sont erratiques ; elles constituent presque une des caractéristiques do la maladie. Un jour, un genou est tuméfié, sensible et rouge; le lendemain le coude, ou toute autre jointure, puis successivement toutes les articulations seront atteintes. Ce pseudo-rhumatisme a une intensité variable; il est lantôt très douloureux, tantôt léger et bénin.
L'épididymite est également un épiphénomène assez fréquent, de même que les névralgies (sciatiques, névralgies intercostales) et les myalgies (portant surtout sur le deltoïde et les muscles fléchisseurs).
On constate souvent des éruptions, érythème polymorphe, érythème noueux, urticaire.
Les broncho-pneumonies et.les bronchiles capillaires ne sont pas rares.
Toutes ces complications sont d'intensité variable, graves ou légères. Il y a une diversité infinie sur ce point, suivant les cas.
FIÈVRE. — Le trait le plus caractéristique de la fièvre de Malle est la marche de la température.
Dans les cas bénins, le thermomètre peut monter, par oscillations successives, pendant une semaine, jusqu'à 39° ou 40°, puis, après des sueurs nocturnes abondantes, la température redescend graduellement jusqu'à 37°. La fièvre cesse et tout se termine sans complications, en un laps de temps de trois semaines environ. Celte marche à type classique est cependant l'exception. Le plus souvent, après une rémission de quelques jours, la fièvre se réveille, pour être remplacée de nouveau, après un temps variable, par une période d'apyrexie ou par un état subfébrile.
Les types de fièvre que l'on observe dans la fièvre de Malte sont : le type intermittent, le type continu ou le type rémilfenl. La forme conlinue prédomine au début, la forme rémittente à la fin de la maladie. Dans les cas graves, avant la mort le Ihermomètre monte à 43" et 44° et s'y maintient quelque lemps après la mort.
FORMES. — D'après Hugues, qui a donné le nom de fièvre ondulante à la fièvre de Malte, à cause de la marche de la température, on doit distinguer :
1" La l'orme ondulante ;
2° La forme maligne caractérisée par un état typhoïde, de l'hyperpyrexie, de l'asthénie cardiaque, la mort survenant en cinq à vingt jours;
3° La l'orme intermittente, caractérisée par une l'orme nettement intermittente, se prolongeant pendant des mois avec des variations moins prononcées que celles que l'on observe dans le paludisme. La
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durée de cell>e forme esl en général plus courlc que celle du lype ondulant.
Njcolle distingue une forme à symptômes s'imposanl comme une maladie véritable, et une forme atténuée, qui est d'un diagnostic plus délicat. Dans cette dernière forme les accès sont atténués et il y a absence totale de sueurs. L'état général est également meilleur (I j.
MARCHE, DURÉE. — La marche est variable suivant les cas ; il en est de même de la durée (un mois à deux ans). La fièvre de Malte présente à ce sujet une particularité bien marquée : il n'existe pas d'autre maladie microbienne, évoluant sur le mode aigu ou subaigu, qui montre des alternatives de rémissions et de rechutes ayant une durée aussi longue.
PATHOGÉNIE. — L'agent pathogène de la fièvre de Malte est un microcoque très fin, découvert par Bruce en 1887 et qu'il a appelé inicrococcus melilensis.
Ce microbe se trouve dans la rate des malades (10 fois sur 10 dans les cas graves; Bruce). Il n'existe pas dans le sang de la circulation.
C'est un microeoque un peu ovale, de 33 (j. de diamètre, se montrant seul, ou en diplocoque, ou en petites chaînettes courtes, qui ne dépassent jamais quatre éléments. Il est muni de 1 à 4 flagella.
Il pousse assez peu abondamment dans le bouillon, mieux dans la gélose peu alcaline. Les culLures n'ont rien de bien caractéristique. Elles se montrent, sur gélose, sous forme de petites taches claires semblables, au début, à des perles, puis opaques; au bout de trentesix heures, les cultures sont ambrées et transparentes puis opaques.
Ces culLures pures, inoculées au singe et aux autres animaux en série, ont reproduit la maladie. Il a également été fait cinq inoculations positives chez l'homme.
Chez le cobaye, par injection intrapéritonéale on détermine la production d'orchites. Les cultures dans le bouillon sont agglutinées par le sérum des malades.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les principales lésions que 1 on ■ constate à l'autopsie d'un individu mort de fièvre de Malle portent sur l'intestin et sur la rate. La muqueuse intestinale est hyperemiée par places, ou dans toute sa longueur.
Les plaques de Peyer et les follicules clos sont intacts, le plus souvent. Parfois seulement on observe un gonflement des plaques de Pever.
11 y a très rarement de la suppuration et de petits abcès à la surface de l'intestin.
Les sanglions mésentériques sont augmentes de volume.
La rate est grosse, diffluente, hyperémiéc ; les corpuscules de Malpighi augmentés de volume. Le foie esl souvent aussi augmenté
(1) Nir.oi.t.iîcl Tmm.o, Presse médicale, 1905, p. 113.
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3e volume; les canaux biliaires sonl gorgés d'une bile épaisse.
On observe également de la congestion des poumons et des reins. Bruce, dans un cas, a constaté l'existence d'une glomérulo-néphrite. Les poumons sont parfois hépalisés.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic de la fièvre de Malle, au début, est des plus délicat. La grande similitude de celte pyrexie avec la fièvre typhoïde l'a vraisemblablement l'ait méconnaître dans bien des cas. L'absence de taches rosées lenticulaires dans la fièvre de Malte est un des bons signes cliniques qui permettent une différenciation, le sérodiagnostic mis à part. Plus Lard la marche caractéristique de la température, les sueurs profuses, l'apparition de douleurs articulaires feront penser à la fièvre de Malte. Les orchiles, les névralgies, l'état général du malade pendant les rémissions, seront encore un indice en faveur de celle dernière affection.
La fièvre récurrente, la tuberculose à forme typhoïde et même les abcès du foie ont été confondus avec la fièvre de Malte. C'est surtout par le séro diagnostic que l'on arrivera à différencier sûrement cette infection des autres maladies fébriles qui peuvent la simuler.
Le sérum aggluline dès le cinquième, jour de la maladie. Il conserve celle propriélé pendant trois ans. Comme pour la fièvre typhoïde, le séro-diagnostic peut se faire avec les cultures mortes (formolées à 4 p. 100) aussi bien qu'avec les cullures vivantes.
PRONOSTIC. — La fièvre de Malle est généralement bénigne, le pourcentage de la mortalité, d'après les auteurs anglais, variant de 3 à 5 p. 100. La mort est le plus souvent le fait de complications intercurrentes (pneumonie, broncho-pneumonie).
Séro-pronostic. — La séro-réaclion serl non seulement au diagnostic, mais encore au pronostic (Wright). Voici les conclusions de cel auteur, résumées :
La maladie durera longtemps si la séro-réaclion, d'abord élevée, tombe ensuite.
TRAITEMENT. — Prophylaxie. — Manson recommande de ne pas aller à Malte, ou dans les ports où la fièvre méditerranéenne psi endémique, pendant l'été. Les gens résidant dans une localité infectée.feronf bien de passer l'été à la campagne.
Thérapeutique. — Elle se borne purement au traitement des symptômes. Il n'y a rien de particulier à indiquer.
Le changement de climat n'est pas indiqué d'une façon aussi formelle que pour le paludisme, caria fièvre peut guérir à Malte même, ou persister, vu sa durée qui est souvenl si longue, dans le pays de rapatriement (Manson). On devra rapatrier pendant la saison froide.
Si la réaclion est faible, d'une façon persistante ;
Le pronostic est
mauvais.
K/VLA-AZAU
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SYNONYMIE. — Fièvre dum-dum. Splènomégalie à Piroplasma Donouani.
DÉFINITION. — Le kala-azar (fièvre noire) ou fièvre dum-dum est une affection qui sévit dans une province de l'Inde, l'Assam, où elle est assez fréquente dans les vallées traversées par le Bramapoutre,
Fia, 14. — Piroplasma Donovani, d'après Lavcran cl Mesnil.
1 et 2, hématies d'aspect normal, contenant chacune un petit P''™P^7™j 3, 4 et 5 hématies altérées contenant 2 à 8 parasites; 6, 7 et 8 parafes b,es snhériques ovalaires ou piriformes ; 9, parasite p.r.forme en vo,e de division j iS 2 parafe piriformes accolés, provenant probablement d'une d.v.s.on par b,, a ilion élément parasitaire sphérique grand; 12, 13 et 14, formes de mu -
plication par division répétée du no.au; 15 et 17, grands leucocytes monon c ah es avec parasites inc us dans le protoplasme et même dans le noyau (hg. lb,| ^TolynucSe àvec un parasite inclus dans le protoplasme (grossissent^ 1000 fois environ).
et qui est caractérisée par de la fièvre, une grosse rate une teinte foncée des téguments, et par la présence, dans le sang des malades, d'un sporozoaire spécial appelé Piroplasma Donovam (fig 14 .
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. - Lo kala-azar a probablement une distribution géographique très étendue : c'est a m s. «M » signalé par Cathoire en Tunisie, par Llevellyn Phdipps au Ca.rej Castellani à Ceylan, Reeve à Omdurmann, et Marchand et Ledingharti chez un soldat revenant de Chine.
SYMPTOMES. — Ce sont les accès do fièvre qui attirent tout d'abord l'attention. La lièvre peut être, au début, continue ou rémittente; elle peut se montrer sous l'orme d'accès irréguliers avec température très élevée, comme ceux qu'on observe au début du paludisme. Ces accès sont suivis, à brève échéance, d'une cachexie grave. Ils ne sont pas influencés par la quinine
Pg. 15).
La mégalosplénie est le symptôme dominant. Elle est habituellement précoce et inte'nse, la raie pouvant occuper toutle flanc gauche, occasionnant une distension exagérée des parois de l'abdomen, qui contraste avec la maigreur cachectique des membres.
La couleur delà peau est grise, foncée, hyperpigmenlée comme dans la cachexie paludéenne. Certains auteurs attribuent cette teinte à la saleté des malades.
Manson et Low ont décrit deux formes cliniques de l'affection. Une forme subaiguë et une forme chronique.
Dans la première, qui ressemble beaucoup au paludisme, il y a des accès de fièvre, à forme récurrente, survenant dans l'après-midi, précédés de frissons et suivis de sueurs profuses, comme dans l'accès de fièvre intermittente. Le lendemain, la température retombe à la
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normale. La raie augmente de volume el le malade s'anémie et s'amaigrit à tel point qu'il devient squeleltique. On observe parfois des intervalles d'apyrexie durant plusieurs semaines.
La durée totale de cette l'orme est de quelques mois. Elle se termine par la mort (cachexie, diarrhée, ou pneumonie intercurrente),
Dans la forme chronique, il y a le même début, mais la fièvre est moins forte, la splénomégalic el l'anémie sont moins marquées. Les rémissions sont plus fréquentes el la durée delà maladie plus longue.
On constate, dans le sang de la rate, el aussi dans le sang périphérique des malades atteints de kala-azar, les parasites, tantôt libres, tantôt cndoglobulaires, qui ont été décrits pour la première fois en 1903 par Leishman, puis par Donovan, et étudiés en France par Laveran el Mesnil.
Ces parasites peuvent être plus ou moins nombreux dans une hématie. Ce sont de petits éléments piriformes, ovales ou sphériques, présentant une grosse masse nucléaire et une autre plus petite diamétralement opposées le plus souvent.
Dans le sang périphérique, les parasites sont plus petits que dans la rate.
Ils se rencontrent encore dans la moelle des os el dans les ganglions mésenlériques (Manson). Ross n'admet pas que ce parasite soit un piroplasme. Il en fait une espèce spéciale : Leishmania.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les lésions que l'on trouve à l'autopsie des malades atteints de kala-azar sont les mêmes que celles de la cachexie paludéenne. Il y a pigmentation du foie, de la rate et des reins. Le foie contient plus de fer qu'à l'étal normal, et la moelle jaune des os est changée en moelle rouge.
DIAGNOSTIC. — Jusqu'en 1903 le kala-azar élait confondu avec le paludisme. On l'en différenciera parla constatation de la présence du parasite et aussi par ce fait que la fièvre n'est pas justiciable de la quinine.
Le pronostic est très grave. La maladie est meurtrière el l'issue presque toujours mortelle.
TRAITEMENT. — Aucun médicament, même la quinine, n'a pu enrayer la marche fatale de la maladie.
L. VAILLARD
Médecin inspecteur de l'armée, Membre de l'Académie de médecine.
La dysenterie est une des maladies les plus anciennes, les plus fréquentes et parfois les plus meurtrières de l'espèce humaine; elle atteint toutes les races et tous les âges. Commune dans les pays tempérés où elle se manifeste par des épidémies remarquablement saisonnières, invariablement attachée aux armées, en campagne au point de devenir le constant fléau de toutes les guerres continentales, elle acquiert plus d'importance encore dans les contrées chaudes du globe, et, avec la malaria, constitue la maladie dominante de ces régions.
Sa gravité varie suivant les temps et les lieux. La mortalité de certaines épidémies de l'Amérique du Nord s'est approchée de 100 p. 100 (Hirsch). Dans l'Inde elle oscille chez les Européens de 3 à 22 p. 100, et, chez les indigènes, atteint une moyenne de 37 p. 100 (Manson). En Egypte, Griesinger l'estimait naguère de 3(3 à 40 p. 100. Au Japon elle est approximativement de 22 p. 100 d'après Shiga. En Weslphalie elle serait environ de 10 p. 100 (Kruse). En France sa mortalité est habituellement faible; mais quelques épidémies de Bretagne et autres lieux se sont marquées par une gravité excessive qui appartient aussi aux épidémies développées au cours des guerres.
La dysenterie est donc souvent bien plus redoutable que la fièvre typhoïde et, par le rôle qu'elle assume dans la mortalité générale de tous les peuples, doit être placée au rang des maladies les plus importantes.
PLURALITÉ DES FORMES DE LA DYSENTERIE. — Suivant une opinion généralement admise autrefois, la dysenterie n'était pas univoquedans toute l'étendue de son aire géographique et comprenait des espèces morbides distinctes; aussi séparait-on la dysenterie tropicale de celle des pays tempérés. Après les études do, L. Colin et les recherches anatomiques de Kelsch et Kiener, il apparut au contraire que la maladie se traduisait en tout lieu par des lésions, des symptômes, des conditions éfiologiques semblables, cl, en France
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du moins, on se prit à considérer comme absolue l'unicilé de ses manil'eslalions sous loules les laliludes. L'article Dysenterie de la première édition de ce Traité ( 1 895) a été couru dans cet esprit, mais les progrès accomplis depuis lors ne permettent plus de soutenir la même doctrine. Des recherches poursuivies dans tous les pays sur la cause infectieuse de la maladie il ressort aujourd'hui que le terme dysenterie doit répondre non pas à une entité univoque, mais plutôt à un syndrome traduisant une inflammation du côlon, une colite dont la nature peut varier ; il s'applique à des maladies distinctes par l'agent pathogène qui les provoque et le caractère des lésions qui en expriment les effets : il faut désormais étudier, non pas une dysenterie, mais des dysenteries.
En l'état actuel de nos connaissances, deux formes particulièrement définies se dégagent avec netteté.
La première appartient d'une manière plus spéciale aux pays chauds; elle y est endémique et donne fréquemment lieu à l'abcès du foie. Son évolution clinique est irrégulière, souvent prolongée ou chronique. Ses lésions essentielles consistent en une tuméfaction générale des tuniques du gros intestin, avec foyers de nécrose intéressant d'emblée touLe l'épaisseur de la muqueuse, abcès folliculaires, ulcères déchiquetés et profonds à bords surplombants. Celte dysenterie s'individualise par la présence d'amibes spéciales dans les déjections des malades et les lésions intestinales de ceux qui succombent; le pus et la paroi des abcès du foie les contiennent également. L'inoculation au chat des selles ou du pus renfermant ces protozoaires détermine une maladie mortelle, semblable à celle de l'homme. C'est la dysenterie amibienne.
La deuxième forme est l'apanage des pays européens ou plus exactement des régions tempérées, mais ne fait point défaut dans les zones tropicales. Cette dysenterie donne lieu à des épidémies remarquables par leur affinité pour la saison la plus chaude; elle est transmissible, parfois même très contagieuse.
Sa marche clinique est rapide et régulière: la guérison ou la mort surviennent d'habitude en l'espace de deux septénaires. Parfois cependant les atteintes sont traînantes et peuvent durer des mois. Ses lésions intéressent presque uniquement la muqueuse; elles se caractérisent par une phlegmasie hémorragique avec foyers de nécrose qui, d'abord superficiels, gagnent de proche en proche vers la profondeur et, après leur élimination, laissent des ulcérations à contours réguliers, à fond et à bords plats, n'atteignant presque jamais la muscularis mucosse ; c'est un lypc de l'inflammation diphtéroïde des Allemands. Une telle dysenterie ne s'accompagne jamais d'abcès du foie. Les selles ne montrent pas les amibes précédemment signalées et leur injection dans le rectum du chat reste sans effet. Mais elles renferment un bacille spécial dont l'inoculation à divers
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animaux permet de reproduire une maladie mortelle, identique à celle de l'homme. C'est la dysenterie bacillaire.
Peut-être existe-l-il encore d'autres formes étiologiques. Des observations déjà multiples ont mis en lumière le rôle du Balantidium colt, infusoire cilié de l'intestin du porc, dans certaines colites catarrhales et ulcéreuses évoluant sous une apparence dysentéril'orme. Le Dantec (J) a décrit une dysenterie spirillaire qui serait commune dans le sud-ouest de la France, mais dont la preuve étiologique n'est pas encore faite.
Ne retenant ici que les faits bien établis et aussi les plus importants, nous envisagerons séparément les dysenteries bacillaire et amibienne.
DYSENTERIE RACILLAIRE OU DYSENTERIE ÉPIDÉMIQUE
CARACTÈRES GÉNÉRAUX. — Cette dysenterie est la forme commune des régions tempérées et parait régner seule dans les pays européens, sauf à leur limite méridionale; jusqu'ici on n'en connaît point d'autre en France, dans le centre et le nord de l'Europe. Elle s'observe aussi dansles contrées tropicaleset chaudes concurremment avec la dysenterie amibienne, et en certains points, comme aux Indes, aux Philippines, semble même plus fréquente que cette dernière.
Exceptionnellement sporadique, la maladie se manifeste par des épidémies locales qui deviennent plus ou moins extensives, d'où le nom qu'elle a reçu de dysenterie épidémique. En tout lieu son apparition et son développement sont influencés par les conditions de température. Dansles pays tropicaux où la thermalifé moyenne reste toujours élevée, la maladie peut régner au cours des diverses périodes de l'année, mais c'est invariablement pendant la saison la plus chaude et la plus humide qu'elle se produit de préférence. Dans, les pays tempérés elle ne trouve les conditions favorables à son développement que pendant une période très limitée de l'année. D'une manière très générale, c'est durant la saison la plus chaude, de juillet à septembre, que l'affection apparaît, que ses épidémies commencent et achèvent leur évolution; le plus souvent, en effet, elles prennent fin avec les pluies d'automne ou les premiers froids. Cependant des épidémies ont pu évoluer en hiver (Brest 1866-67; Gestin), même par les froids rigoureux des régions septentrionales (Sibérie); le fait est exceptionnel.
En dehors de certaines régions où la dysenterie semble comme fixée, ses manifeslations sont aléatoires et accidentelles, ses foyers
(t) Lb Dantec, Gas. hebd. des se. mêd. de Bordeaux, L904.
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mobiles et changeants, et leur nombre varie singulièrement d'une année à l'autre. Parfois elle se développe avec une facilité si générale qu'on la voit s'étendre à tout un pays. De 1853 à 1860 la dysenterie a parcouru toute la Suède, provoquant pendant ces huit années 71050 atteintes et 20000 décès. En I.S57, elle a régné épidémiquemenl sur une grande partie de notre territoire ("2(J déparlements) sans ménager les grands centres urbains : 37 264 personnes furentfrappées, 7U(J succombèrent. L'épidémie n'épargna môme pas Paris où depuis un siècle, dit Trousseau, l'affection ne s'était montrée que par cas isoles. L'expansion de la maladie s'est montrée plus générale encore : de 1834 à 1836, de 1840 à 1843, puis de 1815 à 1818, elle a sévi sur presque toutes les régions de l'Europe centrale.
En France, la dysenterie règne chaque année au moment de la saison chaude, donnant lieu à des épidémies locales ou diffuses. Toutes les régions sont indistinctement sujettes à ses manifestations; mais si, pour la plupart d'entre elles, le retour des épidémies n'a rien de constant, pour d'autres il se produit avec une singulière fréquence et même une véritable régularité annuelle: tels sont les régions de l'Est et surtout les divers départements de la Bretagne. La maladie sévit surtout dans les campagnes, peu dans les villes.
Cependant la dysenterie pénètre aussi dans les grands centres, et cela non rarement, comme l'établit la statistique médicale de l'armée. Chaque année des épidémies sont signalées dans les garnisons les plus différentes. Il en est pour lesquelles la maladie affecte une prédilection marquée : Vinccnnes, Lyon, les camps de Salhonay, de Châlons et plusieurs des grandes garnisons de l'Est. A Paris les troupes casernées à l'École- militaire et dans les forts avoisinant l'enceinte sont assez souvent atteintes. Ces épidémies sont le plus habituellement communes à l'élément militaire et à la population civile ; dans bien des cas on a pu les rattacher à une origine rurale. Les épidémies sont fréquentes dans les asiles d'aliénés. Sous toutes les latitudes celle maladie s'allache d'une manière si invariable aux armées en campagne qu'elle devient réellement inséparable de l'histoire des guerres et, par sa léthalifé, acquiert alors une importance majeure. Elle n'est pas moins liée à la pathologie des famines (Naples, 1764 ; Flandres et Silésie, 1846-48; Algérie, 1867-68). Kelsch el Kiener ont fait ressortir l'influence préparante des privations alimentaires dans la genèse de ces épidémies.
ËTI0L0GIE. — Longtemps considérée comme l'expression d'une altération banale du gros intestin, la dysenterie était attribuée par l'ancienne étiologie à l'action des causes les plus diverses. Les météores, la chaleur seule ou le refroidissement nocturne succédant à la haute température du jour ; les vices alimentaires, l'excès, la mauvaise qualité ou la grossièreté de l'aliment, l'abus des fruits insuffisamment mûrs; l'eau marécageuse ou corrompue, enGn les
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émanations putrides agissaient indifféremment pour la provoquer. Si toutes ces influences jouent un rôle, elles ne peuvent cependant suffire, caria maladie possède un attribut dont la signification vient réduire à une valeur très secondaire les causes communément invoquées : la dysenterie est contagieuse.
Cette notion bien ancienne s'est toujours imposée aux médecins d'armée (Pringle, Dcsgeneltes, Coste, Percy, Gilbert, Fournier et Vaidy), comme à ceux qui observaient dans les milieux ruraux ; mais elle a été trop souvent oubliée jusqu'au jour où Kelsch et Kiener l'ont de nouveau mise en lumière pour en déduire la nature spécifique de l'affection. C'est bien souvent, en effet, après l'arrivée d'un malade ou d'un convalescent que l'épidémie débute dans un village. Du premier atteint l'affection se communique à divers membres de la famille, car une fois introduite dans une maison elle y peut faire successivement plusieurs victimes, frappant même parfois toutes les personnes quil'habitent ; puis, au grcdes rapports entre lesindividus, elle passe aux maisons voisines, d'une ferme ou d'un hameau àl'autre, de village en village cl, par la formation de ces nouveaux foyers, se dissémine à touteune région. Cesfaits n'ont rien que de trèshabituel à la plupart des épidémies rurales. Dans les villes, la contagion ne ressort pas avec la même netteté ou paraît intervenir si peu dans la succession des atteintes que l'on est naturellement porté à la mettre en doute. Mais dans les milieuxoùrègnela malproprelédes personnes et des habitations, l'oubli des exigences les plus élémentaires de l'hygiène, la promiscuité trop complète avec les malades, il n'en est plus ainsi ; la dysenterie se révèle alors comme une des plus transmissibles parmi les maladies.
Or la contagion est fonction d'un germe animé.
Le bacille dysentérique. —Le bacille dysentérique a été vu par Chantemesse et Widal en 1888 (1). Après une période d"oubli complet, Shiga (-2) le différencie nettement en 1898 et fournil la première preuve valable de sa spécificité en démontrant sa constance chez les dysentériques du Japon, son absence dans les selles des autres malades, et surtout son agglutination par le sérum des sujets atteints ou récemment affectés de dysenterie, d'où le nom de bacille de Shigaqui lui est communément donné (3V Les recherches ullérieuresde Kruse (Weslphalie), Flexner (États-Unis, Porlo-Rico), Strong el Musgrave (Manille), Drigalski, Pfuhl, Muller, 0. Lenlz (Allemagne), Weder et Duval (États-Unis), Hosenthal (Moscou), L. Rogers (Indes anglaises),
(1) Chantemesse el. Widal, Bull, de l'Acad. de méd., 18N8.
(2) Shiga, Ucber den Erreger dcr Dysent. in Japon (Centralhl. fur. Ba/ci., 1898). (.'!) Le bacille dysentérique du type Shi^a est un bâtonnet court, immobile,
dépourvu de spores, non colorable par la méthode de Grain, ne produisant pas d'indol, sans action sur les sucres; ses cultures sont à peu près identiques à celles du bacille typhique. .
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Vaillard el DopLcr (1) (France) ont confirmé l'observation de Shiga ; elles montrentque sur les points les plus différents du globe la dysenterie épidémique se caractérise par la présence dans les mucosités sanglantes d'un bacille sensiblement identique malgré les variations d'ordre secondaire que peuvent présenter les types décrits, exclusivement agglulinable par le sérum des malades ("2). Sa spécificité pathogène est désormais établie. Slrong et Musgrave (3) ont provoqué la dysenterie chez l'homme en lui faisant ingérer une culture pure de ce bacille. Nous avons démontré d'autre part que l'inoculation souscutanée du bacille vivant ou de la toxine extraite des corps microbiens détermine chez diverses espèces animales (lapin, chien, porc) une dysenterie mortelle dont les symptômes et les lésions sont exactement ceux de la maladie humaine (4).
Ce bacille est extrêmement abondant dans les glaires sanguinolentes; quand les selles perdent l'état glaireux pour devenir fécaloïdes (c'est l'indice habituel de laguérison prochaine), il est plus difficile à déceler et ne larde pas à disparaître (5). Il se multiplie dans la muqueuse du gros intestin où siègent les altérations caractéristiques : on l'y trouve aggloméré en îlots ou dispersé à peu près uniformément dans le tissu adénoïde, dans les tubes de Lieberkuhn dont la cavité en est parfois encombrée, entre les cellules glandulaires qu'il entoure et disjoint de la paroi. On conçoit dès lors que la nécrose et l'ulcération de la membrane déversent incessamment dans les déjections l'agent de la contagion.
En dehors de l'intestin, le bacille ne se rencontre guère que dans les ganglions mésenlériques. La dysenterie est donc une maladie infectieuse localisée à la muqueuse du côlon. C'est la toxine sécrétée en ce point qui engendre les lésions et les symptômes généraux propres à cette maladie, comme l'établissent les résultats obtenus chez l'animal par l'inoculation de la toxine dysentérique. La dysenterie devient dès lors, à l'instar du choléra, une maladie d'intoxication à foyer intestinal.
(1) Vaillard et DorTEU, La dysenterie épidémique (Ann. de Vlnst. P.islcur, 1903).
(2) Onadécrit plusieurs types du bacille dysentérique (Shiga, Kruse, Flexner. etc.] se distinguant entre eux par des caractères d'importance insuffi saute pour jusliiier une séparation : ce sont sans doute des races issues d'une môme souche et demi l'étroite parenté, sinon l'identité, ne saurait être mise en-doute. De même que le choléra peut être produit par des vibrions quelque peu différenciés, de même la dysenterie épidémique peut être provoquée par des bacilles dont certains caractères, non essentiel*, varient suivant les régions où règne la maladie.
(3) Stiiong et Musohave, Report of the Surgeon-general of the Army Washington,
(i) Vaillahd el Doi'TKn, toc. cit.
(5) La recherche du bacille dysentérique dans les selles est un élément de diagnostic auquel on peut avoir recours pour fixer la nature de la maladie, surtout dans les cas douteux. La technique de celle recherche est indiquée dans notre mémoire des Annules de 1,'Itisiiiut Pasteur, 1903,
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Le sang- dos sujets atteints de dysenterie agglutine les cultures du bacille spécifique et non i -elles d'autres bactéries (1). Celte propriété se montre constante dans les atteintes graves, sévères ou moyennes, mais peut l'aire défaut dans les formes légères ou fugaces, marquées par une simple diarrhée un peu glaireuse. Elle apparaît eu général à la lin du premier septénaire, du septième au douzième jour, persiste pendant toute la durée de la maladie et survit un certain temps à la guérison (15 à 25 jours).
Conditions étiologiques de la dysenterie. — La contagion joue le rôle principal dans la propagation de la dysenterie ; elle ne semble pas cependant suffire à tout expliquer. Chaque cas ne dérive pas nécessairement d'un cas similaire antérieur. L'agent morbide est donc quelquefois puisé ailleurs que dans les produits émanés d'un malade et peut-être, à l'exemple de tant d'autres parasites, réside-f-il dans l'un ou l'autre des milieux ambiants.
Les eaux de boisson. — L'usage des eaux impures a été considéré de tout temps comme l'une des plus importantes parmi les causes de la maladie (L. Colin).
Il est notoire, dans les régions tropicales, que l'ingestion de certaines eaux détermine la dysenterie. En Cochinchine, au Cambodge, au Tonkin et en Chine, quelques fleuves, rivières ou canaux jouissent à cet égard d'une réputation bien méritée. D'après Lalluyaux d'Ormay, à Thu-dau-Not (Cochinchine), on faisait naître ou disparaître la dysenterie à volonté en se servant de certaines eaux ou en en suspendanL l'usage. A la Guadeloupe, la dysenterie était fréquente et grave parmi les troupes qui consommaient l'eau de la rivière Duo-ommier; de grandes citernes furent construites, les militaires ne burent plus alors que de l'eau de pluie, et dès ce moment la maladie disparut presque complètement. Mais il advint que des soldats employés à des travaux de route durent boire l'eau des ravins au lieu de l'eau de pluie distribuée à la caserne; presque tous furent atteints de dysenterie (Barrallier) (2). Les eaux saumâlrcs ou boueuses de l'Afrique tropicale sont considérées par les médecins et les explorateurs comme l'une des causes les plus actives de la dysenterie.
Les eaux reconnues dangereuses par l'expérience de chaque jour perdent leurs propriétés nocives par l'ébullition ou la filtra tion. Pendant la première expédition de Chine, les troupes alliées faisaient usage de l'eau vaseuse de la plaine du Peï-Ho; elles furent très éprouvées par la dysenterie, tandis que les Chinois, buvant la même eau mais après l'avoir fait bouillir, étaient très rarement atteints (3). Au cours d'un
(1) Celle propriété antïlut'nanle du sérum est un précieux moyen de diagnostic pour établir la nature d'une dysenterie en cours d'évolution ; elle permet aussi le diagnostic rétrospectif d'une affection réaemment guérie et dont il importe de fixer le caractère .
(2) Barrallier, Dicl. île mèd. deJaccoud, art. Dysenterie. Barrallier, loc. cit.
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long voyage en Abyssinie, II. lUanc (I) csl parvenu à se préserverde Loule maladie en ayant soin de l'aire bouillir et de filtrer son eau de boisson; toutes les personnes de son entourage qui ne prenaient pas la môme précaution furent atteintes de fièvre et de dysenterie.
Il suffit souvent de distribuer de l'eau pure pour faire disparaître la dysenterie d'une localité où elle sévissait. « En Cochincliine, au cheflieu de l'arrondisscmentde Soclrang, l'administration a fait installer un filtre à cent bougies de porcelaine qui fonctionne depuis deux ans et auquel viennent s'approvisionner tous les Européens du poste et beaucoup d'Annamites. Pas un cas dedysenLerie, de diarrhée ou de choléra n'a été signalé dans cette localité, bien qu'elle fût autrefois une des plus insalubres de la Cochincliine (-2). » L'usage des filtres, déjà très répandu dans la colonie, a réduit dans une large proportion le nombre des cas de diarrhée et de dysenterie chez les Européens. 11 en est de même aux Indes néerlandaises.
Dans sa Relation médicale de la guerre du Dahomey, Barthélémy (3) a fourni une nouvelle preuve du rôle étiologique des eaux potables. Pendant la première moitié de la campagne, la dysenterie ne fut pas observée parmi les troupes. A ce moment elles opéraient surles bords del'Ouémé : l'eau très courante et très claire était toujours filtrée par des appareils Chamberland. Mais lorsque la colonne s'éloigna de l'Ouémé pour marcher sur Abomey, elle fut réduiLe pour son alimentation à l'eau vaseuse des mares. Le rapide encrassement des filtres ne permettait pas de distribuer de l'eau pure. Dès ce moment la dysenterie fit son apparition.
Slrong attribue également aux eaux de boisson le développement de la dysenterie bacillaire à Manille et clans les localités voisines. « C'est par cette voie, dit P. Manson (4), que les germes de la dysenterie, quels qu'ils soient, sont introduits dans l'organisme. Les progrès de la santé publique dans de grandes villes comme Madras et Calcutta après l'introduction d'une meilleure eau potable, la diminution delà mortalité dans la flotte anglaise par l'usage réglementaire de l'eau distillée partout où l'eau de boisson paraît douteuse constituent un argument puissant pour faire considérer la dysenteriecomme une maladie d'origine hydrique. »
C'est dire qu'en toutes ces régions le germe de la dysenterie trouve fréquemment son habitat dans les eaux qui séjournent ou circulent à la surface du sol. Comment et pourquoi s'y trouve-t-il? ce sont là des questions auxquelles on n'est pas encore en état de répondre. En nos pays tempérés, le rôle des eaux de consommation a été
(1) A. Laverais-, Traité des mal. et épid. des armées.
(2) Calmette, Arch. de mèd. navale, 1893.
(3) Barthélémy, Arch. de mèd. navale, 1893.
(4) P. Manson, Maladies des pays chauds. Traduction de MM. Guibaud et, llrcngucs.
plusieurs fois invoqué mais non démontré d'uno fa<;on certaine.
Contagion. — Le malade représente la principale source d'infeclion.
Le coulage réside uniquement dans les matières évacuées de l'intestin et s'y trouve en quantité considérable; c'est donc par les selles fraîches ou desséchées que s'effectuent les transmissions directes ou indirectes. A ce point de vue on doit accorder une importance particulière aux formes légères de la maladie, communes dans toutes les épidémieset si faciles à méconnaître ()). lien eslde même des dysentériques considérés comme guéris mais conservant encore une légère diarrhée, laquelle traduit la persistance de l'affection comme le prouvent souvent les rechutes plus ou moins prochaines. Nombreux sont les exemples d'épidémies développées dans des localités jusque-là indemnes après l'arrivée de pareils sujets. D'après 0. Lentz, on aurait même démontré, comme pour le choléra etla fièvre typhoïde, que le bacille dysentérique peut pénétrer et se développer dansl'intestin d'un sujet sain sansaltérèr sa santé apparente; ces porteurs ignorés de bacilles n'en sont que plus dangereux.
La contagion atteint surtout l'entourage immédiat du malade et frappe particulièrement les personnes qui vivent dans des conditions hygiéniques défectueuses. Selon Fouquel (2) qui observe en Bretagne, la souillure des mains est la cause la plus communedela contagion. Les personnes, généralement les femmes, qui donnenlles soins intimes aux malades ne sont guère habituées à la propreté des mains. Sans les essuyer, sans les laver elles continuent de manier le pain, lesaliments, les ustensiles de table; delà des facilités nombreuses pour la transmission de la maladie aux membres de la famille. Ce médecin fait remarquer que l'affection ne se propage pas dans les milieux où les personnes ont le souci de la propreté. « Même, dit-il, pendant les plus terribles épidémies, la dysenterie ne pénètre pas dans les châteaux ni dans les maisons bourgeoises situés en plein territoire envahi, ou bien, si elle y pénètre, elle ne dépasse jamais l'office et la domesticité, ne s'attaque ni aux maîlres ni à leurs enfants. » La cohabitation avec les malades, le fait de partager leur chambre et surtout leur lit constituent, d'après le même auteur, une cause fréquente de la transmission en Bretagne.
Le transport des objets souillés a parfois servi à la propagation de la dysenterie dans les localités rurales : les matières desséchées sur les linges de corps, les vêtements, les couverLures, la paille de couchage, etc., sont apte- à communiquer l'affection, sans doute après
(1) Il parait résulter des travaux récents que certaines diarrhées estivales de l'enfance sont produites par un bacille analogue, sinon identique, a celui de la dysenterie [Weaveu, Tunnideff, IIeinemann, Michafx, Summer diarrheea in infants [Journal of in f. diseuses, 1905. Analyse in Bail, de l'Inst. Pasteur, avril 1905)].
(2) Fouquet, Compte rendu des travaux du Conseil d'hyg. du Morbihan, 1X90.
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passage à l'étal de poussières susceptibles de voltiger dans l'air.
OrUiins fnils paraissent montrer que les locaux contaminés par les malades peuvenl garder et transmettre ensuite le contage.
Dans les camps, les cantonnements ou les établissements temporaires des troupes, il est habituel de voir la dysenterie se communiquer d'un groupe à l'autre. La cohabitation étroite, la souillure du sol par les déjections, le transport de matières virulentes par les chaussures, les insectes peut-être, les poussières que le vent soulève expliquent aisément alors cette extension de la maladie. Dans les camps, en temps de paix ou en campagne, on voit des troupes contracter la dysenterie à la suite de leurarrivée sur un emplacement déjà infecté ; même après une année écoulée la souillure du sol est encore dangereuse.
Toutes ces éventualités supposent que le bacille dysentérique a dû demeurer vivace dans les milieux extérieurs. Il est vraisemblable que, malgré l'absence de spores et sa fragilité apparente (expériences de laboratoire), ce bacille doit trouver dans la nature des conditions particulières de résistance, car partout où la maladie estendémique, comme en Bretagne, on la voit se reproduire annuellement au cours de l'été, après une infermission complète pendant les saisons intermédiaires.
La contamination des eaux potables ne doit pas être rare dans les milieux ruraux où les déjections sont abandonnées sur le sol, sur les fumiers qui avoisinent les puits, dans les ruisseaux et cours d'eau servant à l'alimentation des riverains; cette pollution joue sans cloute son rôle dans la genèse de la maladie, mais sur ce point les recherches n'ont jamais eu la précision des faits concernant la fièvre typhoïde et le choléra. Cependant-, dans les documents recueillis en Bretagne, on signale parfois que l'extension progressive d'une épidémie s'est l'aile suivant le cours d'une petite rivière, atteignant successivement les villages échelonnés sur ses rives. Par l'eau souillée les germes infectieux peuvent contaminer le lait, la glace, les eaux minérales artificielles, les légumes ou fruits.
Causes qui favorisent l'infection. — Comme la plupart des maladies infectieuses, la dysenterie admet dans sa pafhogénie le concours d'influences diverses qui agissent sur l'organisme pour le prédisposer. L'action des vicissitudes atmosphériques, le refroidissement du corps deviennent fréquemment la cause occasionnelle de la maladie; les excès de régime, l'intempérance, l'abus des boissons alcooliques, l'usage d'aliments indigestes ou malsains favorisent son éclosion. Toute détérioration préalable de l'organisme devient une cause prédisposante; de là les atteintes si communes des individus faibles ou débililés, enfants, vieillards, prisonniers, aliénés (1).
(1) Kruse a voulu décrire une dvsenlerie spéciale aux asiles d'aliénés. Wedder cl Duval (Étals-Unis) ont montré que les épidémies d'hospices, d'institutions ou de maisons d'aliénés relèvent exactement de la même cause spécifique que les épidémies ordinaires.
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La misère, la pénurie alimentaire onl une importance majeure parmi les eirconslances qui favorisent le développement cl l'aggravation des épidémies dysentériques. En maints pays, les années de mauvaise récolle sont aussi celles où règne la dysenterie. Les guerres, surtout si leur durée est longue, ne prêtent pas moins à son extension ; par les privations, les fatigues, l'usure excessive elles préparent des organismes mieux disposés à toutes les infections.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les altérations siègent au gros intestin, mais peuvent intéresser aussi la portion terminale de l'iléon (dans un tiers des cas autopsiés, d'après Slrong et Musgrave). Elles augmentent depuis le cœcum qui est généralement épargné jusque vers l'anus; le côlon descendant, l'S iliaque, puis le rectum sont les segments les plus atteints.
Dysenterie aiguë. — Il est probable que dans les cas légers et rapidement curables les lésions se réduisent à la tuméfaction phlegmasique de la muqueuse (hypersécrétion des glandes lubulaires, épaississement du tissu adénoïde par infiltration de plasma, de leucocytes, d'hématies) avec ou sans érosions. Cette phase initiale s'observe facilement dans la dysenterie expérimentale des animaux.
Dans les cas plus accusés, on doit, avec Kelsch et Kiener (1), reconnaître deux formes analomiques distinctes :
a. Ulcéreuse, la plus commune, surtout en nos pays;
b. Gangreneuse.
Forme ulcéreuse. — En outre des lésions précédentes dont le degré est alors plus accusé, elle se caractérise par un processus de nécrose en foyers qui intéresse plus ou moins profondément le tissu de la muqueuse; l'élimination des escarres donne lieu aux érosions et ulcérations.
Toute la paroi intestinale paraît épaissie. La muqueuse proprement dite est tuméfiée, œdémateuse et présente l'aspect d'un velours rouge sombre, mamelonné, marbré de suffusions hémorragiques; elle est parsemée de follicules clos saillants, d'escarres et d'ulcérations. La nécrose débute par la surface pour gagner ensuite en profondeur. De ces îlots nécrosés, les uns n'intéressent que l'épithélium de revêlement el l'orifice des glandes; d'autres, plus profonds, atteignent à différentes hauteurs le tissu adénoïde, les tubes glandulaires et peuvent aller jusqu'au voisinage de la muscularis mucosss. Us apparaissent comme des taches, des écailles grisâtres ou jaunâtres légèrement déprimées. Les ulcérations sont conslituées par (les perles de substance de contours irréguliers, à bords taillés à pic et à fond plat ne dépassant jamais les limites delà muqueuse. Leur diamètre cl leur nombre varient. Parfois elles sont si pelilcs cl si rapprochées que la muqueuse paraît perforée comme une écumoire; quelquefois,
(1) Kelsch et Kiunkh, Traité des maladies des pays chauds.
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par loin- étendue, leur confluence ou leur réunion, elles acquièrent une telle surface qu'il reste à peine quelques îlots où la muquèuse ne soit pas complètement détruite.
L'intestin grêle peut être le siège de lésions similaires jusqu'à 20 et 30 centimètres au-dessus delà valvule de Baubin. Kelsch, Laveran ont constaté l'existence d'une entérite catarrhale diffus,- étendue à toute la longueur de l'iléon.
Lorsque la guérison se t'ait, les ulcères de faible étendue sont comblés par l'affaissement des bords de la muqueuse avoisinante. Dans les cas où l'ulcère est de larges dimensions, la réparation s'effectue par la production d'un tissu fibreux, rétractile; de là des cicatrices déprimées, blanches ou pigmentées.
Forme gangreneuse. - Tantôt elle est primitive, tantôt elle survient secondairement au cours d'une dysenterie ulcéreuse.
Le gros intestin est volumineux, distendu par les gaz. Sa surface externe présente quelquefois des taches ecchymoliques perforées en un point qui correspond à un spbacèle total des tuniques. Ses parois sont friables, faciles à rompre par la traction. La cavité renferme un liquide brunâtre, félide.
Sous sa forme la plus simple, l'escarre gangreneuse se présente d'abord comme une plaque molle, humide, grisâtre ou d'un rouge sombre, proéminente; puis son centre prend la coloralion no.rc propre à la gangrène. Sur une coupe on voit que le sphacèle intéresse non seulement la muqueuse et la sous-muqueuse, mais parfois aussi toute la paroi. Tantôt ces escarres sont peu continentes et leur diamètre varie depuis celui d'une lentille jusqu'à celui d une pièce de cinq francs; tantôt elles sont presque conliguës. Elles peuvent atteindre des dimensions considérables et même envahir une surface égale au quart ou au tiers du gros intestin; de là l'éliminaUon de segments entiers de la muqueuse mesurant jusqu'à 25 et 4o centi-
m Lorsque la gangrène évolue en profondeur, une perforation peut se produire; la péritonite à marche suraiguë ou rapide en est- la
C°Si gravée soit, le pronostic habituel de la forme gangreneuse, ses lésions n'en sont pas moins susceptibles de guérison. L. Lavcran a vu un malade guérir après avoir expulsé 10 centimètres de muqueuse intestinale. Cafteloup a observé plusieurs faits de ce genre. Dutroulau cite le cas d'un dysentérique qui rendit en deux lo.s 3, cenli
mètres de tunique intestinale et guérit cependant.
L'existence assez commune du pus ou d'une sanie purulente au
niveau des escarres a fait considérer la gangrène de a muqueuse 1 le résulta, d une inflammation phlegmons de a lumqu
celluleuse : cette phlegmasie déterminerait la mort, „ . l« > la
muqueuse en la privant de ses moyens de nutrition, relie n est pas
SYMPT0MAT0L0G1E.
l'opinion de Kelsch cl Kiener pour qui la gangrène conslilue le fait essentiel, primitif, produit par l'agent dysentérique; la suppuration serait un phénomène surajouté, consécutif. La forme gangreneuse traduit sans doute le degré le plus intense de l'action du bacille dysentérique.
Dysenterie prolongée ou chronique. — Chez les sujets qui succombent à cette forme, le gros intestin est réduit de volume, épaissi et dur. Les altérations indiquent une marche continue de la maladie: c'est un mélange de cicatrices, d'escarres nouvellement formées, d'ulcères en activité ou en voie de réparation, de lésions folliculaires récentes ou anciennes. Les autres parties de la muqueuse présentent les lésions hislologiques du catarrhe associées à une sclérose plus ou moins avancée. Mais les lésions ne restent pas toujours limitées au gros intestin ; souvent l'iléon est envahi par la sclérose, aminci, pâle, transparent.
Lésions des autres organes. — En dehors des lésions intestinales, la dysenterie ne détermine dans les organes que des altérations minimes. Les ganglions mésenfériques sont tuméfiés, rouges, parfois hémorragies dans les formes aiguës. La rate, à part les cas d'infection palustre, est plutôt diminuée qu'augmentée de volume. Le foie n'offre guère de modifications appréciables ; cependant il peut être congestionné et parsemé de ces taches pâles ou ocreuses qui traduisent un état dégénéralif des cellules. Les reins sont habituellement normaux; Kelsch et Kiener ont constaté une néphrite diffuse dans la forme gangreneuse de la maladie.
SYMPTOMATOLOGIE. — La dysenterie se caractérise par un petit nombre de symptômes cardinaux qui traduisent l'état pathologique du gros intestin et dont l'étude doit servir d'introduction naturelle à la description des formes cliniques de la maladie.
Les signes essentiels se réduisent à trois : les douleurs abdominales ; le lénesme; la nature particulière des selles (glaireuses, rnuco-sanglantes). En règle générale, ces symptômes sont proportionnés à l'étendue et à l'intensité des lésions, mais il n'en est pas nécessairement ainsi : à des altérations relativement étendues et graves peuvent correspondre des symptômes insignifiants ou légers, et inversement des lésions presque minimes peuvent donner lieu à des symptômes graves.
Douleurs abdominales. — Elles sont spontanées ou provoquées.
Les douleurs spontanées se traduisent par des coliques, des tranchées (tormina) intermittentes dont le retour est plus ou moins fréquent. Quelquefois elles sont généralisées à tout l'abdomen. Le plus habituellement elles suivent le trajet du côlon et se terminent dans le bassin. Leur siège ordinaire est l'hypogastre et la fosse iliaque gauche, régions qui correspondent aux segments les plus atteints de l'intestin. Uans les cas légers elles sont passagères, n'apparaissent
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qu'au moment des besoins d'exonération et diminuent aussitôt après l'évacuation. Dans les cas' plus sévères ou graves, elles sont fréquentes, exacerbantes, se produisent assez longtemps avant le besoin de défécation et même en dehors de lui; chaque évacuation les atténue, mais ne les fait pas toujours disparaître.
La pression exercée sur le gros intestin provoque une douleur pins ou moins vive. Parfois tout le trajet du côlon est hyperesthésié, mais c'est surtout au niveau de la fosse iliaque gauche et, dans les cas légers, quelquefois en ce point seulement que la pression détermine les douleurs les plus accusées.
Si l'intensité des coliques et tranchées est généralement en rapport avec celle de la maladie, cette règle cependant n'a rien d'absolu. 11 est des cas où ce symptôme s'atténue à mesure que le danger augmente, et d'autres, très graves dès l'origine, où il peut faire complètement défaut. Ainsi lorsque la gangrène s'ajoute aux lésions habituelles de la dysenterie, les douleurs s'apaisent avec les progrès de la mortification et môme disparaissent dès que le sphacèle de a muqueuse est complet. Dans les cas très graves d'emblée, on peut constater une absence totale des coliques : il semble, dit Dulroulau, que la stupeur a précédé la gangrène.
Ténesme — Le ténesme est un phénomène complexe ; il consiste en un sentiment douloureux de tension et de constriction à la région ' de l'anus avec des envies incessantes, et le plus souvent infructueuses, d'aller à la selle. , ,
Les altérations dont le rectum est le siège, le gonflement de la muqueuse provoquent une sensation presque continuelle de pesanteur, de tension ou de corps solide à expulser; de là des besoins insurmontables et répétés de défécation, les epreintes ou faux besoins suivis d'efforts stériles ou terminés par le rejet pénible d une quantité insignifiante de matières. Chaque tentative d'exonération étennine des douleurs extrêmement vives sous forme de cuisson, de brûlure de déchirure qui persistent plus ou moins longtemps après e deviennent pour le malade un véritable supplice. Un mouvement un peu fort, une secousse de toux ou d'éternuement, 1 ingestion le ^moindre quantité de liquide suffisent pour en provoquer le retour L'ensemble de ces troubles locaux constitue ce que 1 on a appe ténesme; du fondement, celui-ci peut se propager au col de la xessic et donner lieu à de la dysurie.
C symptôme ne résulte pas d'une contraction =bve d sohincter anal. Trousseau a fait remarquer depuis longtemps que 'anus au lieu d'être resserré et fermé chez les dysentériques, e ar^mentouvert au point de permettre l'introduction des cinq do.gt de la main 11 n'est môme pas /are d'observer la paralysie du sp une
n'en continuent pas moins à se produire. Los efforts repô.
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défécation peuvent déterminer ln procidence du rccLum, accident commun chez les enfants.
L'intensité du ténesme varie suivant les malades. Parfois, dans les cas les plus légers, ce n'est qu'un sentiment de pesanteur, de cuisson ou de brûlure; mais d'autres fois c'est une douleur horrible qui arrache des cris et détermine la syncope.
Selon Dulroulau, le ténesme manque souvent dans la dysenterie des régions lorrides, ne présente qu'une durée passagère ou bien consiste en une simple sensation de cuisson. Morehead a signalé également le peu de fréquence de ce symptôme dans les dysenteries de l'Inde.
D'après Manson, plus les lésions sont rapprochées du rectum, plus grave est le ténesme; plus les lésions sont voisines du eœcum, plus violentes sont les coliques. Ces deux faits ajoutés à la recherche do points douloureux localisés fournissent dans la majorité des cas un guide sûr pour localiser les lésions et juger de leur étendue.
Caractères des déjections alvines.— La nature des matières évacuées fournit le symptôme le plus important, réellement paLhognomonique.
Suivant une observation très juste de Sloll, la dysenterie doit être rangée parmi les maladies qui resserrent le ventre. Dès que la dysenterie aiguë est confirmée, la constipation devient en effet la règle presque générale. A ce moment les selles perdent leur caractère stercoral, et, si liquides qu'elles soient, diffèrent totalement des matières cliarrhéiques ordinaires; il est d'observation vulgaire que leur retour à l'état fécaloïde est généralement l'indice de la terminaison prochaine de la maladie.
Les déjections varient d'aspect; elles peuvent être : 1° Muqueuses ou glaireuses, c'est-à-dire formées par du mucus transparent ou blanchâtre. Ce mucus est tantôt diffluent, tantôt pelotonné en masses visqueuses, en flocons grumeleux, en membranes enroulées que les malades comparent volontiers à des raclures de boyaux, en grains semblables à ceux du riz crevé, en débris punctiformes qui donnent à la matière glaireuse l'apparence du frai de grenouille.
2° Mucoso-sanglanles, lorsqu'elles sont constituées par un mélange de glaires et de sang. Tantôt le sang se dispose en stries ou en plaques plus ou moins larges, rutilantes et bien distinctes; tantôt il est intimement mélangé au mucus, ce qui donne aux matières l'aspect des crachats rouillés de la pneumonie ou des framboises écrasées.
Dans les amas de mucus le microscope montre des cellules épithéliales, des leucocytes, des hématies, de grandes cellules épithélioïdes et de nombreuses bactéries souvent intracellulaires.
3" Séreuses cl sanglantes. — Alors le mucus est rare et les selles
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sont formées par un liquide séreux, rosé ou ro'ugealre au milieu duquel flottent comme des débris de chair réduite en bouillie; on dirait de la lavure de chair (Stoll).
4° Hémorragiques, c'est-à-dire constituées par du sang presque pur, tantôt rutilant el fluide, tantôt noirâtre et mélangé de caillots.
5° Gangreneuses. — Dans ce cas les selles, d'une horrible fétidité, sont séreuses, rougcâlres, brunes ou noires; au milieu de ce putrilage nagent des débris informes ou des lambeaux de muqueuse sphacélée.
Ces différences dans l'aspect el la nature des selles répondent au degré, à la nature même des altérations dont le gros'inteslin est le siège; comme l'a justement dit Kelsch, chaque période des lésions intestinales se reflète pour ainsi dire dans les déjections alvines.
La dysenterie débute le plus souvent par les signes d'une forle irritation ; celle-ci se Iraduit par la production des selles glaireuses qui ne sont aulres que du mucus vitriforme dû à l'hypersécrétion des glandes lieberkuhniennes. Les selles mucoso-sanglanles ne lardent pas à leur succéder; elles peuvent même se produire d'emblée. L'apparilion du sang indique lesalléralions vasculaires, la formation des loyers de nécrose et surtout l'existence des ulcères. Aussi celte apparence persiste-t-elle pendant loute la période d'état. A un degré plus avancé, les glandes à mucus sont délruiles en grand nombre, soit par l'exfoliation, soit par la nécrose; des ulcères plus ou moins étendus sont à vif, laissant exsuder une sérosité rougealre. Dès lors les selles perdent en partie leur caractère glaireux, deviennent plus abondantes el sont constituées par un liquide séreux, sanguinolent, dans lequel nagenl des débris pelliculaires ou membraniformes, constitués le plus souvent par du mucus concrété. Ces selles, dites lavure de chair, répondent ordinairement dans nos pays tempérés au degré le plus élevé des lésions intestinales. Trousseau les considérait comme l'indice presque invariable de la gangrène ; elles semblent plutôt liées à l'existence d'ulcérations étendues et profondes.
Le sang entre toujours plus ou moins dans les déjections dysentériques, mélangé soit au mucus, soit à un liquide séreux, mais il ne s'agit pas là à proprement parler de selles hémorragiques. On réserve ce nom aux déjections entièrement constituées par du sang pur, fluide ou coagulé; leur signification peut varier. Parfois l'hémorragie ne traduit que l'exagération de l'exhalation sanguine à la surface avivée des ulcères; elle est alors peu copieuse. D'autres fois l'entérorragie a pour cause l'érosion d'un vaisseau important; alors la perle de sang est soudaine, abondante el sa profusion peut compromettre immédiatement l'existence. Dans d'autres cas, les selles hémorragiques se lient intimement à la gangrène, la précèdent el l'accompagnent; elles sont provoquées par les altérations des tuniques vasculaires ou l'élimination des lambeaux sphacélésde la muqueuse.
FOKMIÏS CLINIQUES.
Il est enfin d'autres cas où les selles sanglantes, répétées et prol'uses, deviennent l'indice d'une septicémie à forme hémorragique : elles s'accompagnent alors d'hématuries, d'épistaxis abondantes, d'ecchymoses cutanées et de taches purpuriques.
Lorsque la gangrène survient, l'odeur fétide, sui generis, que prennent les selles suffit le plus souvent pour en déceler l'existence. L'aspect déjà décrit des déjections n'est pas moins caractéristique.
Fréquence des selles. — En outre de leur nature particulière, les déjections de la dysenterie se signalent par leur fréquence et leur minime abondance. Celte fréquence des selles varie avec l'intensité de la maladie; leur nombre peut aller de 10 à 30, 50 et même plus par vingt-quatre heures, toujours plus grand la nuit que le jour. Quand le' ténesme et les épreinles sont très marqués, les selles se multiplient à ce point, qu'il est presque impossible de les compter : un malade de Trousseau en avait jusqu'à 160 à 180 par jour; Zimmermann en a observé plus de 200 dans l'espace de douze heures; le malade est pour ainsi dire collé sur le vase. 11 est facile de concevoir quel degré d'épuisement doit succéder à un pareil supplice. — A chaque défécation les matières dysentériques sont rendues en quantité peu considérable, réduites parfois, surtout au début, à un peloLon muqueux du volume d'un crachat; elles deviennent plus copieuses à mesure que la maladie avance.
Fièvre. — La maladie peut évoluer sous des formes graves sans déterminer une élévation notable de la température; la fièvre est même si inconstante que. quelques auteurs ont pu la considérer comme exceptionnelle. Ainsi, selon Dulroulau (Antilles), on ne constate pas de réaction fébrile dansla majoritédes cas; d'après Cafleloup (Algérie), à moins de complication, la dysenterie est apyrélique. En fait, l'état fébrile ne rentre pas dans les attributs fixes de la dysenterie. Lorsqu'il existe, il précède rarement le début de la maladie, apparaît avec les signes confirmés et ne se manifeste que pendant les trois ou quatre premiers jours. En général l'élévation de la température n'excède pas 39°.
FORMES CLINIQUES. — Dysenterie aiguë. — L'incubation de la maladie est courte : quarante-huil heures (Slrong et Musgrave), deux à trois jours (O. Lentz). Dans l'infection expérimentale de l'homme réalisée par Slrong et Musgrave, les premiers symptômes se sont manifestés vingt-quatre heures après l'ingestion de la culture du bacille dysentérique.
La maladie apparaît sans prodromes. Son début est tantôt brusque et aboutit alors en quelques heures à la période aiguë, lanlôl progressif et marqué par des signes de catarrhe intestinal (diarrhée muqueuse ou bilieuse) auxquels font graduellement suite les symptômes caractéristiques.
Dysenterie bénigne. — Au degré le plus léger, l'affection se
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réduit à line diarrhée d'apparence banale. Les selles, peu nombreuses (1 à 6 par vingt-quatre heures), contiennent quelques flaires qui passent facilement inaperçues. Les douleurs abdominales ou rectales sont à peine accusées. L'affection dure quelques jours et sa nature reste la plupart du temps ignorée du malade comme du médecin ; ce n'en est pas moins de la dysenlerie et sous la forme qui se prôle le mieux à la propagation du mal parce qu'elle ne sollicite aucune mesure de prophylaxie.
Dans les formes ordinaires, des douleurs d'abord vagues se manifestent dans l'abdomen. Bientôt ces douleurs se précisent en se localisant plus particulièrement dans la fosse iliaque gauche; le rectum devient le siège d'une sensation de plénitude et de pesanteur qui sollicite des efforts de défécation. Après quelques heures ou quelques jours apparaissent les selles mélangées de mucus, peu copieuses, expulsées avec des efforts disproportionnés. Une chaleur vive, une sensation de cuisson ou de déchirure à l'anus accompagnent le passage des matières et persistent quelque temps après. Puis les douleurs abdominales prennent le caractère des tranchées dont les exacerbations devancent les besoins de défécation. Ceux-ci se rapprochent et chacun d'eux est précédé, accompagné, suivi de sensations douloureuses qui constituent les épreintes ou le ténesme. Les déjections perdent l'aspect fécaloïde et deviennent muqueuses ou mucosanglantes. A ce moment la période d'état est constituée. Les tranchées et le ténesme acquièrent toute leur intensité. La fréquence des selles s'accroît avec la confluence des lésions intestinales. Parfois surviennent du hoquet, des vomissements muqueux ou bilieux. Le ventre est ordinairement un peu rétracté, douloureux à la pression. Les urines sont diminuées; elles peuvent être albumineuses et il existe souvent de la dysurie. — Les déjections mucoso-sanglanlcs persistent pendant toute la période d'état; par moments elles font place à des évacuations liquides, séreuses, séro-bilieuses ou bien à des selles séro-sanglanles, pour reprendre ensuite leur caractère muqueux. La peau du pourtour de l'anus est douloureuse et rougie; la procidence du recLum n'est pas rare chez les enfants.
La fièvre peut faire complètement défaut ; quand elle existe, elle est toujours de moyenne intensité ("38°-39°) et de courte durée. Le pouls est habituellement fréquent, petit et quelquefois irrégulier. La langue est saburrale. Mais, sauf le sentiment de faiblesse ou rabattement que cause la douleur à chaque évacuation, le retentissement sur l'état général reste ordinairement modéré. Toutefois la peau est lerne et sèche ; la face esl pâle, abattue, d'aspect grippé ; les orbites s'excavent et il se produit une tendance au refroidissement périphérique. L'amaigrissement est parfois rapide et notable.
L'évolution esl habituellement courte. La période d élal peut durer de trois à dix jours après lesquels l'amendement s'annonce par
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l'atténuation des coliques et du Lénesme. Les selles diminuent de fréquence, deviennent de moins en moins muqueuses, plus stercorales; on observe même un peu de diarrhée véritable, puis les déjections reprennent graduellement l'apparence et la consistance normales. La maladie est terminée. Mais l'appétit reste languissant, la digestion paresseuse ou difficile. Les forces se relèvent lentement; la convalescence est souvent plus longue que la maladie.
Dysenterie grave. — Tantôt la maladie s'annonce avec ce caractère dèssondébut; tantôt c'est au cours d'une dysenterie bénigne que surviennent les accidents qui en changent l'évolution. Primitive ou secondaire, la gravité s'accuse par des symptômes dont la diversité a conduit à décrire des formes multiples : algide, choléroïde, typhoïde, hémorragique. Généralement la gravité de la maladie est en rapport avec la nature des lésions intestinales et relève plus spécialement de la gangrène. Mais elle peut provenir d'ailleurs, car des sujets succombent sans que l'aspect de leurs selles ou l'autopsie aient permis de constater l'existence du spjiacèle; sans doute alors la malignité trouve sa cause dans l'intoxication profonde par la toxine dysentérique, ou les infections secondaires auxquelles les plaies de l'intestin ouvrent aisément la porte.
Forme gangreneuse. — La dysenterie gangreneuse appartient surtout aux contrées tropicales, mais se rencontre aussi, quoique avec moins de fréquence, dans les régions tempérées.
Le plus ordinairement elle s'annonce dès le début comme une maladie grave. Les selles sont incessantes, fortement mélangées de sang, ou franchement hémorragiques; les coliques et le ténesme présentent une grande intensité. La température peut être fébrile. Le faciès est pâle, altéré, grippé; les yeux sont caves. L'état général est mauvais; l'accablement et la prostration des forces dominent. La voix est affaiblie, le pouls lent cl petit; les extrémités présentent de la tendance au refroidissement. Parfois il se. produit du hoquet et des vomissements incessants.
Bientôt, quelquefois très rapidement, les selles prennent le caractère de la gangrène; c'est une sérosité roussàLre, brune ou noire, d'une horrible fétidité, dans laquelle nagent des débris ou des lambeaux d'intestin sphacélé. Les souffrances du début s'atténuent, le lénesme s'apaise et il n'est pas rare de constater une absence complète de douleurs; le malade se croit mieux, mais l'aggravation parallèle de l'état général donne à ce calme trompeur la signification la plus fûcheusc.
La faiblesse est extrême, allant jusqu'à l'anéantissement complet des forces. Le faciès devient hippocratique. Le cœur s'affaiblit; le pouls est fuyant, misérable, à peine perceptible; des lipothymies surviennent à l'occasion des garde-robes. La fièvre qui pouvait exister primitivemenldisparaîl; les parties périphériques se cyanosent,
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se refroidissent el se couyrenl d'une sueur visqueuse, La voix s'éteint. Les selles, presque indolores, sont fréquemment involontaires.
L'intelligence est conservée, el , à part serlain degré d'indifférence
dû à la torpeur générale, le malade assisle avec toute la lucidité de son esprit au progrès d'une mort prochaine. Le ventre* est inerte, insensible au Loucher; cependant, à l'aulopsie on pourra trouver des perforations de l'intestin, un épanehemcnl slercoral, et même une péritonite purulente. Mais il n'en esL pas toujours ainsi el parfois la maladie se termine au milieu des symptômes plus ou moins accusés d'une péritonite par perforation ou propagée au voisinage d'une plaque de gangrène. En dehors de ceLle circonstance, le malade s'éLeint sans agonie, lentement, pièce à pièce, quelquefois brusquement par syncope.
A un degré plus prononcé de collapsus et d'algidilé, l'état du malade devient comparable à celui d'un cholérique; les urines se suppriment, des crampes se produisent dans les mollets : c'estla forme choléroïde des ailleurs, dont l'évoluLion est généralement très rapide.
La forme gangreneuse présente toujours une gravité exlrême; la mort en est très fréquemment, sinon le plus ordinairement, la conséquence. Mais elle peut aussi se terminer par la guérison. Dulroulau a cité le fait d'un aspirant de marine qui se rélablil après avoir éliminé, le treizième et le quinzième jour de la maladie, des lambeaux représentant environ 35 centimètres de la muqueuse du gros intestin ; six ans après le sujet était encore en parfaite santé. L. Laveran rapporte un exemple analogue et on en trouve de semblables dans les écrits des médecins de l'Algérie et des colonies. Bérenger-Féraud dit avoir observé une douzaine de faits du même genre.
Forme typhoïde. — Tandis que la forme précédente se caractérise par l'état de collapsus, d'algidifé, celle-ci se marque par l'accession de symptômes que l'on désigne généralement sous le nom de typhoïdes, savoir : la fièvre élevée, la sécheresse el les fuliginosilés de la langue, le météorisme abdominal, la stupeur, le délire, l'alaxoadynamie, d'où lesnomsde dysenterie putride, ataxique, adynamique, typhoïde qu'elle a reçus. Celte forme s'observe fréquemment dans les armées en campagne et les hôpitaux encombrés. De ce fait on l'avait considérée comme une entité spéciale (dysenterie infectieuse, dysenterie des camps, des prisons, des hôpitaux), relevant de causes inhérentes à l'insalubrité de ces milieux ou bien. de son association avec le typhus, la fièvre typhoïde. Mais rien n'établit que celte forme clinique de la dysenterie soit, à l'origine, d'une essence particulière et on la voit survenir en dehors de toute association avec l'une ou l'autre des affections précédentes. Les symptômes dits iyphiques s'observent dans le cours d'états morbides 1res divers cl c'est à des infections secondaires que Kelsch cl Kiener atlri.buenl ceux qui se produisent au cours de la dysenterie.
ACCIDENTS OU COMPLICATIONS
Forme hémorragique. - Dans celle forme Kelsch cl Kiener rangent les laits marqués par des hémorragies graves ayant à la lois pour siège l'intestin, les autres muqueuses, le tissu cellulaire et ta peau. Ces hémorragies sont ordinairement accompagnées des symptômes typhoïdes déjà mentionnés ; elles peuvent survenir à toutes-les périodes de la maladie. Cette forme grave, presque toujours mortelle, s'observe parfois dans la dysenterie des pays tempérés. Elle relève sans doute d'une septicémie surajoutée dont on trouve l'analogue dans d'autres maladies que la dysenterie.
Dysenterie prolongée ou chronique. — Dans les dysenteries graves ou sévères la guérison qui survient peut n'être qu'apparente, une simple trêve. Les troubles intestinaux s'apaisent et la santé tend à revenir à l'état normal, mais les selles restent irrégulières, les digestions difficiles; le ventre garde une sensibilité vague et parfois, sans cause appréciable, reparaît une diarrhée légère que le malade néglige volontiers. Alors des influences diverses, un écart de régime, un refroidissement, une simple fatigue provoquent le retour de selles muqueuses ou muco-sanglanles, c'est-à-dire une véritable rechute qui évolue avec les symptômes de la maladie initiale. Des allernatives d'accalmies et de poussées nouvelles peuvent ainsi se produire pendant plusieurs mois, entraînant à leur suite un amaigrissement el un affaiblissement proportionnés au nombre et à la durée des rechutes. Ou bien à la phase aiguë font immédiatement suite des troubles intestinaux continus, presque sans ténesme, mais accompagnés de coliques, de sensibilité du ventre à la pression el caractérisés par l'émission quotidienne de selles diarrhéiques dont l'aspect peut varier (muqueuses, aqueuses, bilieuses, séreuses, parfois sanguinolentes, quelquefois brunes ou noires el très fétides). Les digeslions sont pénibles, habituellement suivies d'une poussée de coliques el de diarrhée. Cet élat peut conduire au dépérissement graduel, à une véritable cachexie qui s'observe moins souvent dans la dysenterie épidémique de nos pays tempérés que dans celle des pays chauds; c'est là d'ailleurs que ces formes prolongées ou chroniques se montrent avec le plus de fréquence (1). La guérison peut survenir après plusieurs mois, mais la mort est assez souvent la conséquence soit d'une rechute grave, soit de la cachexie progressive.
ACCIDENTS OU COMPLICATIONS. — Arlhropathies. — Les arthropalhics, conséquences de la toxhémie générale, ne sont pas rares pendant l'évolulion de la dysenterie aiguë [Dewevre (2), Kelsch et Kiener (3), etc.]. Elles se produisent parfois durant la phase aiguë,
(1) Sthong et Musgravb mentionnent que sur 706 cas de dysenterie aiguë bacillaire reçus en dix mois à l'hôpital de Manille pendant la guerre hispano-américaine, 336, près de la moitié, ont abouti à la forme prolongée ou chronique.
(2) Dewevae, Arch. gén. de méd., 1886.
3 K.ELSCH et Kiener, Maladies des pays chauds.
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le plus souvent au moment de la guérisôn ou au début de la convalescence. Tantôt il s'agitde manifestations polyarticulaires de courte durée ; tantôt l'atteinte se localise sur une ou deux grandes jointures, les genoux principalement, et alors sa ténacité est plus marquée. L'arthropatliie se caractérise par un état douloureux avec gonflement plus ou moins marqué des tissus périarticulaires. Il est raie que du liquide s'accumule dans la synoviale, sauf dans le genou. On peut également observer l'inflammation des gaines tendineuses.
Thromboses. ■ — Les thromboses veineuses ont été signalées par A. Laveran (1), soit dans la convalescence de la dysenterie aiguë, soit pendant l'évolution de la dysenterie chronique : dans trois cas il s'agissait d'une phlébite de la fémorale; dans le quatrième la thrombose intéressait les sinus veineux du crâne. Depuis lors les mêmes faits ont été plusieurs fois observés.
Cambay a rapporté un exemple de thrombose de l'artère iliaque gauche avec gangrène du membre correspondant; l'artère oblitérée était adhérente à l'S iliaque perforé.
Péritonite. — Perforation intestinale. — La péritonite n'est point exceptionnelle au cours de la dysenterie aiguë. Elle résulte soif d'une inflammation propagée des tuniques intestinales au voisinage d'ulcères ou d'escarres profonds, soif d'une perforation.
Dans le premier cas, qui est aussi le plus commun, la péritonite reste ordinairement localisée au pourtour de son foyer d'origine ; elle est latente ou ne s'accuse que par des signes peu accentués, mais n'en laisse pas moins des traces (brides, adhérences vicieuses) qui peuvent avoir par la suite des inconvénients marqués. Quelquefois cependant, dans la dysenterie gangreneuse, la phlegmasie se généralise à toute la séreuse et devient suppurative.
Les pôritoniLes graves, suraiguës, se lient aux perforations intestinales. Si la perforation est très rare dans la dysenterie des climats tempérés, elle l'est beaucoup moins dans celle des régions tropicales et surtout dans la dysenterie amibienne : sur 580 autopsies analysées par Bérenger-Féraud (2), 85, soit 1 sur 7, en mentionnent l'existence. Leur siège est variable. D'après les relevés de Bérenger-Féraud, les perforations se produisent surfout au niveau du rectum, en second lieu au niveau de l'S iliaque, puis dans le segment descendant du côlon; les autres parties sont plus rarement atteintes. Les péri loni tes qui en résultent sont parfois atténuées dansleur expression symptomafique par celle sorte d'insensibilité que présentent les malades atteints des formes graves de la dysenterie gangreneuse.
Paralysies. - Comme beaucoup d'autres maladies infectieuses, la dysenterie peut être suivie de troubles nerveux portant sur la sensibilité et le mouvement. Zimmermann, Trousseau, Guider. Dell) A. Lavkman, Arch. de méd. milit., L885.
f2J BànBi»GBB-FénA.on, Truite de la dysenterie,
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liouxde Savignac, Barrallier, Leyden, Bérenger-Féraud, A. Laveran ont rapporté des exemples de paralysies secondaires, mais il semble que ces accidents soient peu communs. Parmi les faits cités, les uns sont dus à des lésions de la moelle (foyers de ramollissement) ; les autres, en raison de la limitation des troubles sensitifs et moteurs à la zone d'innervation d'un tronc ou d'un Qlet nerveux, paraissent sous la dépendance de névrites périphériques. La palhogénie de ces accidents s'explique aisément par l'action de la toxine dysentérique sur le système nerveux. Dans la dysenterie expérimentale des animaux, la paralysie du train postérieur et quelquefois des quatre membres est un l'ait presque constant.
Suppuration hépatique. — La dysenterie épidémique des pays tempérés, môme la plus grave, ne détermine point l'abcès du l'oie. On ne le signale jamais dans les épidémies d'Europe. En France, dans les régions où la dysenterie est commune (Bretagne) et dans les épidémies annuelles de l'armée, il n'est jamais fait mention d'hépatite suppurée, laquelle est au contraire fréquente au cours ou à la suile de la dysenterie tropicale. La doctrine unitaire était impuissante à donner la raison d'une telle singularité. Aujourd'hui tout s'explique : l'abcès du foie est d'origine amibienne el ri 'appartient qu'à la dysenterie amibienne. Cependant la dysenterie bacillaire peut quelquefois donner lieu à des suppurations dans le foie, la rate et les reins ; elles sont de nature pyémique et diffèrent totalement de l'abcès endémique. Dans un fait observé par Chanlemesse, l'adhérence du côlon au foie avait permis l'ouverture d'un ulcère dans cet organe et provoqué ainsi de multiples foyers de suppuration à bacilles dysentériques.
DYSENTERIE AMIBIENNE.
La dysenterie amibienne se dislingue nettement de la précédente au triple point de vue éliologique, anafomique et clinique. La connaissance de sa cause parasitaire repose sur un ensemble de preuves dont il convient de rappeler le développement successif.
ÉTIOLOGIE. — La présence d'amibes (1) dans des selles dysenléri-
(1) Les amibes sontdcs corps protoplastniques formés par une enveloppe hyaline, réfringente (ectosarque), et une masse; de proloplasina légèrement granuleux (endosarque) pourvu d'un noyau souvent difficile à voir et se distinguant mal des inclusions ; ce noyau, que l'acide acétique fait apparaître, eslo rdinairement excentrique. L'endoplasme ne présente pas de vacuoles contractiles ; on y peut trouver des corps ligures variés, bactéries, globules rouges, flagellâtes vivants (pic l'amibe u absorbés. Leur diamètre varie, suivant les espèces, de t> à 30 |j. et plus encore. A l'état de repos, les amibes ollrent l'apparence d'une sphère; mais, et le fait est caractéristique, elles sont douées de mouvements. Dans les milieux visqueux le mouvement ne se traduit guère que par des prolongements du prolo-
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qnes a été signalée pour la première l'ois par Lôsch (de Saint-Pélersbourg)(1875) ; en injectant ces malières dans le rectum du chien il réussit à provoquer des ulcérations du gros intestin. Plus tard Kocli rencontrait les mômes formes parasitaires dans les ulcérations de la dysenterie d'Egypte, de l'Inde et dans la paroi d'un abcèsdu foie. Mais c'est surtout Kartulis (1) qui, au cours de ses études sur la dysenterie d'Égypte, soutint le rôle prépondérant des amibes [Riesen amibes; amibes géantes) dont il affirmait la constance dans plus de 500 cas observés. Ses constatations furent successivement confirmées par lllava, Osier, Lalleur et Simon, Musser et Stengel, Luzl, Perroglio, Cahen, Kawacs, Pfeiffer, Echsemberg, Ouincke et Roos, etc. Dans 14 cas de dysenterie chronique sur 15, dont 8 suivis d'autopsie, Councilmann et Lalleur (-2) trouvent les amibes non seulement dans les selles et les ulcérations de l'intestin, mais aussi dans les tissus relativement sains qui avoisinenf l'ulcère et le contenu des abcès du foie. Ces auteurs ont soin de mentionner que plusieurs espèces d'amibes doivent habiter l'intestin, mais qu'une seule est sans doute capable de produire la dysenterie ; ils proposent de lui donner le nom d'Amœba chjscnlcriœ. Kruse et Pasquale (3) étudient les mêmes amibes dans un important travail sur la dysenterie d'Égypte; connue Kartulis, Councilmann et Lalleur, ils concluent à la spécificité pathogène de ces protozoaires, non sans admettre toutefois l'influence adjuvante des bactéries.
Mais à ces vues s'opposaient alors les objections suivantes :
1° L'absence Lrès commune, sinon constante, des amibes dans 1rs selles dysentériques (Maggiora, Ogata, Laveran, Calmeltc, Casser, Bertrand et Baucher, Chaltin) ;
2° Leur constatation dans les affections les plus diverses, comme le choléra, la fièvre typhoïde, la pellagre, la diarrhée banale, etc. (Lévis, Cunningham, Grassi, Massiutin, Calmctlc) ;
3° Leur existence presque habituelle dans l'intestin des sujets sains (Cunningham, Grassi et Calandruccio, Schuberg).
Aussi Schuberg (4) concluait-il que l'abondance des amibes dans la dysenterie doit être tenue pour l'effet et non la cause de la maladie, les lésions ulcératives offrant à ce commensal des comblions propices à sa multiplication.
Ces objections ont bientôt perdu foute leur valeur.
De l'absence fréquente des amibes dans les selles dysentériques il n'y a rien à conclure d'une manière générale, puisque toutes les
plasma Dans les milieux liquides, lois que la solution salée, l'amibe présente des déplacements appréciables. Les changements de forme servent non seulement au* déplacements, mais aussi à la recherche et a l'englobement des aliments.
(1) Kartulis, Virchow's Archiv, 105-108.
(2) CoiwcifcMANN cl LAVLBtm, Joints HopUins Hosp. Reports, 1891.
(3) Knusrî cl Pasquai.g, Zeilschr. fiir Ht/g., t. XVI, 1891.
(4) ScnuHEiio, Cëntrnlbl. fiir BaltL, 1893.
ÉTIOLOGIE.
dysenteries ne sonL pas de même nature et que la forme la plus commune est précisément d'origine bacillaire. 11 a été établi d'autre pari que, moine dans les cas favorables, les amibes peuvent manquer dans les selles durant la vie, tandis que, à l'autopsie, elles se montrent abondantes au niveau des ulcères et des parties voisines. On ne saurait davantage tirer argument de leur constatation chez les sujets sains ou atteints d'affections diverses. Plusieurs espèces d'amibes habitent en effet l'intestin, mais celles que l'on y trouve à l'état normal dUVèrenl manifestement de YAmœba dysenteriœ : cette dernière est volumineuse, mesure en moyenne de 25 à 30 p., ingère des débris cellulaires et des hématies; les autres sont de moindres dimensions (de 8 à 10 ou 20 p.) et ne contiennent jamais d'hématies.
D'ailleurs les faits expérimentaux établissent une différence décisive entre les deux espèces d'amibes : les unes sont indifférentes, les autres sont spécifiquement pathogènes.
a. L'inoculation dans le rectum du chat des selles à amibes dysentériques provoque une maladie mortelle avec lésions ulcératives du gros intestin (Karlulis, Kowacs, Ouincke et Roos, Kruse et Pasquale, Marris, Marchoux, SLrong, Jurgens). Les selles des chats ainsi infectés contiennent YAmœba dysenleriœ et sont inoculables en série [Marchoux (1), Jurgens (2)]. Cette maladie inoculée est contagieuse : deux chats sains placés dans la même cage que des chats infectés ont pris après douze et quinze jours de vie en commun une dysenterie mortelle (Jurgens) (3). — Les lésions de celle dysenterie expérimentale sont identiques à celles de la dysenterie amibienne de l'homme.
b. Les selles inoculables perdent leur virulence par le simple refroidissement (Jurgens), par le chauffage pendant trente-cinq minutes à 45° (Marchoux), circonstances qui tuent les amibes sans nuire aux bactéries, ou bien encore lorsqu'elles cessent de contenir des amibes mobiles, c'est-à-dire vivantes (Jurgens).
c. L'inoculation au chat des amibes contenues dans les selles non dysentériques (Amœba coli) s'est toujours montrée négative (Kruse et Pasquale, Roos, Strong); il en a été de môme pour les amibes provenant du foin (Strong).
<l. Les selles muco-sanglanlcs de la dysenterie bacillaire ne contiennent pas d'amibes spécifiques; injectées dans le rectum du chat, elles ne sont jamais pathogènes (Strong, Jurgens, elc).
e. Aux résultats positifs obtenus avec les selles à amibes, il a
(1) Marchoux a pu transmettre ainsi la dysenterie au chat jusqu'au vingtième passage (Société de biologie, ls'j'J).
(2) Juhgens, VerofTenllichungen aus dem Gebiel des Militai", Saniltils wesens, Heft.20, Berlin, 1902.
(3) Loc. cit. Deux chats, dont l'un allaite six petits, sont placés dans une même cage avec les animaux allaités. I, es jeunes chats sont inoculés par la voie rectale et deviennent malades , les deux animaux adultes, mm inoculés, contractent ultérieurement lu dysenterie avec amibes dans les selles et succombent.
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été objecté que l'inoculation introduisait peut-être avec les protozoaires un agent méconnu de l'infection. Kruse cl Pfisquale, Harris, Marehoux, Jurgens cultivent toutes les bactéries existantes dans la matière inoculée et les injectent dans le rectum des chats; les résultats ont toujours été négatifs. On ne trouve pas d'ailleurs le bacille de Shiga dans la dysenterie amibienne et le sang des sujets qui en sont atteints n'agglutine pas les cultures de cette bactérie (Strong et Musgrave, Vaillard et Dopler).
/'. L'abcès du foie survient uniquement chez les sujets qui sont ou ont été affectés de dysenterie. Or VAinœba dysenteries se trouve communément dans le pus de cet abcès (Koch, Kartulis, Osier, Councilmann et Lafleur, Beck, Kruse et Pasquale, P. Manson, Boisson, Strong, etc.). P. Manson l'a rencontrée dans plus de la moitié des cas ; encore l'absence des amibes dans le pus ne prouve-t-elle pas leur absence dans l'abcès, car l'habitat normal du parasite n'est pas la masse purulente elle-même, mais bien le tissu en voie de mortification qui l'entoure. De plus les amibes y peuvent être seules, puisque le pus est très souvent stérile ; il est au moins singulier, selon la remarque de Manson, que l'amibe se rencontre précisément dans ces formes d'hépatite suppurée où les microbes pyogènes font défaut.
L'inoculation de ce pus à amibes dans le rectum des chats donne à ces animaux une dysenterie mortelle et leurs selles renferment en abondance les amibes spécifiques (Kruse et Pasquale, Boisson, Strong et Musgrave, etc.).
Dans les expériences de Marehoux (1) sur la dysenterie amibienne du Sénégal, des chats infectés avec les selles ont présenté simultanément les lésions de la dijsenlerie et des abcès du foie, solitaires ou multiples, riches en amibes. L'injection rectale d'une portion très petite de ces abcès produisait des dysenteries typiques.
En résumé: l'inoculation des amibes contenues dans le pus hépatique de l'homme donne la dysenterie au chat; — l'inoculation des amibes provenant des selles humaines détermine soit la dysenterie seule, soit la dysenterie avec abcès du foie; — le pus de cel abcès du foie expérimental est dysentérigène pourléchât. Le cycle est donc complet et bien démonstratif. Ainsi se trouve nettement établie l'action pathogène deVAmœba dysenleriœel aussi la justesse de cette conception qui relie étiologiquement la dysenterie et l'hépatite suppurée; celle-ci est la conséquence directe de celle-là, car c'est seulement après uneétape préalable dans les parois de l'intestin que le parasite peut pénétrer dans la circulation porte et arriver au foie.
Les derniers travaux parus sur le sujet ont pleinement confirmé les notions qui précèdent en apportant de nouveaux progrès à nos connaissances.
(I) MAncuoux, Société de biologie, 1890
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Schaudinn (1) différencie nettement l'amibe banale de l'intestin (Entamseba colï] de l'amibe qu'il rencontre chez les dysentériques venant d'Egypte, de Chine, de Siam, et à laquelle il donne le nom A'Enlamsebahistohjlica. Celle-ci est palhogène,spécifique delà dysenterie tropicale; celle-là n'est pathogène ni pour les animaux ni pour l'homme. L'une et l'autre se distinguent par leur morphologie propre, les modes de reproduction et d'enkyslement, les caractères des kystes ou formes de résistance. Schaudinn décrit avec précision ces kystes d'amibes et montre que la condition nécessaire pour communiquer la dysenterie aux chats par voie buccale, à l'aide de YEnlamœba hisloh/tica, est la présence de petits kystes dans la matière ingérée.
Partant des selles de dysenterie tropicale, Lesage (2) cultive sur gélose simple, en symbiose avec un bacille paracoli, une amibe qui présente tous les attributs décrits par Schaudinn à YEntamseba histohjtica cl obtient dans ces conditions la formation des kystes caractéristiques; au moyen de ces cultures injectées dans le rectum il détermine chez les chats une entérite avec selles muco-sanglantes qui dure de huit à quinze jours et se termine par la mort. Lesage établit en outre que ces cultures sont très vivaces ; la résistance de l'amibe mobile est de quatre à cinq mois, celle du kyste de six à huit mois au moins.
A Manille, Musgrave et Clegg (3) cultivent également l'amibe dysentérique sur milieu gélosé, en symbiose avec un bacille inoffensif, observent la formation des kystes et démonlrenf que l'ingestion de cultures contenant des amibes mobiles ou des kystes provoque chez les singes une dysenterie plus ou moins sévère avec selles muco-sanguinolenlesef lésions semblables à celles de la maladie humaine. Ces auteurs ont même fait ingérer à l'homme une culture amibienne ûgée de trois semaines : au douzième jour le patient était pris de diarrhée, et le vingtième jour apparaissaient le lénesme et les selles sanguinolentes.
De ces considérations résulte une notion désormais certaine : il existe une forme de dysenterie, endémique dans les pays chauds, due à l'action de YAmseba dijsenleriœ ou Enlamœba hislolylica de Schaudinn. Cette amibe, qu'elle provienne des selles ou des cultures, est inoculable au chat par voie rectale ou buccale et lui communique une dysenterie mortelle; inoculée expérimentalement à l'homme (ingestion d'une culture), elle provoque la dysenterie (Musgrave et
(1) Schaudinn, Arbêiten nus dem Kaiserlichen Getundheitsamle, 1903. Anolys. in Bull, de l'inst. Pasleur, t. 1, p. 2.!i.
(2) Lesage, Ac&d. des sciences, décembre 1904. — Ânn. de Vlnst. Pasleur janvier 1905.
3 Musurave el Cleoo, Amibes : cullure cl signification éliologique (Bureau of govern. labor.; Biologie lab., octobre 1904. — Analys. in Bull, de VIn.it. Pasleur févr. 1905).
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CONDITIONS ÉTIOLOGIQOES. — CONTAGION. — On ne possède pas encore de donnée précise sur les modes de l'infection dans les circonstances naturelles. Cependant les connaissances acquises sur les kystes d'amibes, leur résistance, la rapidité avec laquelle ils se produisent dans les matières intestinales permettent de concevoir comment l'agent pathogène issu d'un malade peut survivre dans les milieux extérieurs et servir éventuellement à l'entretien et à la propagation de l'affection.
Mais le parasite peut-il se rencontrer en dehors du malade? quels sont ses habitats? où et comment le puisc-L-on ? D'après Musgravc cl Clegg (1), on trouverait fréquemment dans les eaux de Manille, dans le sol, à la surface des végétaux, des fruits et des matières organiques, des amibes qui, d'après les expériences faites sur les singes, seraient douées des mômes propriétés pathogènes que les amibes extraites des selles dysentériques. Pour Musgrave ce serait donc par l'intermédiaire do l'eau, des légumes et des fruits mangés crus que se produirait l'amibiase intestinale, c'est-à-dire l'infection dysentérique. Des mesures préventives basées sur cette notion et l'isolement des malades auraient permis de réduire considérablement la morbidité dysentérique des troupes à Manille. Si les faits avancés par les médecins américains sont confirmés, bien des clartés en résulteront pour l'étiologie et la prophylaxie de cette grave maladie.
Mais, d'ores et déjà, un l'ait doit être mis en lumière : c'est l'aptitude de la maladie à se transmettre par contagion. Celte transmissibilitése trouve démontrée chez l'animal par l'observation de Jurgeus rapportée précédemment. Elle est également vraie pour l'homme et Dopler (2) en a cité des faits très probants : deux soldais d'infanterie coloniale qui n'avaient jamais quitté la France contractent la dysenterie amibienne, à Paris, par la cohabitation avec des camarades de chambrée présentant une rechute de celle même dysenterie dont ils avaient été atteints l'un en Cochinchine, l'autre à Madagascar. Cette conlagiosilé ne semble guère s elre imposée dans les régions d'endémiciié, sans doute parce que les médecins observent en des foyers où la maladie est naturellement très répandue. Quand elle a élé relevée (Kelsch et Kiener en ont mentionné des exemples : épidémies nautiques), le départ ne pouvait encore être fait entre les formes étiologiques de la dysenterie en cause, cl l'on ignore s'il s'agissail alors de dysenterie amibienne ou bien de dysenterie bacillaire que l'on sait facilement transtnissible. ha distinction est aujourd'hui facile, et il est vraisemblable que la notion introduite par Dopler deviendra l'amorce d'observations précises sur un sujet qui mérite de fixer l'attention.
(1) MUSOIIAYE et Gi.eoo, loc. cil. .
(2) DopTun, Transmis 4bililc <lo la dys. amib.onne en rrunce (Soc. m*d. </<■* hôpitaux, octobre 190 i).
ANATOMlli PATHOLOGIQUE.
La contagiosité do la dysenterie amibienne n'apparaît, pas aussi marquée que celle de la l'orme bacillaire; elle n'est pas moins de nature à motiver des mesures de prophylaxie trop souvent omises et bien justifiées par la gravité du mal. On ne saurait douter que les déjections, seul véhicule des amibes pathogènes, soient l'intermédiaire de celle contagion dont les modes restent à établir.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — La dysenterie expérimentale du chat fournil d'utiles renseignements. D'après Jurgens (1), qui en a donné une bonne élude, l'infection parasitaire se fait manifestement parles tubes de Lieberkuhn. Dans les parties de la muqueuse quiparaissentsaines, certaines glandes renferment déjà quelques amibes ; les cellules glandulaires sont en hypersécrétion muqueuse et ne présentent encore aucune altération appréciable. Mais, à mesure que le nombre des parasites augmente, les épithéliums perdent leur colorabililé et se détachent de la paroi. Les tubes gravement atteints sont distendus, déformés par l'accumulation des amibes; les cellules ont disparu, ou bien, à demi nécrosées, elles encombrent la lumière du canal, tandis que les parasites sont appliqués sur la membrane basale. Après un arrêt momentané vers la couche inférieure des glandes, au niveau de la muscularis macosœ, les amibes s'enfoncent par pénétration active dans les tissus sous-jacents. L'invasion des follicules clos se fait par la surface muqueuse ; ils se remplissent alors d'un liquide laiteux extraordinairemenl riche en amibes et bientôt se rompent à la manière d'un abcès, donnant lieu à des ulcères à bords surplombants.
Dans la dysenterie de l'homme, les altérations se localisent aiii,rros intestin ; elles consistent en une inflammation hémorragique avec nécrose de la muqueuse et ulcérations.
Le côlon apparaît le plus souvent réduit de volume. Ses parois épaissies et dures, surtout lorsque l'affection a quelque peu duré, peuvent mesurer 1 centimètre, loni,5. Suivant la période où la mort survient, sa surface interne présente une feinte hyperémique ou hémorragique, grise, ardoisée ou noirâtre, ou bien pâle et anémiée; ces différents aspects peuvent d'ailleurs coexister et se mélanger. Les lésions varient d'aspect d'un point à un autre et marquent l'évolution continue de la maladie : c'est un mélange de nécrose et d'ulcérations nouvellement formées, d'ulcères en voie d'évolution ou
(1) La muqueuse des divers segmente du côlon est tuméfiée, hémorragiée parsemée d'ulcérations arrondies, à bords épaissis et décollés; leur confluence a été telle en certains cas qu'il restait A peine un centimètre de muqueuse indemne. Les follicules clos soutirés saillants et contiennent un liquide laiteux où les mnibes abondent; leur rupture spontanée donne les abcès folliculaires décrits dans la dysenterie humaine. Les ganglions mésenfériques sont hypertrophiés. La nécrose de la muqueuse, discrète ou profuse, peut s étendre profondément jusqu'à la inuseuleuse. Mais, au lieu de procéder graduellement de la surface à la profondeur ' ""une dans la dysenterie bacillaire, elle frappe presque toujours d'emblée foule la hauteur des glandes, de l'orifice au cul-de-sac, et, après effraction de la muscularis muoosse, progresse jusqu'à la musculcuBe proprement dite.
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do réparation, et, si l'affection estdéjà ancienne, de cicatrices ou de brides fibreuses succédant aux perles de substance.
Les ulcères, tantôt clairsemés, tantôt confluents, varient delà dimension d'un pois à celle d'une pièce de 2 francs et plus. Leur aspect est caractéristique : ils sont profonds, irrégulièrement arrondis ou déchiquetés,à bords surplombants, souvent décollés et communiquant par des trajets sinueux avec des clapiers de la sous-muqueuse. Leur base peut reposer sur la celluleuse, la musculeuse et môme le péritoine; de là la fréquence relative des péritonites de voisinage el des perforations intestinales. Les follicules clos, suivant le stade de leur altération, apparaissent tuméfiés, abeédés, sur le point de s'ouvrir ou déjà rompus. Entre les ulcères, la muqueuse semble comme abrasée par la nécrose qui a frappé ses glandes. La sous-muqueuse est infiltrée, œdémateuse, non seulement au voisinage des ulcérations, mais dans presque toute son étendue.
Les amibes abondent dans les lésions. Kartulis, Kruse et Pasquale les décrivent uniquement dans la sous-muqueuse et les couches sousjacenles. Councilmann et Lafleurles trouvent non seulement dans les points ulcérés el à leur voisinage, mais aussi dans la muqueuse elle même, soit à l'intérieur des glandes de Lieberkuhn, soit dans le tissu inlerglandulaire. Celle dernière constatation superposable à celle de Jurgens dans la dysenterie du chat implique que dans l'un el l'autre cas l'envahissement des amibes a lieu par la muqueuse ellemême, par l'orifice des glandes pour progresser de là vers la profondeur.
ÉVOLUTION ET SYMPTOMES. — La dysenterie amibienne appartient surtout aux régions tropicales et prétropicales; c'est la qu'elle règne avec le plus de fréquence, d'une manière endémique, et les cas s'y produisent à toutes les périodes de 1 année. Mais elle existe aussi en dehors des zones les plus chaudes : Asie orientale (côles de Chine), nord de l'Afrique (Egypte, Algérie), Europe méridionale et orientale (Italie du Sud, Grèce, péninsule des Balkans, Russie du Sud), comme l'indique la survenance en ces dernières régions de l'abcès du foie qui lui est si intimement lie D'après Jurgens, on l'observe aussi dans l'Europe septentrionale et centrale (Allemagne), parfois môme sous la forme de cas groupes : en 1887 Hlava aurait rencontré 60 cas d'entérite amibienne, endémique et sporadique. La dysenterie amibienne n'en reste pas moins une forme exceptionnelle dans nos climats.
Les symptômes essentiels qui la traduisent sont ceux de la dysenterie bacillaire, mais elle se caractérise en outre par la tendance aux rechutes et à la chronicité, une marche souvent irréguhère que marquent des périodes d'accalmie et d'exacerbations, enfin pai rn ^UtudeàpLoquerrabcesdn f Elle peut débuter brusquement, évoluer d'une manière aiguë, et se terminer par la guénson
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ou la mort en un temps assez court ; c'est le mode le moins commun. Habituellement son début est lent, graduel, insidieux, et, lorsque les symptômes aigus éclatent, les lésions intestinales sont déjà étendues e| graves Tel sujet qui succombe à une dysenterie datant en apparence de quelques jours seulement présentera, à côté d'ulcérations récentes, des lésions déjà vieilles, presque réparées, dont l'origine remonte sans doute à un mois ou deux; et les symptômes de cette phase ignorée se sont réduits à un simple dérangement intestinal. La guérison qui survient n'est souvent qu'une trêve suivie de rechutes plus ou moins nombreuses; certains malades en peuvent compter jusqu'à 12 ou 15 au cours de l'année. Si la guérison définitive ne survient pas, l'état chronique se constitue définitivement. Celui-ci peut même s'établir pour ainsi dire d'emblée. La maladie débute alors par une diarrhée simple, indolore, à peine incommodante. Apres plusieurs semaines et des alternatives d'amélioration et de recrudescence, apparaissent les symptômes de la dysenterie: selles muqueuses et sanglantes, coliques et ténesme. Celte phase aiguë, souvent peu marquée, dure quelques jours à peine ; puis elle cèdela place à la diarrhée primitive, reparaît à nouveau pour disparaître encore, et ainsi de suite jusqu'au moment de la mort. Il semble même que la maladie puisse évoluer tout entière avec les seuls caractères de la diarrhée et ne révéler qu'à l'autopsie sa véritable nature.
La maladie établie, son évolution se marque par des phases alternatives pendant lesquelles les selles prennent les caractères de l'état aigu, puis deviennent diarrhéiques, tantôt tout à fait liquides, tantôt semblables à une purée jaunâtre, et lienlériques. Leur fréquence varie sans être jamais grande; le froid, l'ingestion de liquides ou d'aliments les sollicitent. Le malade éprouve des coliques vagues que la pression du côlon réveille; souvent il existe du ténesme à l'occasion des recrudescences. Ce qui frappe surtout, c'est la disparition graduelle des forces, le dépérissement progressif. L'appétit peut être conservé, il est même exagéré, mais les digestions sont pénibles, douloureuses, habituellement suivies d'une poussée de coliques et de diarrhée. Les vomissements sont fréquents.
La persistance de ces accidents amène bientôt ce que l'on a appelé la cachexie dysentérique. La peau est sèche, rugueuse, |ichlyosique, quelquefois d'une teinte terreuse et bronzée que Desgenetles a comparée à la patine du vieux bronze. La langue dépouillée de son épithélium est lisse, rouge et luisante. La maigreur se prononce de plus en plus; le malade devient comme un squelette vivant. La peau, parcheminée, paraît, collée sur les os; le ventre est creusé en carène el pour ainsi dire appliqué sur la colonne vertébrale. La perspiration cutanée est le plus souvent abolie; l'urine est rare el son émission parfois douloureuse. A moins de complications, la maladie se poursuit dans l'apyrexie. La température du corps tend même à s'abaisser au-
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dessous de la normale ; on l'a vue descendre jus<| u';ï 3 1" sons l'aisselle. Le sujet est toujours extrêmement sensible au froid et, alors que la température ambiante reste élevée, il a besoin de moyens artificiels pour se réchauffer.
Parvenue à ce degré, l'affection ne peut avoir qu'une issue fatale ; celle-ci a lieu par l'épuisement progressif du malade qui, sans agonie, s'éteint d'inanition, comme une lampe manquant d'iiuile. Parfois la mort est précipitée par une rechute, une poussée de gangrène ou une infection à forme typhoïde.
La durée de la dysenterie chronique est très variable et peut s'étendre de plusieurs mois à plusieurs années. Son pronostic est toujours très grave, plus grave môme que ne l'indiquent les chiffrés de la mortalité qui lui est attribuée (80 p. 100), car beaucoup de sujets perdus de vue finissent par succombe à une rechute.
Lorsque l'affection guérit, tout n'est pas terminé, car le malade subit les conséquences des graves altérations dont l'intestin a été le siège. Les glandes détruites ne se reproduisent pas. L'épaississement des parois, les bandes fibreuses et rétractiles résultant dclacicalrisation des ulcères produisent des rétrécissements qui peuvent aboutir à l'occlusion. Les adhérences consécutives aux foyers de péritonite adhésive fixent l'intestin aux organes voisins. De là des troubles chroniques du tube digestif et un état de santé toujours précaire.
COMPLICATIONS. — La péritonite n'est point rare au cours de la dysenterie amibienne ; on la constate dans presque toutes les autopsies. Tantôt elle est partielle, adhésive et limitée au voisinage des ulcères les plus profonds dont la base confine à la séreuse. Tantôt elle est aiguë, généralisée, produite alors par une perforation qui se fait avec prédilection dans le voisinage de l'S iliaque. La perforation est, en effet, un incident fréquent dans celte forme de la maladie : Slrong l'a constatée 12 fois sur 77 autopsies.
On peut observer encore la thrombose des gros vaisseaux, des paralysies limitées, des complications phlegmasiquesdu côté du poumon et de la plèvre, des infarctus et des abcès de la rate, des infarctus du rein. Mais de tous les incidents liés à l'évolution de cette dysenterie, l'abcès du foie est assurément le plus commun.
HÉPATITE SÙPPURÉE. — L'hépalile suppurée se rattache d'une manière si élroite à l'histoire de la dysenterie amibienne qu'elle en est inséparable; son étude complète devant être faite ailleurs, nous n'envisagerons ici que la nature de ses relations avec l'affection intestinale.
La preuve de ces relations a été fournie par les travaux «les médecins anglais de l'Inde et des médecins militaires français de l'Algérie et de la marine. Elle repose essentiellement sur deux ordres de faits.
I" Le parallélisme entre (a distribution géographique de l'hépatite
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suppurée et relie des foyers graves de la dysenterie. - Rare dans les régions tempérées, l'hépatite suppurée est surtout une afleclion dos climats chauds. Sa fréquence y augmente à mesure qu'on se rapproche de l'équateur, el les loyers où elle s'observe d'une manière endémique sont aussi ceux où la dysenterie sévi! avec le plus d'intensité. A.ns. la dysenterie est commune et grave dans l'Afrique occidentale, aux Indes anglaises, en Malaisie, en Indo-Chine el en Extrême-Orient, aux Antilles; ces contrées sont les zones d'élection des abcès du loic. A la Guyane, la dysenterie est peu grave; l'hépatite est rare. \ Taïti en Australie, la dysenterie est peu fréquente; l'hépatite l'est moins encore. En Algérie, l'endémie dysentérique est modérée; les abcès du foie sont peu nombreux. En Europe, la dysenterie est loin delre aussi répandue, clsurtout aussi grave que sous d'autres latitudes : l'hépatite suppurée y est presque rare et ne s'observe guère que dans les régions méridionales et orientales.
2° Uaffinitè invariable de l'hépatite suppurée pour les dgsenléri- „ueSi _ peu nombreux sont les abcès du l'oie dits idiopalhiques, si même ils existent réellement. Dansl'immenSe majorité des cas, l'abcès survient chez des sujets atteints de dysenterie, 96 fois sur 100 d'après Kelsch et Kiener; encore ces auteurs estiment-ils que celte proportion doit être lenue pour inférieure à la vérité (1).
Parlant de ce double fait que les abcès du foie peuvent survenir indépendamment de ladysenlerie(cedonlon peutdouler aujourd'hui) et que leur fréquence augmente avec la latitude, quelques auteurs ont cherché la cause de celte affection dans la haute Ihermalilé des climalsoù on l'observe; l'influence pathogène «le la chaleur sur le foie, aidée par l'intempérance, les excès alcooliques ou les vicissitudes atmosphériques, leur paraissait être le facteur étiologique principal (Anncsley, Morehead, Rouis, Cambay). L'hépalile était dès lors une maladied'acclimatement, l'expression exagérée des modifications que les climats chauds impriment à l'organisme de l'immigrant.
La plupart des médecins, surtout frappés de la corrélation qui exislc dans les climats chauds entrcl'hépatileella dysenleric, ont conclu à la dépendance réciproquedes deux affections et ratlaché la première à la seconde par le lien qui unit l'effet à la cause. Celle opinion a reçu des formules différentes quant à la nature de ces rapports palhogéniques.
(1) Comme le font remarquer Macleod et d'autres auteurs, la préexistence de la dysenleric passe souvent Inaperçue, car, sans examen post morlem il est dans bien des cas impossible de se prononcer sur ce point. D'autre part, une vasle ulcération dysentérique peut exister sans signes subjectifs importants. Bien plus, beaucoup de malades omettent de mentionner l'existence antérieure d'un accès dysentérique ou inclinent le médecin a l'erreur en signalant cet accès comme dû à de la diarrhée. Enfin, a l'autopsie, des lésions dysentériques superficielles et en apparence insignifiantes ne sont souvent pas recherchées ou passent inaperçues. En conséquence, l'absence de preuves d'une dysenterie antécédente nfl devra pas faire conclure qu'il n'y a pas eu de dysenterie chez ces malades. (P. Manson.)
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Ribes pensail que la dysenterie produil une phlébite suppurative des veines mésaraïques, et consécutivement l'abcès du foie; mais la phlébite invoquée esl loin de se constater aisément. Budd faisail intervenir surtout l.'acliondes principes septiques absorbés à la surface des ulcères intestinaux, puis charriés dans le l'oie où ils déterminent la suppuration. Catteloup'n'expliquait pas autrement l'hépatite si fréquente autrefois chez les dysentériques d'Algérie; de môme Murchison, Arnould, Rendu (1), ont considéré la plupart des abcès du foie des pays chauds comme le résultat d'une véritable infection purulente ayant pour point de départ les plaies intestinales. Mais l'abcès du foie se rencontre chez des sujels dont l'autopsie ne montre que des lésions éteintes ou depuis longtemps guéries ; il ne se produit pas dans la dysenterie des pays tempérés, môme lorsque les lésions intestinales sont aussi profondes que sous les tropiques, ni dânsd'aulres affections donnant lieu h des ulcérations de l'intestin, comme la fièvre typhoïde, la tuberculose (L. Colin).
Pour interpréter tous les faits, Dutroulau avait admis que les deux maladies relèvent d'un même principe infectieux. Dès lors leur corrélation s'expliquait par l'unicité de la cause, celle-ci pouvant frapper simultanément le gros intestin et le foie, ou l'un de ces organes isolément. C'est cette notion que Kelsch et Kjener (2) ont magistralement introduite dans la science par un faisceau de preuves destinées à établir que la cause spécifique delà dysenterie est aussi celle des abcès du foie. De ces preuves, les unes, déduites de l'analomie pathologique, montrent que dans ses traits essentiels le processus de l'abcès du foie est semblable au processus dysentérique de lamuqueuseintestinale (3) ; les autres, d'ordre éliologique, sont basées sur la coïncidence des deux affections dans l'espace, dans le temps ou chez les individus, et par leur ensemble fournissent la démonstration la plus complète qui ait été donnée jusqu'ici. L'hépatite traduirait donc la localisation sur le foie de l'agent dysentérique.
Posée dans ces termes, la question pouvait recevoir sa solution définitive du progrès de nos connaissances sur l'agent dysentérique, la constatation de celui-ci dans les ulcères intestinaux cl l'abcès hépatique devant fournir la preuve de leur commune origine. Celle notion est aujourd'hui précisée.
L'étude bactérienne des abcès dysentériques du foie n'a fourni que des données sans valeur réelle. Tantôt, le plus souvent même, le pus ne renferme pas de bactéries visibles ou revivifiables ; il est
(1) Rendu, Dict. eneycl. des se. méd., art. Fou-.
(2) K.ELSCH et Kieniîr, loc. cit.
(3) L'abcès du foie n'csL pas un abcès proprement dit, mais le résultat d'une désagrégation cellulaire par nécrose massive ou graduelle «lu lissu hépatique. Le pus qu'il renferme offre un aspect très spécial : il est généralement couleur chocolat, épais, visqueux, mêlé de traînées mucoïdes et de fragments morliûés du parenchyme; il n'imprègne pas les pansements. C'est un abcès à pari.
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stérile. Tantôt il contient des microbes vivants, d'espèces variées, dont la diversité môme cadre mal avec, l'uniformité du processus hépatique; aussi les considère-t on comme des germes adventices, venus après coup dans l'abcès déjà formé, et non comme la cause véritable de l'hépatite suppurée.
Mais qu'il s'agisse de pus microbien ou stérile, l'amibe dysentérique s'y rencontre avec une remarquable fréquence. Si les constatations actuelles ne permettent pas de conclure à sa constance absolue, du moins on peut affirmer, d'après un savant de haute expérience, qu'elle se rencontre dans plus de la moitié des cas (P. Manson). Encore, un examen négatif ne suffit-il pas à établir l'absence des amibes, car celles-ci peuvent manquer dans le pus alors qu elles existent en abondance dans la paroi de l'abcès. Sans doute les faits tenus pour négatifs diminueraient-ils notablement si les observateurs mettaient à profit cette remarque de P. Manson et de Slrong que l'amibe peut n'être pas visible dans le pus évacué par la ponction ou l'incision, et apparaître en nombre quatre à cinq jours plus lard dans le pus qui s'écoule des drains.
Cette fréquence de l'amibe dysentérique devait naturellement conduire à lui attribuer un rôle spécifique dans la palhogénie de l'abcès du foie. Malgré la réserve dont il entoure encore son opinion, P. Manson reconnaît que cette conception repose sur des preuves importantes et solides. Il est difficile de ne pas la considérer comme désormais établie. L'inoculation au chat du pus hépatique contenant des amibes produit la dysenterie. D'autre part, Marchouxamontré que, par l'inoculation au môme animal de selles dysentériques riches en amibes, on pouvait déterminer simultanément et la dysenterie et les abcès du foie. 11 y a donc des raisons valables de penser que l'infection amibienne de l'homme produit d'abord une colite spéciale et, par une seconde étape du parasite, l'hépatite suppurée. Ainsi se trouve vérifiée l'hypothèse de Dutroulau, Kclsch et Kiener, que les deux manifestations intestinale el hépatique relèvent d'un seul principe infectieux. On comprend désormais ce fait que les théories palhogéniques anciennes ne pouvaient expliquer : l'absence de l'abcès du foie dans la dysenterie épidémique des pays tempérés et l'inégale aptitude des dysenteries tropicales à le provoquer suivant les régions et les épidémies. La dysenterie épidémique des pays tempérés est de nature bacillaire et, comme telle, n'actionne pas le foie. La dysenterie des régions tropicales peut être bacillaire ou amibienne ; celle-ci seule donne lieu à l'abcès du foie.
Mais si la cause première de l'abcès du foie est bien la colite amibienne, il faut reconnaître avec P. Manson que celle cause doit être aidée dansson action par des influences adjuvantes dont l'importance est grande. Sous les tropiques, en effet, l'abcès du foie esl commun chez les Européens el rare chez l'indigène, bien que celui-ci
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soit plus souvcnl afteinl do dysenterie que le premier; il esl rare aussi chez les femmes européennes, cl plus encore chez les enfants, bien que fous deux soient aussi sujets que l'homme a la dysenterie. Si, par elle seule, cette maladie suffisait toujours à provoquer l'hépatite suppurée, la fréquence de l'abcès du foie devrait être à peu près équivalente chez toutes les catégories de sujets. Celle inégalité implique l'intervention d'un facteur personnel ou de causes prédisposantes plus particulièrement inhérentes à la vie de l'Européen aux colonies : tels sont les écarts de régime, l'abus des aliments excitants et surtout des boissons alcooliques. Celte opinion, dit Manson, est confirmée par la statistique de Waring, d'après laquelle 65 p. 100 des abcès du foie sont survenus chez des alcooliques; elle l'est encore par l'observation suivante: lorsque les indigènes prennent les habitudes européennes relativement à la nourriture et à la boisson, leur susceptibilité pour l'abcès du foie s'accroît dans de grandes proportions.
DIAGNOSTIC DES DYSENTERIES. — Le diagnostic symplomatique est ordinairement facile, et, dans les cas aigus, ne prèle guère à ambiguïté. Mais loule colite n'est pas de la dysenterie et toutes les dysenteries ne sont pas de même nature; il faut donc en différencier la cause.
La dysenterie nosîras n'est presquejamaissporadique ; ellese manifeste à peu près exclusivement pendant la saison chaude. En dehors delà période estivale, lorsqu'il ne s'agit pas de sujets antérieurement alleinls de dysenlerie dans les pays chauds, il conviendra d'être réservé sur la nature d' une entérite ou d'une redite se traduisant par des selles glaireuses ou muco-sanglantes ; souvent alors un examen minutieux révélera l'existence d'une affection bien différente de la dysenterie. Dans la plus grande partie des pays tempérés, la dysenterie bacillaire est la forme dominante, sinon presque exclusive. La constatation du bacille spécifique dans les selles fournira la preuve rigoureuse de sa nalure, surtout dans les cas légers el atténués qui, sans ce critérium, passeraient inaperçus. Mais la clinique a besoin de modes d'information plus rapides et plus faciles; elle aura recours avantageusement à la propriété acquise par le sérum des malades d'aggluliner la culture du bacille dysentérique. La séro-réaction constitue, en effet, comme pour la fièvre typhoïde, un précieux moyen diagnostique qui mérite d'entrer dans la pratique courante; elle rendra de grands services dans les pays chauds où les deux formes de dysenterie régnent de concert.
Le diagnostic de la dysenterie amibienne repose essentiellement sur la constatation des amibes dans les selles et la non-agglutination du bacille dysentérique par le sérum des malades. L'examen microscopique doit porter sur des selles fraîches, non refroidies el sans niélangeavec l'urine ou des liquides antiseptiques; il peul être fail
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sans appareil chaufl'ant. Pour éviter île confondre les amibes avec des cellules d'origine humaine, l'observation ne tiendra compte que des corps proloplasniiqucs mobiles et présentant par ailleurs les caractères attribués à VAmseba dysenlerise, Un seul examen n'est pas lou jours suffisant; quelquefois même des examens répétés restent négatifs et les amibes ne se trouvent qu'à l'autopsie. — Le sérum des malades n'agglutine pas le bacille dysentérique. Cependant, dans trois cas observés à Manille, Strong et Musgrave ont constaté une réaction positive; ils supposent, et l'hypothèse est au moins vraisemblable, que cette circonstance doit traduire une infection concomitante par l'amibe et le bacille dysentérique. On admettra sans peine que, dans les lieux et les temps où les deux formes de la maladie régnent simultanément, il puisse se produire une double infection chez le même sujet.
Le diagnostic est parfois difficile dans les formes chroniques ; mais, par l'histoire antérieure de la maladie, son évolution, l'examen microscopique des selles et l'emploi de la séro-réacfion, on évitera la confusion avec des lésions organiques de toute autre nature. La dysenLerie chronique présente certains traits communs avec l'affection décrite en pathologie exotique sous le nom de diarrhée endémique des pays chauds; les modes de début, la présence ou l'absence du ténesme, de mucosités et de sang dans les selles permettront le plus souvent d'établir un diagnostic exact.
Des rapports de la dysenterie chronique avec la diarrhée endémique des pays chauds. — La dysenterie chronique présente parfois de telles analogies avec la maladie décrite par les médecins français sous les noms de diarrhée chronique des pays chauds, diarrhée de Cochinchine, de sprue par les médecins anglais, de spruw à Java, que Ja question s'est posée de savoir si les deux affections représentaient des entités distinctes ou des variantes de la même espèce morbide.
En divers points des zones tropicale et sus-tropicale, on observe une forme particulière, très dangereuse, de diarrhée chronique coïncidant d'ordinaire avec la suppression de la fonction biliaire et de la sécrétion des autres glandes digeslives. Elle atteint les Européens pendant leur séjour dans ces régions ou peu de temps après leur retour dans les pays tempérés et peut survenir consécutivement à la dysenterie (Manson). Son début est insidieux cl lent; il se fait par des troubles dyspeptiques, un flux diarrhéique séreux, séromuqueux ou bilieux, indolore, parfois à peine apprécié des malades. Cette diarrhée devient chronique et donne lieu chaque jour à quatre ou six selles copieuses, pâles, grisâtres, puréiformes, lientériques et fétides qui se produisent de préférence la nuit ou vers le matin. Pendant sa lente évolution, elle présente des phases d'exacerbation marquées par une poussée de diarrhée liquide, spumeuse et incolore,
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mais revient bientôt à l'état indolent et lorpide qui constitue son caractère habituel. La muqueuse buccale et linguale est le siège de lésions diverses, hyperémie avec gonflement, érosions, aphtes, fissures qui lui donnent une vive sensibilité et rendent l'alimentation pénible. La langue se dépouille de son épilhélium, devient lisse, rouge et luisante, comme vernissée. Aux troubles gastriques et intestinaux s'ajoutent un affaiblissement graduel, une anémie et une émaciation progressive qui, si la maladie ne s'arrête pas, préparent une cachexie mortelle dont les traits sont identiques à ceux de la cachexie dysentérique. Les lésions esscnliellcs consistent en une atrophie remarquable de tout le tube digestif, de l'intestin grêle en particulier dont l'amincissement est parfois tel qu'il ressemble à une membrane de baudruche. La muqueuse, envahie par la sclérose, n'est plus qu'une mince bande de lissu fibro-cellulaire renfermant quelques vestiges de culs-de-sac glandulaires. Cette atrophie qui tend à transformer l'intestin grêle en une sorte de tube inerte explique la gravité d'une telle affection.
Celle maladie, d'abord décrite par les médecins anglais de l'Inde, et surtout connue en France depuis l'occupation de la Cochinchine, a été, dès l'origine, radicalement séparée delà dysenterie chronique ; elle se différenciait par l'absence des ulcérations inlestinales et la nature essenliellemenl afrophique de ses lésions, fait que confirmaient les recherches histologiques de Kelsch (1). Par la suite, divers •auteurs ont soutenu que dysenterie et diarrhée chroniques n'étaient au fond qu'une seule et même maladie; tels sont Mahé (2), surtout Bertrand et Fontan (3). D'après ces derniers, l'idenlilé est complèle entre les lésions de la diarrhée tropicale et celles de la dysenterie chronique; l'une el l'autre comportent à la fois l'atrophie de l'intestin grêle et les ulcérations du gros inteslin (70 p. 100 des cas). De ce fait et de la similitude des symptômes, ils considèrent les deux affections comme l'expression delà dysenterie, les différences tenant à la localisation initiale et au mode évolutif des lésions. Tanlôt la maladie frappe en premier lieu l'iléon, d'où le début par la diarrhée chronique; puis elle s'étend au gros inteslin en provoquant les poussées dysentériques el les ulcérations. Tanlôt elle intéresse d'abord le gros inlestin pour se propager ensuite à l'iléon; de là les symptômes dysentériques initiaux auxquels succède la diarrhée chronique. Mais arrive une période où le lube digestif est intéressé en totalité, alors lésions et symptômes prennent le même aspect chez les malades de toute catégorie.
Pour Kelsch et Kiener (4), la diarrhée tropicale et la dysenterie
(1) Kelsch, Arch. de physiol., 1813.
(i) Mahe, Dict. encycL, des se. méd., art. Diarrhée.
(3) Bertrand cl Fontan, Arch. de méd. nav.
(4) Kelsch et Kiener, loc. cit.
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sont spéciûquement disLincles ; en raison de leur coexislence dans la même contrée des tropiques, elles peuvent s'associer sur le môme sujet, ce qui l'ait croire à leur communauté d'origine.
A défaut de connaissance précise sur la cause réelle de la maladie (1), la question étiologique prêtera a discussion. Mais il convient de marquer que la répartition de la diarrhée chronique se concilie mal avec l'hypothèse de sa nature dysentérique. En quelques régions tropicales les deux maladies régnent de concert : Indes anglaises, Ceylan, Java, Malaisie, Cochinchine, littoral de la Chine. Mais il en est d'autres, et non des moins réputées par l'intensité de leur endémie dysentérique, où la diarrhée chronique fait défaut : Tonkin, Japon, côtes et centre de l'Afrique. En Amérique la diarrhée et la dysenterie figurent côte à côte dans la pathologie des Antilles, mais partout ailleurs la seconde règne seule. L'Algérie ne connaît pas la forme clinique connue sous le nom de diarrhée de Cocihnchine, et dans les climats tempérés où la dysenterie est commune elle ne s'observe jamais. La diarrhée chronique a donc ses foyers spéciaux., restreints à certaines régions de la zone tropicale. En serait-il ainsi si elle n'était qu'une simple modalité de la dysenterie ? Ajoutons que le sang des sujets atteints de diarrhée chronique n'agglutine pas le bacille dysentérique.
TRAITEMENT. — Les connaissances aujourd'hui acquises sur la nature des agents pathogènes en cause dans la dysenterie conduiront sans doute à une thérapeutique spécifique, du moins pour la dysenterie bacillaire. Il est déjà établi que le sérum des chevaux immunisés contre le bacille dysentérique possède des propriétés préventives cerlaines. Appliqué à la curation de la maladie de l'homme, ce sérum a diminué la mortalité d'un tiers entre les mains de Shiga, et de 2 à 3 p. 100 dans les essais de Kruse ; il nous a paru d'une efficacité réelle dans quelques faits personnels. Un avenir prochain ne manquera pas d'établir ce que la prophylaxie et le traitement de la dysenterie peuvent espérer de la sérothérapie (2).
Le traitement traditionnel de la dysenterie, purement empirique jusqu'à ce jour, ulilise à peu près indifféremment les mêmes moyens médicamenteux pour les deux formes de la maladie.
Dysenterie aiguë. — Dans la dysenterie de nos climats, comme dans les formes moyennes des pays chauds, l'administration répétée
(1) Manson considère la spruc comme l'expression de l'épuisement des organes glandulaires qui scrvenl à la digestion, épuisement consécutif à la stimulation exagérée de ces organes sous l'influence de certaines conditions météorologiques. Nous inclinons plus volontiers vers une origine parasitaire dont la nature reste à déterminer.
2 Korbntchbvskï a obtenu <U: bons effets par l'injection du sérum dans le traitement des dysentériques île l'armée russe en Mandchourie [Contribution à l'étude de la dys. en Mandchourie ( Vralch. 1904. Analysé in Bull, de l'inst. Pasteur, février 1005, p. 167}].
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des purgatifs représente La méthode thérapeutique recommandable; elle diminue rapidement, puis fait disparaître les symptômes douloureux, modifie la nature des selles cl leur rend le caractère fécal Pour être efficace, celle médication doit elre continuée pendant plusieurs jours consécutifs; aussi convient-il de ne recourir qu'aux purgatifs doux.
Le sel do Seignclle, le sulfate de soude, moins irritants que le sulfate de magnésie, sont d'un emploi courant ; ils s'administrent jusqu'à ce que les selles ne contiennent plus de glaires et soient devenues fécaloïdes. On peut procéder par petites doses (5 à 10 grammes), répétées plusieurs fois au cours des vingt-quatre heures, jusqu'à production de l'effet purgatif, ou bien débuter par -10 grammes de sel et donner ensuite chaque jour des doses progressivement décroissantes. L'iiuilc de ricin employée de l'une ou l'autre manière donne toujours d'excellents résultats et paraît môme l'agent le mieux indiqué dans la plupart des cas. Lorsquo l'amendement des symptômes est obtenu, il y a tout avantage, pour consolider la guérison, à continuer pendant qualrc à six jours l'usage de ces purgatifs aux doses de 8 à 12 grammes.
Le calomel est un médicament auquel on a très fréquemment recours pour traiter la dysenterie sous tous les climats. Les modes d'emploi varient. On l'administre soit à la dose quotidienne de 1 gramme à lt*r,20, soit aux doses de 30 centigrammes toutes les six ou huit heures, ou bien à doses fractionnées toutes les heures ; l'amélioration obtenue, on diminue el on éloigne les doses. Le calomel est parfois associé à l'ipéca el à l'opium suivant diverses formules dont la plus connue est celle de Segond; les pilules de ce nom conviennent lorsque la maladie a été déjà améliorée par les purgatifs, mais doivent être de préparation très récente.
L'ipéca est le remède par excellence des formes sévères ou graves de la dysenterie. C'esl celui que les médecins anglais de l'Inde essayent généralement en premier lieu. Le mode d'administration le plus usité est celui qui a reçu le nom d'ipéca à la brésilienne. On verse •250 à 300 grammes d'eau bouillante sur 2 à S grammes de poudré d'ipéca et on laisse reposer pendant douze heures. Après décantation, on verse sur la poudre une nouvelle quantité d'eau bouillante qui macère encore pendant douze heures; une troisième infusion est l'aile de la même manière. Chacune des infusions est ingérée soit en 4 ou 5 prises à une heure d'intervalle, soit, cl mieux encore, par cuillerée d'heure en heure. La première infusion, surtout si elle esl bue à coups rapprochés, détermine des vomissements et souvent des selles nombreuses. La seconde produit rarement des vomissements, plutôt des nausées et n'exagère pas sensiblement le nombre desselles. La troisième ne produit habituellemenl aucune nausée. Dans les dysenteries graves, ces trois infusions peuvenl suffire à
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amender la maladie; si ce résultat n'est pas obtenu, on revient à une nouvelle série d'infusions.
L'aotion curatrice de l'ipéca paraît indépendante des effets vomitifs et purgatifs. La méthode brésilienne permet une graduation de ces effets et, par la tolérance epai résulte de l'emploi des infusions affaiblies, facilite l'action topique du médicament.
Pour éviter la perle de temps que nécessite la préparation de l'infusion, Bérenger-Féraud emploie 2 à -1 grammes de poudre d'ipéca mélangés à 100 grammes d'eau ordinaire (a ingérer par cuillerée à café d'heure en heure); en répétant cette médication plusieurs jours de suite, il obtient les mêmes résultats qu'avec la méthode brésilienne.
Appliqué dès le début de la maladie, l'ipéca détermine très rapidement des changements heureux; c'est toujours par lui qu'il convient de commencer le traitement dans les formes graves, en ayant soin d'en prolonger l'emploi pendant trois ou quatre jours après l'amendement accentué des selles. Mais si, après cinq ou six jours, le résultat cherché n'est pas obtenu, il faut recourir aux purgatifs, surtout au calomel.
Le Simarouba (Ailanthus glandulosa) est fréquemment employé en Extrême-Orient, surtout dans les cas subaigus ou chroniques; il réussit parfois là où les autres moyens ont échoué. On l'administre en décoction (30 grammes de poudre) pendant plusieurs jours consécutifs.
Les lavements médicamenteux (nitrate d'argent, sulfate de zinc ou de cuivre), préconisés naguère par Trousseau, Geslin et Barallier, etc., ne sont guère utilisés; ils sont difficilement supportés et leurs effets ne compensent pas les douleurs et la fatigue qu'ils provoquent. Cependant les lavages avec les solutions faibles de permanganate peuvent avoir leur utilité dans les formes prolongées, lorsque la période aiguë et douloureuse est apaisée. Dans les cas de gangrène intestinale, on a recours aux lavements à l'hypochlorife de soude, au chlorure de chaux, au permanganate.
Les coliques peuvent èLre calmées par des fomentations ou des applications chaudes sur le ventre. L'intensité des douleurs nécessite parfois l'usage des narcotiques. L'opium doit être employé "avec réserve, surtout dans les cas graves; mieux vaut recourir à la belladone qui calme sans produire la constipation. Les suppositoires de morphine ou de cocaïne soulagent le ténesme.
L'alimentation doit être légère et très modérée selon l'intensité de la maladie, exclusivement lactée dans les atteintes sévères. Les boissons ne doivent être ni trop chaudes, ni hop froides, alin de ne pas exciter le péristaltisme de l'intestin et, par suite, les coliques
Dysenterie chronique. — L'indication ne consiste pas seulement à cicatriser les ulcères, mais aussi à lutter contre l'anémie et La dénutrition graduelles.
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L'emploi systématique de | >«■ i i Les doses journalières d'huile de ricin avec des interruptions périodiques donne généralement de lions résultats; on peut les combiner avec un Lraitexnenl topique parles lavements médicamenteux. Manson recommande une courte médication préliminaire à l'ipéca suivie de l'administration quotidienne de petites doses d'huile de ricin.
C'est aux médications topiques que l'on a recours habituellement pour modifier les surfaces ulcérées quand elles sont accessibles à ce moyen. Les lavements au nitrate d'argent, à la teinture d'iode, au sulfalc de cuivre, au permanganate de potasse donnent de bons résultais. Mais ces agents, les premiers surtout, ne doivent jamais être employés dans les phases aiguës qui sont justiciables des purgatifs. Les opiacés, le sous-nilrate de bismuth et les astringents servent à modérer les flux diarrhéiques.
Le régime est de première importance. 11 doit se composer de substances inoffensives pour l'intestin malade et suffisamment nutritives pour pallier à l'autophagie croissante; un aliment que l'intestin ne peut utiliser devient un corps étranger nuisible. Le régime lacté employé seul ou associé aux peplones, aux jus ou aux thés de viande produit des résultats qui ont conduit à faire de son emploi la base du traitement. Lorsque l'amélioration se produit, lanature du régime pourra varier en restant Loujours adaptée à la débilité des organes. Toutes les ressources de la médication tonique el reconstituante doivent être mises en jeu pour soutenir l'organisme. Mais, dans les pays chauds, ces moyens seront souvent impuissants à enrayer la marche de la maladie et la guérison ne sera possible que si le malade peut changer de climat; le rapatriement devient une nécessité absolue.
PROPHYLAXIE. — Dans les lieux où règne la dysenterie, les mesures d'assainissement destinées à assurer la salubrité du sol, des eaux potables et de l'habitation ont eu pour résultat de diminuer la fréquence de la maladie. Aux Indes, en Gpchinchine, aux Antilles, au Sénégal, la dysenterie n'est plus aujourd'hui ce qu'elle était autrefois ; partout sa décroissance est notoire. Le climat de ces différents pays ne s'est pas modifié; ce qui a changé, ce sont les conditions hygiéniques des centres habités.
De toutes les mesures d'hygiène, celle qui vise la bonne qualité des eaux d'alimentation paraît avoir fourni les meilleurs résultats. La diminution si notable de la dysenterie en maintes villes d'Algérie esl la conséquence des travaux entrepris pour les doter d'une eau de bonne qualité (L. Colin). A Saint-Pierre et à la Basse-Terre (Antilles , la maladie est singulièrement atténuée depuis que Ton fait usage d'eaux pluviales ou d'eau de sources amenées par des conduits fermés (Corre). tin Cochinchine, l'usage des libres a fa il disparaître la dysenterie de certains postes réputés les plusinsalubres (Calmelle).
PROPHYLAXIE
Dans les grandes villes de l'Inde, l'amélioration du régime des eaux a été suivie d'une diminution remarquable dans la fréquence de la dysenterie (P. Manson). La salubrité des eaux potables devra donc être, en tout lieu, le constant souci de la prophylaxie. Leur purification devient une nécessité de premier ordre pour les troupes qui opèrent ou slalionnenl dans les régions d'endémicité de la maladie et y sont souvent réduites à utiliser des eaux de surface toujours impures et dangereuses.
L'action des vicissitudes atmosphériques joue un rôle indéniable dans le développement de la dysenterie. De là l'utilité de vêlements appropriés offrant une garantie contre les variations de température. L'usage de la ceinture de flanelle, généralisé parmi les troupes d'Afrique et des colonies, a paru à la plupart des médecins militaires un précieux moyen de défense contre la maladie. Les vices alimentaires doivent être évités.
Une fois développée, la dysenterie bacillaire est susceptible de se transmettre d'un sujet à l'autre; aussi figure-l-elle parmi les affections dont la déclaration est obligatoire.
L'isolement du sujet atteint est toujours recommandable ; il est nécessaire dans les milieux pauvres où les individus bien portants vivent en promiscuité complète avec le malade. Dans les hôpitaux, les cas intérieurs sont maintes fois signalés au cours des épidémies; leur fréquence cependant ne dépasse pas sensiblement celle des cas intérieurs de lièvre typhoïde. Toutes les fois que la mesure sera possible, il conviendra donc de réserver un service spécial aux dysentériques; cet isolement ne doit pas s'appliquer seulement à la dysenterie épidémique (bacillaire) dont la contagiosité est souvent grande, mais encore à la forme amibienne, laquelle est susceptible de se transmettre.
Les mesures propres à éviter la propagation de la maladie viseront surtout les déjections et loul ce qu'elles peuvent souiller. La désinfection des selles aussitôt après leur émission, des linges, vêlements, objets ou surfaces contaminés doit être rigoureusement pratiquée par les procédés usuels.
Dans les lieux et au moment où règne la dysenterie, il est commun d'observer des diarrhées plus ou moins intenses; quelques-unes représentent la phase prodromique de la dysenterie, d'autres n'en sont souvent qu'une forme atténuée. Il importe donc, en temps d'épidémie, d'accorder attention à fout dérangement intestinal, et, dans les collectivités, de leur appliquer les mêmes mesures prophylactiques qu'aux cas confirmés; c'est le plus souvent parles manifestations méconnues ou ignorées que la dysenterie se propage et s'entretient.
Traité nu médecine.
DIARRHÉE CHRONIQUE DES PAYS CHAUDS
SYNONYMIE. — Diarrhée de Cochinchine, entéro-colile chronique. Sprue. Aphte Iropicœ. Tropischen aphten.
La diarrhée chronique des pays chauds ou diarrhée de Cochinchine est une entéro-colile d'origine hydrique accompagnée d'une façon presque constante d'ulcérations de la muqueuse buccale et de la langue.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Celte maladie exisle probablement dans toute l'étendue de la zone tropicale et prétropicale. On l'a signalée en Cochinchine, dans la Chine méridionale, à Singapour, dans les Indes néerlandaises, à Manille, dans la Chine du Nord et aussi au Japon. Elle est également fréquente dans toute l'Afrique tropicale. En Amérique elle a été signalée aux Antilles et en Guyane. Dans les colonies françaises, c'est surtout en Indo-Chine
qu'elle s'observe.
ÉTIOLOGIE. — La race blanche est plus frappée que la race jaune, qui jouirait d'une certaine immunité. Les Européens peuvent, même après qu'ils ont quitté les tropiques, ressentir la première atteinte de la maladie, qui se déclare alors sous un climat tempéré.
C'est surtout à l'âge moyen de la vie qu'on l'observe. Les causes de débilitalion, la fatigue, la misère, la grossesse y prédisposent, ainsi que le traitement mercuriel.
Le froid est, comme pour les rechutes de la dysenterie, la cause occasionnelle la plus fréquente de la diarrhée de Cochinchine. L'ingestion de boissons glacées détermine aussi souvent la première
atteinte. ,
Quant à la cause directe, il semble actuellement qu elle réside dans l'usage d'eaux de boisson contaminées. Bien que l'agent pathogène de cette maladie n'ait pas été encore isolé, la preuve de ce fa.t a été indirectement donnée : des épidémies de diarrhée chronique ont cessé en même temps que l'on supprimait la consommation d'eaux consi-
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dérées comme suspectes (Calmette, épidémie de Nha Tmerg).
On a isolé différents bacilles des selles de la diarrhée de Cochinchine (Treille, Le Dantec), mais ces recherches n'onl pas élé jusqu'ici confirmées.
Ainsi que le fait remarquer Le Dantec, la fermentation des selles, qui sont spumeuses, doit tenir à l'action d'une bactérie spéciale.
SYMPTOMES. — ■ La diarrhée de Gochinchine débute d'une façon banale, par une diarrhée vulgaire, muqueuse, ou bilieuse, survenant à la suite d'un écart de régime ou à la suite de fatigue. Il y a cinq ou six selles par jour, indolores ou bien accompagnées de légères coliques. Au bout d'un certain temps les selles changent d'aspect. Elles deviennent d'un vert jaune ; on les a comparées à un bouillon aux herbes, à de la purée de pois, à la soupe aux pois, ou, quand elles sont blanchâtres, à de l'eau crayeuse, à de la panade, à du mastic, avec de l'eau spumeuse à la surface. Elles sont presque toujours spumeuses et boursouflées par des gaz. Les selles surviennent surtout le malin (selle réveille-matin), obligeant le malade à sauter à bas du lit.
Elles s'accompagnent, au bout d'un certain temps, de catarrhe gastro-intestinal, de dyspepsie, de flatulence, de renvois.
En même temps on observe un des signes caractéristiques de la maladie. Ce sont des ulcérations aphteuses, siégeant sur la muqueuse du dos de la langue, ou de chaque côté du frein, ou à la face interne des joues. Ces aphtes, qui n'avaient pas été mentionnés dans les premières descriptions des médecins français, jouent pour les auteurs allemands, anglais et hollandais, un rôle si considérable dans la symplomatologie de la diarrhée chronique des pays chauds, que certains d'entre eux désignent cette maladie sous le nom d'aphtes tropicaux.
Les muqueuses linguale et buccale sont rouges, comme vernies ; elles montrent de petites vésicules d'aphtes qui s'ulcèrent. Ces ulcérations siègent souvent au niveau des deux dernières molaires supérieures. C'est V ulcère molaire de Crombie. Les ulcérations sont à fond grisâtre ou uniformément rouge vif. Elles peuvent disparaître et reparaître, en suivant les alternatives de la maladie. En même temps le foie est atrophié. La maladie, prise à temps, peut guérir assez rapidement.
D'autres fois l'état général reste pendant un certain temps satisfaisant, mais, au bout de quelques semaines ou de quelques mois, après plusieurs périodes d'exacerbations et de rémissions, la diarrhée passe à l'état chronique et le malade ne tarde pas à maigrir considérablement; il devient squelcltique, son feint est terreux, couleur patate; il ne tarde pas à tomber dans un état de cachexie spéciale assez semblable à celui de la dysenterie chronique. I' meurt de pneumonie ou dans le marasme. La durée de la maladie est très variable : elle peut persister pendant des années.
R. WURTZ. — MALADIES ABDOMINALES
FORMES. — On a décrit un certain nombre de formes de la diarrhée de Cochinchine, suivant la prédominance ou l'apparition plus ou moins précoce des ulcérations bucco-linguales (Thin).
Forme gastrique et forme intestinale. — Manson a décrit une l'orme gastrique et une forme intestinale. Dans la première la dyspepsie prédomine; dans la seconde, il y a simplement de la diarrhée sans ulcérations buccales. La maladie peut évoluer plus ou moins rapidement. Thin a décrit une forme lenle survenant surtout chez les vieux rapatriés.
Entero-colite muco-membraneuse des pays chauds. - Il est encore une autre forme fréquente, décrite par Manson sous le nom de sprue avec constipation, et par Th.irb.ux sous le nom d'enlérocolile muco-membraneuse des pays chauds. Elle s'observe souvent sur les côtes orientale et occidentale d'Afrique, chez des individus n'ayant jamais eu de dysenterie ni de diarrhée de Cochinchine proprement dite. Celte forme est chronique, de longue durée, et caractérisée par de la constipation, par la présence de fausses membranes dans les selles, et par des ulcérations bucco-linguales. Ce sont ces aphtes qui la distinguent de l'entéro-colite muco-membraneuse des régions tempérées.
Cette entéro-colite peut débuter par du catarrhe gastrique, puis intestinal, accompagnés de fièvre, auxquels succèdent des alternatives de diarrhée et de conslipation. Il y a des débâcles avec rejet de matières muco-membraneuses. Les selles sont dures au début de la défécation, puis puriformes à la fin, formant une sorte de crème grisâtre recouvrant les bols fécaux.
Il y a en même temps des troubles gastriques : dyspepsie flatulente, pyrosis et ballonnement du ventre souvent accompagné dune douleur sous-costale siégeant dans l'hypocondre droit et due à la distension par les gaz du cœcum et du côlon ascendant. Celle douleur passe de droite à gauche. Elle oblige les malades à se tenir couchés en chien de fusil tant que les gaz ne sont pas éva-
cues
Le foie n'est jamais augmenté de volume. Il est au contraire atrophié. Les malades ont un teint plus ou moins terreux ;i s sont amaigris, et, ce qui fait rarement défaut, neurasthéniques Thiroux pense que les psychoses décrites sous le nom de soudamte ou de colonile, psychoses s'accompagnanL de perversion du sens moral el d'un étal agressif spécial, relèvent souvent de l'entéro-cohLe mucomembraneuse des pays chauds.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. - L'autopsie d un individu moi t d< diarrhée de Cochinchine ne révèle, en dehors de l'état d'émacnUon considérable du malade, que des lésions d'atrophie de la plupart des organes du tube digestif el de ses annexes.
Le foie est atrophié, pâle. La rate est normale ou ditmnttée de
DIARRHÉE CHRONIQUE DES l'AYS CHAUDS. «4-27? volume. L'intestin est aminci dans presque toute sa longueur. Les glandes intestinales sont atrophiées.
DIAGNOSTIC. — La diarrhée chronique des pays chauds est fréquemment prise pour de la dysenterie chronique.
Bertrand et Fontan faisaient de ces deux affections une seule et même maladie qu'ils appelaient Yenléro-colile des pays chauds. Dans la dysenterie chronique, les caractères des selles sont diflércnls, et il n'y a pas d'ulcérations buccales. Les ulcérations intestinales qui constituent la lésion spécifique provoquent dans la dysenterie chronique une douleur dans la fosse iliaque gauche, douleur que 1 on peut réveiller par la pression. Il y a, de plus, au cours de la maladie, des crises, des sortes de rechutes où les selles reprennent d une façon plus nette le cachet dysentérique. Le foie est normal, parfois diminué, tandis qu'il est atrophié dans la diarrhée de Cocliincliine (1).
On a parfois confondu la diarrhée de Cochinchine avec la syphilis, les aphtes simulant des plaques muqueuses ulcérées. Il faudra donc, dans les pays chauds, être très prudent au sujet du diagnostic de la syphilis, basé uniquement sur des accidents buccaux.
Les Malais chiqueurs de bétel sont sujets à des ulcérations de la bouche, facilement différenciables des aphtes tropicaux. Chez ces individus la salive et la muqueuse buccale sont colorées en rouge vif-
PRONOSTIC. — Le pronostic de la diarrhée de Cochinchine est variable. Si le malade est traité à temps, et s'il ne fait pas d'écarts de régime, ce pronostic est bénin. Il est mauvais chez les sujets Agés de plus de cinquante ans, surtout quand l'appétit disparaît et que l'urine devient alcaline. Le purpura, le muguet, comme dans toutes les cachexies, annoncent une fin prochaine. Il y a une fièvre légère dans les dernières périodes de la maladie ou au contraire de l'hypothermie.
TRAITEMENT. — Dans la diarrhée de Cochinchine, le traitement diététique est tout; la thérapeutique n'intervient que dans une faible mesure. Le régime lacté et le repos sont la base du traitement. On débutera par 2 litres de lait, tiède, donné toutes les heures ou toutes les deux heures à petites doses; on augmente progressivement par verres, jusqu'à 3 litres ou même davantage.
On ne donnera rien que du lait pendant six semaines, à partir du moment où les selles sont devenues solides. Puis on alimentera progressivement le malade en commençant par des œufs et des purées de légumes.
A la moindre rechute, on reprendra le régime lacté intégral. L'importance d'un traitement rapide, à l'occasion d'une rechute,
(1) Il peut y avoir chez le même sujet coexistence delà dysenterie chronique et de la diarrhée de Cochinchine. C'est la dùirrhiie dysentérique.
278 li. WURTZ. — MALADIES ABDOMINA I.KS.
esl capitale. Ç'esllà une notion donlle malade devra ôlre convaincu.
Parfois le régime lacté n'est pas toléré ; on peut donner alors du jus de viande (extrait de 5 ou G livres de viandes saignantes) avec un peu d'eau pour calmer la soif.
La cure de Salisbury consiste à donner trois ou quatre repas de viande rôtie par jour, sans autres aliments, avec environ 2 litres d'eau chaude, prise deux heures avant les repas.
L'eau chloroformée à la dose de 200 grammes par jour a donné de bons résultats. 11 en est de môme des purgatifs salins, ou de petites doses de calomel (0,05 cent.) trois fois par jour.
Pour éviter les rechutes, surtout chez les rapatriés, il faut éviter toutes les causes de refroidissement. Le port de la ceinture de flanelle est impérieusement indiqué.
DIARRHÉE DES COLLINES
Synonymie. — Hill diarrlwa. Hill trot. Simla trot.
Les médecins anglais décrivent sous le nom de diarrhée des collines une forme de la diarrhée chronique des pays chauds.. Elle s'observe chez les Européens, dans les sanatoriums d'altitude (en particulier à Simla, dans l'Inde).
Symptômes. — C'est une diarrhée malutinale, accompagnée de dyspepsie flatulente, débutant brusquement, sans prodromes, de 3 à 5 heures du matin. Les selles sont parfois semi-solides, mais généralement aqueuses, décolorées, semblables à de l'empois d'amidon. Le ventre est ballonné. Les selles, au nombre de 5 à 6, cessent vers 11 heures; cette particularité de la diarrhée des montagnes de survenir à des intervalles réguliers, de commencer et de cesser à une heure déterminée est une des caractéristiques de la maladie. Elle cesse, soit sous l'influence du traitement, soit par déplacement du malade. Si elle se prolonge, elle peut anémier le malade, et prendre insensiblement fous les caractères de la diarrhée chronique des pays chauds.
Etiologie. — Les causes de cette affection ne sont pas connues. Le froid, la diminution de la pression atmosphérique et l'humidité succédant à la chaleur des pluies ont été incriminés.
Traitement. — Le régime lacté et le repos constituent la base du traitement. S'il est inefficace, le déplacement du malade s impose.
RECTITE ÉPIDÉMIQUE GANGRENEUSE.
La rectife épidémique gangreneuse esl une maladie extrêmement grave.
Distribution géographique. Sa distribution géographique est relativement limitée. On l'observe dans le nord de l'Amérique
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du Sud, en Guyane, au Venezuela, où elle se nomme Bicho ou el Becho et peut-être aussi dans quelques îles du Pacifique.
Symptômes. — Elle débute par un prurit à l'anus, avec envies fréquentes d'aller à la selle; puis surviennent des symptômes de dysenterie aiguë, avec selles muco-sanguinolenles. Il y a en même temps de la fièvre, de la perte d'appétit et une soif intense. A cette période, si l'on n'intervient pas, il survient une aggravation de l'état général. L'anus laisse suinter un liquide ichoreux fétide, strié de sang, parfois d'un vert brillant semblable à du jus d'herbes. Au bout d'un jour ou deux, le patient meurt dans des convulsions. Il y a parfois prolapsus du rectum, avec gangrène et mort rapide.
Cette redite s'observe surtout chez les enfants pauvres. Les paysans du Venezuela pensent qu'elle est due à une contamination du malade par les tiges de maïs vertes que les enfants ont l'habitude de mâcher. Les animaux (chiens, veaux, volailles) y sont également sujets.
La maladie semble être très contagieuse. Elle frappe soit le gros intestin, soit le rectum et l'anus.
1 HA1TEMENT. — Il consiste en lavements astringents ou acides (citron et aguardienle).
Les lavements faits avec le jus de la Spigelia anlhelminthica sont préconisés chez les enfants.
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Cette affection frappe presque exclusivement les enfants, comme la précédente. Après treize ans, la proportion des cas est de 1 p. 100.
Distribution géographique. — Elle sévit au Japon et a probablement une zone de distribution plus étendue. Thiroux en a observé deux cas à Madagascar.
Symptômes. — Elle débute par une fièvre violente, qui peut atteindre 41°, el par des selles dysentériformes, contenant un peu de sang. Dans les cas graves, qui sont très fréquents, puisque la mortalité varie de 30 à 50 p. 100, il survient au bout de dix à vingtquatre heures des convulsions auxquelles succède un coma mortel.
C'est en somme une dysenterie à forme foudroyante, sans ténesme et s'accompagnant d'une température élevée.
Ito a isolé des selles un bacille mobile, pathogène pour les petits animaux, et dont les cultures sont agglutinées par le sang des malades.
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La lèpre esl caractérisée par le développement d'altérations spécifiques qui peuvent intéresser toutes les parties de l'organisme, mais qui occupent surLout, soit les téguments en rapport avec l'air extérieur, soit les nerfs périphériques, et sont dues à la prolifération d'un bacille qui leur appartient on propre (1).
HISTORIQUE. — L'histoire de la lèpre est difficile à établir, en raison, d'une part, de l'insuffisance des descriptions que l'on trouve dans les auteurs anciens, d'autre part de la confusion qu'entraînent les différences de langage. Les maladies désignées sous les noms d'alphos, de leucè, de vitiligo, d'élephanliasis, de morphee et de lèpre, ont été considérées, souvent à tort, comme la représentant. Si donc il est probable que la lèpre remonte à la plus haute antiquité, on ne possède des documents précis" sur son histoire que depuis l'ère chrétienne. D'après les consciencieuses recherches de Muench (2), c'est dans les écrits de Celse que l'on trouve pour la première fois une description qui s'y rapporte en toute certitude. Peu après, Àrélée en trace un tableau remarquable.
Parmi les indications qui se rapportent à une époque antérieure, il faut mentionner surtout un passage de Gœlius Aurelianus, citant comme s'élant occupés de cette maladie, au point de vue du traitement, Themison, qui vivait cent ans avant Jésus-Christ, et Démocrile, contemporain d'Hippocrate.
On a pendant longtemps enrichi l'historique de la lèpre de données
(1) Nous avons utilisé plus particulièrement, parmi les nombreuses publications faites depuis 1895 sur cell e maladie, les travaux communiqués à laLepra-Con/ferens, Berlin, 1807, et au cinquième congrès international de dermatologie cl de syphiligrsphie qui a eu lieu dans tfette même ville en 1 90-i , le remarquable article de MM. Jeakselmb et Marcel Séb dans la Pratique dermatologique (1902), celui de notre Traité pratique de dermatologie (avec M. Leredde), les publications de la revue Lepra, lu /.c/irvi de Hauks (1901) et nos observations personnelles.
(2) Muench, Die Zaraalh [lepra) des hebraisclien Bibel [Monate. fur prakl. Dermal.,\X9X).
empruntées aux collections hippocratiques ou aux livres saints, particulièrement à la Bible. Muench a établi qu'elles se rapportent à d'autres maladies : il en est ainsi particulièrement de la Zaraaih des Hébreux. D'après cet auteur, la lèpre n'a élé importée, vraisemblablement de l'Inde, en Egypte, que dans les derniers siècles avant Jésus-Christ; de là, elle a gagné la Grèce, puis l'Italie.
Celse, Lucrèce et Pline sont d'accord pour admettre qu'elle a été introduite en Italie par les troupes de Pompée revenant d'Egypte.
Rare au temps d'Auguste, elle paraît s'être propagée pendant les siècles suivants dans les différentes parties de l'empire romain. En 630, les Lombards, infectés par celte maladie, édiclent une loi contre ceux qui en sont atteints. En 757 Pépin le Bref, en 789 Chaiiemagne promulguent des lois relatives au mariage des lépreux. A la même époque, les léproseries, qui, Virchow l'a bien montré, existaient dès le vnc siècle, se multiplient : on cite, parmi leurs fondateurs, saint Otlomar en Allemagne et saint Nicolas en France ; des établissements semblables ont été signalés en Italie. Ces faits suffisent à établir que, pendant tout le moyen âge, la lèpre a existé dans l'Europe centrale. Mais l'époque où elle a atteint son plus grand développement est celle des croisades : elle devint alors un véritable fléau ; sa fréquence a élé comparable à celle de la syphilis de nos jours ; il suffît, pour s'en convaincre, de considérer le chiffre des léproseries : il y en avait six dans Londres, alors fort petite ville, plus de 2 000 en France et plus de 19000 dans toute la chrétienlé. En Bretagne, des églises et des cimetières étaient, d'après Ogée, consacrés exclusivement à ceux qui en étaient atteints. Alors se fonda le célèbre ordre de Saint-Lazare, dont les chevaliers se vouaient au service des lépreux et dont le grand maître devait être lui-même atteint de la lèpre (1).
La maladie se propagea au xivc siècle jusqu'en Russie. On peul se demander, il est vrai, avec M. P. Raymond, si cette lèpre du moyen âge n'était pas confondue avec d'autres dermatoses, et particulièrement avec la syphilis; la constatation par cet auteur, dans le cimetière d'une léproserie, d'un crâne qui lui a paru nettement syphilitique est en faveur de celte manière de voir (2).
Grâce sans doute aux rigoureuses mesures d'isolement qui furent prises dans toute l'Europe contre les sujets atteints de lèpre, grâce peut-être aussi au diagnostic mieux établi de la syphilis, la maladie, quoi qu'il en fût, devenait, dès le commencement du xvi" siècle, assez rare en France pour que les biens des léproseries fussent mis à la disposition du grand aumônier. Depuis lors, on n'en a plus signalé, dans l'Europe centrale, que des foyers isolés : ils suffisent à montrer
(1) Mobsiîw, De medicis equeslri dignitate ornatis, cilc par Jourdan, art. Lftrmï du Diclionn. des se. mèd., 1818.
(2) P. Raymond, Lu lèpre clla syphilis au moyen ûgc (Soc. de dermal., 1894).
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cependant que la maladie y a toujours persisté; c'est ainsi qu'au commencement du xixc siècle Louis Valentinlasignalailcomme régnant d'une manière permanente aux Marligues et à Vitrolles, près de Marseille ; M. Bouchard a établi qu'il en est encore de môme aujourd'hui.
Il est actuellement peu de pays dans lesquels il n'y ait des foyers lépreux. Ces foyers sont, tantôt les représentants d'anciennes invasions, tantôt les produits récents de courants d'importation ou d'émigration (1). C'est ainsi que les Chinois ont introduit la lèpre dans nombre de contrées.
En France, la lèpre est incessamment importée, à Paris, à Bordeaux, à Marseille(2), nosgrands centres de communications avec les pays infestés ; elle persiste dans le delta du Rhône et il en existe plusieurs foyers dans les Alpes-Maritimes. Dans une enquête récente, MM. Bonnet et Ehlers (3) en ont trouvé 28 cas à Nice et dans ses environs ; parmi les localités infectées on cite surtout Esa, La Turbie, Nice môme, sur les bords du Paillon et, à un degré moindre, Peille, Trinité- Victor, Beaulieu, Monaco, Menton, Roquebrune. D'autre part Zambaco (4) a établi que la lèpre n'est pas éteinte, mais seulement méconnue, en diverses contrées de la France et particulièrement en Bretagne. 11 paraît certain, en effet, que, tout au moins, la plupart des cas de la maladie que Morvan a décrite comme nouvellement observée par lui, et à laquelle on a donné son nom, appartiennent à la lèpre : plusieurs des photographies qu'en a montrées Zambaco ne peuvent laisser de doute à cet égard, bien que la preuve directe par la constatation du bacille n'ait pas encore été fournie. Zambaco a également signalé des cas de lèpre paraissant incontestables à Marseille, à Lyon, à Bordeaux et dans les Pyrénées (5). Pitres a réuni trois cas authentiques de cette maladie observés dans des localités de la Gironde (6). Il a constaté que, depuis vingt ans, 30 cas ont été vus à Bordeaux, presque tous d'origine exotique. A Paris, on observe constamment un certain nombre de lépreux ; nous en avons eu, en 1898, jusqu'à 20 dans notre service de Saint-Louis (7), et nous en voyons chaque année plusieurs cas en ville; jusqu'ici, toutefois, il s'est agi de su jets ayant contracté leur maladie à l'étranger, sauf des originaires des environs de Nice et un Breton né à Guingamp qu'il n'avait jamais quitté. Dans le département du Nord, Leloir a fait connaître, dès 1883, quelques cas suspects; la bactériologie
(1) Besnier, Notes du traité de Kaposi. — Jeanselme, Les courants d'émigration et l'expansion de la lèpre (Gaz. des hop., 1902).
(2) Peiirin, Douze cas de lèpre observés a Marseille (Marseille médical, 1890).
(3) Bonnet et Eiileks, Anciens loyers italiens de lèpre dans les Alpes-Maritimes (Lepra, 1902).
(4) Zambaco, La lèpre en Bretagne (A nn. de dermulul., 1892).
(5) Zambaco, La lèpre dans le midi de la France (Acad. de médecine, 1893).
(6) Pithes, La lèpre en Gironde a notre époque (Soc. de méd. de Bordeaux, 1903).
[lj II. IlALLorBAU, La lèpre a l'hôpital Saint-Louis (Lciira-Canfercnz, IS97).
pourra faire savoir s'il s'agit bien réellement de la lèpre (1). On sait que les cas bretons ne sont pas constamment, comme l'affirme Lassar (-2), importés par des pécheurs infectés en Islande; il y a bien là des foyers autochtones. Pour eux, comme pour les importants foyers vendéens sur lesquels M. Marcel Baudouin a attiré l'attention, on peut invoquer, d'accord avec cet auteur, Royalski et Zambaco, les arguments fournis en faveur de leur origine phénicienne par les vestiges préhistoriques, ainsi que par les monuments mégalithiques (3). Nos conseils de revision exemptent chaque année en moyenne 7,07 lépreux sur 100000 conscrits (4).
En Italie, celte maladie règne d'une manière permanente en diverses localités de la Riviera. La léproserie de San Remo reçoit constamment un nombre relativement considérable de malades; d'autres foyers existent dans le Piémont et en Sardaigne. Mantegazza en a observé 43 cas dans la province de Cagliari (5).
La lèpre continue à sévir dans la péninsule ibérique, et Olavide a évalué à 1 500 le nombre des lépreux d'Espagne où les foyers les plus importants occupent l'Andalousie, la Galice et les Asturies. En Portugal, le chiffre que Falcao, en 1897, disait être de 466, se serait élevé, d'après Guerra (6), à près de 2 000 en 1900. Il y existe des foyers de multiplication active, témoin Parcent, où, depuis 1882, Zuriaga (7) a vu se produire 60 nouveaux cas.
A Londres comme à Paris, on observe des cas importés des colonies, particulièrement de l'Indouslan (8). .
En Allemagne, on a signalé des cas isolés aux environs de Halle; un foyer s'est manifesté à Memel (9), près de la frontière russe. Le premier fait y remonte à 1882, et en 1897 il y avait eu, d'après Kirschner, 34 cas dont 19 s'étaient terminés par la mort.
11 est probable, mais non démontré, que ce foyer allemand a eu pour origine les provinces de la Russie. La lèpre, en effet, après avoir sévi autrefois avec intensité dans les provinces baltiques de cet État (au xm,; siècle on comptait environ 100 léproseries en Livonie), et après y èlre tombée dans l'oubli pendant les siècles derniers, y a présenté dans ces derniers temps une remarquable recrudescence :
(1) Lbloir, Existe-t-il dans les pays réputés non lépreux en France, et en particulier clans la région du Nord et à Paris, des vestiges de l'ancienne lèpre ? (Journ. des mal. cutanées, 1893).
(2) Lassar, Lcpra [Die Deutsche lilinik, 1903).
(3) M. Baudouin, La lèpre en Vendée (Gaz. méd. de Paris, 1901 et 1902).
(4) Tukouan, /Jeune scientifique, 1901.
(ô) Mantuga/.za, La lcpra nella provincia di Cagliari, 1903-1901.
(6) Gvshra, Lepra en Portugal, 1900.
(7) Zuiiiaga, La lèpre de Parcent (/luit, de dermal.el de syphiligr., 1881).
(8) Radcliffe Crocker, On leprosy as seen in London (The Policlinic, 1900).
(9) Arkino, La dill'usion actuelle de la lèpre en Europe (Congrès de dermatologie, Vienne, 1892).
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une léproserie a dù, en I891,ôtre ouverte à Higa (1 ) ; des cas nombreux de la maladie onl élé signalés à Dorpat; en 1888, on évaluait à 276 le nombre des lépreux existant en Livonie. D'après Petersen (2), les provinces baltiques onl du être contaminées par des troupes venant delà Russie méridionale : il existe, en ell'el, des foyers permanents dans le Caucase et en Crimée; la Courlande est également infectée. Cet auteur évaluait, en 1897, à 792 le nombre de cas signalés dans ces contrées; il en compte aujourd'hui 864. De 700 à 800 cas de lèpre onl été signalés en Bosnie par Neumann, et en Herzégovine par Rabès cl Ehlers(3j; la Grèce n'est pasépargnée, bien que la maladie y soit moins répandue (4). En Suède, après une période d'augmentation la situation s'améliore; Sederholm, en 1903, y évaluait à environ 68 le nombre des lépreux; en Norvège, le nombre des lépreux, qui était en 1856 de 2598, est régulièrement descendu depuis 1874, au point de n'être plus en 1902 que de 213 (5); il a notablement diminué en Islande sous l'influence des mesures prophylactiques (6).
D'après les recherches récentes de Zambaco et Ehlers, de Babès, de Dûhring, un grand nombre de localités sont infectées par la lèpre dans la péninsule des Balkans. Suivant Babès, elle augmente en Roumanie. On compte en Turquie un lépreux sur 200 habitants. V. Diïhring évalue à près de 600 leur nombre à Constantinople. Les îles Turques et Ioniennes sont pour la plupart contaminées : Zambaco l'a constaté de visu; la Crète seule renferme plus de 500 de ces malades.
Dans tous les grands centres commerciaux de l'Europe comme du monde entier, on observe constamment des cas de lèpre d'origine exotique. En Afrique, tout le littoral, à peu d'exceptions près, contient des lépreux. Gémy (7) et Raynaud (8) en ont observé 92 cas en Algérie ; plus de la moitié concernaient des Espagnols immigrés ou leurs enfants(9); les lépreux delà Sicileenvahissent la Tunisie (10); la Tripolitaine en contient; d'après Engel, ils n'augmentent pas en Egypte. Zambaco en a observé de nombreux cas au Caire, à Alexandrie et dans le Delta: on en trouve également sur le littoral de la mer Rouge; on en signale encore dans le pays des Somalis, à Zanzibar, au
(1) Von Bbrgmann, Zur KonlagiosiUll der Lepra (Sammlung klinische Vortrâge, 1891).
(2) Petersen, Arch. fur Dermal. und Syphtl., 1S91.
(3) Ehlbrs, \/c Congrès international de dermatologie, 1901.
(4) Zambaco, Voyage chez les lépreux, 189L.
(5) AnMAUEn Hansen, V Congrès international de dermatologie, 1901. (Ô) Eichmulleb, La lepre en Islande, Paris, 1898. -, ,
(7) Gémy, La lèpre chez, les Kabyles (Session lyonnaise delà Sonde de derma-
t0l°$ Ra5a«d, Jour», des mal. eut. et syphiL, 1901-1903. -Congrès de Berlin,
""(O) LEonA-N. La lèpre en Kabylle (Revue médicale de VAfrique di , Nord 1902). (10) Raynaud, La lepre dans l'Afrique du Nord (Congrès eolonitl de l ans, 1903).
Mozambique; on en compie 400 à Maurice; la maladie est fréquente à la Réunion, dans les îles de l'océan Indien, en Australie, a Madagascar où d'après la statistique communiquée par le général Galliem a M leansclme.ilyena plus de 8000 cas(l) : il y a fait rétablir des léproseries Le Cap elles pays voisins sont de même infectés; le Congo, le Sénégal, les rives du Niger, les îles Comorin, du Cap- Vert, Sainte- Hélène, Madère, la Nouvelle-Calédonie sont aussi des pays à lèpre. L'Asieest de toutes les par ties du monde la plus éprouvée. V.Dûhnng
a trouvé des lépreux dans ton Les les localités de l'Asie Mineure et de la Syrie qu'il a visitées; d'après Zambaco, il y en a environ 800 en Palestine, et Jérusalem contient deux léproseries (2). Les lépreux sont très nombreux en Arabie, en Perse, dans le Kurdistan, l'Afghanistan l'État de Boukhara, aux îles de la Sonde (Mendes da Costa) ; on en 'a compté récemment plus de 13000 dans l'Indouslan; l'Inde française n'est pas épargnée : Jeanselme (3) évalue à plus de 25 000 le nombre des lépreux qui habitent l'Indo-Chine ; il en distingue qualre groupes principaux correspondant cà la Birmanie, au Siam, à la Cochinchine et au Tonkin, et ce chiffre est inférieur à la réalité, si, comme l'affirme Emile Laurent, on en compte plus de 30000 rièn qu'en Birmanie (4). Le midi de la Chine en renferme de nombreux cas et il en est de même du Japon.
En Amérique, les Antilles françaises, anglaises et danoises (Ehlers), Haïti et la Trinidad forment des foyers importants de lèpre ; la maladie règne également sur le littoral du Mexique, aux Guyanes, où 11,66 p. 100 des Européens en sont atteints, au Venezuela, au Brésil, au Paraguay, dans l'Equateur et surtout en Colombie, où il y aurait un lépreux sur 133 habitants. Dans l'Amérique du Nord, elle occupe la Louisiane et l'on en trouve des cas au voisinage des grands lacs ainsi que dans le Minnesota, où ils ont été importés par l'émigration norvégienne : il faut reconnaître que la maladie n'a pas de tendance à se développer dans cette région; on n'y signale pas de nouveaux faits.
Dans l'Océanie, on cite comme contenant beaucoup de lépreux les îles de la Sonde, l'Australie; il y en a aux Philippines (5420 cas), aux Célèbes, aux Moluques. Dans les îles Oeliasers, groupe des Moluques, Neeb a constaté que la proportion de lépreux atteint 2,5 p. 1000 (5). Mais c'est surtout aux îles Sandwich que la lèpre a pris, dans ces derniers temps, un formidable développement : alors qu'il y a quarante-cinq ans cette maladie était inconnue à Hawaï,
(1) Jeanselme, Rapport sur la lèpre au Ve Congrès international de dermatologie,
(2) Jeanselme et jAConsonN, Le^ lépreux à Jérusalem (Lepra, 1903).
(3) Jeanselme, Élude sur la lèpre dans la péninsule indo-chinoise et dans le Yunnam (Presse médicale, 1903).
(4) Kmile Laubent, La lèpre en Birmanie (Journ. des mal. cul. et syphil., 1903).
(5) Neeb, De lepra in Oeliasers (Ann. de dermal., 1903).
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elle y affecte actuellement un trentième de la population. Elle est fréquente en Nouvelle-Calédonie cl y fait des victimes parmi nos colons (1). En 1890, 132 blancs y en étaient atteints (2). Elle y a amené la disparition de tribus entières.
Si l'on étudie l'excellente carte dans laquelle Leloir^3)a représenté la distribution géographique de la lèpre, on remarque qu'elle occupe surtout le littoral des contrées dans lesquelles elle sévit : c'est ainsi qu'elle dessine régulièrement les contours de l'Arabie et ceux de Bornéo et qu'elle est fréquente dans les îles; mais c'est loin d'être là une règle absolue : témoins les foyers qui sont signalés dans les parties septentrionales de l'indoustan et de la Perse, et ceux du centre de l'Amérique du Sud.
Il résulte des faits que nous venons d'exposer que la lèpre n'est nullement, ainsi qu'on le croyait naguère, une maladie qui tendrait à s'éteindre comme le font certaines espèces animales : elle est au contraire envahissante et, si elle rétrocède dans les pays où l'on sait la combattre par de rigoureuses mesures d'isolement, elle forme de nouveaux foyers, même dans des contrées où la police sanitaire est bien faite, témoin celui de Memel, en Allemagne, et elle se propage avec rapidité dans ceux où on lui laisse, sinon dans les intentions, du moins en réalité, un libre essor: telles sont les îles Sandwich.
ÉTI0L0GIE. — Comment se fait la propagation du bacille de Hansen ?
Divers faits particuliers rendent celle question difficile à élucider.
En premier lieu, contrairement à ce qui se passe pour la syphilis, la morve, la tuberculose, on a admis généralement jusqu'ici que ses manifestations initiales ne sont- pas localisées au niveau de la région inoculée, mais disséminées; il est vrai que MM. Marcano et R. Wurlz ont prouvé récemment (Voy. p. 294) qu'il n'en est pas toujours ainsi, mais on est en droit de dire cependant que, tout au moins dans la grande majorité des cas, on ne peut, pour la lèpre, déterminer l'accident primitif.
D'autre part, la lèpre n'est pas Iransmissible par inoculation aux animaux et elle ne semble pas, dans la grande majorité des cas, rêlreàl'homme,du moins quand on pratique cette opération dansles conditions où elle réussit pour d'autres maladies; c'est ainsi que Danielssen a fait sur lui-même quatre tentatives qui sont restées infructueuses ; des inoculations pratiquées sur vingt individussains sont également restées stériles depuis plus de trente ans; il en a été de même de celles que Profela a faites, en 1868, sur lui-même cl neuf autres su-
(1) Kbrmohoamt, Des dangers que nous fait courir la lèpre (Lepra, 1902. — Académie de médecine, 1903). .
(2) Auohiî, Archives de médecine navale, 1899.
3 Lbloir, Traité pratique et théorique de la lèpre, Paris, 1886. Ce beau ivre représente aussi complètement que possible l'étal de In science i> l'époque ou il a élé écrit.
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jets indemnes. Par contre, Coffin a publié un l'ail qui paraît probant (I).
La lèpre a une période d'incubation qui est presque toujours très longue; nous l'avons vue atteindre Irenic-deux ans (2) : on conçoit que, dans ces conditions, les circonstances écologiques soient le plus souvent impossibles à déterminer.
Deux facteurs sont invoqués pour expliquer la propagation de la lèpre, soit concurremment, soit à l'exclusion l'un de l'autre : ce sont la transmission germinale et la contagion.
La transmission germinale est ce que l'on appelle abusivement V hérédité; il s'agit là d'un mode de contagion par l'ovule ou le spermatozoïde (3). Ce mode de transmission était, pour Danielssen, la cause de beaucoup la plus importante ; sans contester, dans les derniers temps, la possibilité de la contagion directe, il ne la considérait pas comme démontrée et il ne lui reconnaissait, en tout cas, qu'une importance tout à l'ait secondaire.
A priori, la transmission par contagion germinale est fort plausible, tout au moins du côté paternel, car l'on constate fréquemment des altérations lépreuses des testicules, on a reconnu la présence de bacilles lépreux dans ces organes, et les orebiles lépreuses ne mettent pas, pendant un certain temps, les malades hors d'état d'avoir des rapports sexuels. D'autre part, les statistiques dénotent, dans un tiers ou un quart des cas, l'existence de la lèpre chez les ascendants des sujets qui en sont atteints : ce chiffre semble bien indiquer que la maladie peut se transmettre par celte voie. Ce n'est pas là cependant une preuve, car ces cas multiples de lèpre dans une même famille s'observent dans des pays où la maladie est endémique et où l'on peut par conséquent ad met Ire la possibilité d'une contamination parcontael direct ou par le milieu : ce qui donne à celte objection une véritable force, c'est que ces transmissions dans les familles cessent de se produire si les sujets se transportent dans des contrées indemnes ; nous en avons un exemple remarquable dans l'histoire des Norvégiens qui, au nombre de cent soixante, ont émigré, alteints de la lèpre, dans le Minnesota : aucun de leurs enfants n'a hérité de leur maladie (4). D'autre part, la disparition si frappante des cas de lèpre dans les pays où l'isolement est bien pratiqué est également un argument contre l'influence héréditaire, car les malades continuent à y procréer. Enfin les chiffres mômes que nous avons indiqués montrent que, dans la plupart des cas, la lèpre se produit dans des familles jusque-là exemples de celle maladie (5). D'autre part, Lassar (6) fait observer que, si
(1) Coffin, Journ. des mal. eut. et syphil., 1894.
12) II. [Iallopbau, Eclosion tardive d'une lèpre (Soc. de dermat., 1S02).
(3) Audain, L'hérédité devant In doctrine microbienne. Port-au-Prince, 1900.
(4) Besnier, Rôle étiologique de l'hérédité dans la lèpre (Lepra-Conferenz).
(:>) Vidal, Acad. de méd., IS.sô. — BnonQ, Ann. de dermat. et de syphil., Ins.). — Leloiu, lac. cil.
(6) Lassah, Lepra, Deutsche klinik (1903).
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l'hérédité était la cause la plus habituelle de la transmission de la lèpre, celte maladie devrait rapidement s'éteindre, car la plupart des unions lépreuses restent stériles ou ne produisent qu'un petit nombre d'enfants dont une partie seulement est atteinte de la lèpre, souvent tardivement et dans les pays à lèpre; on peut invoquer pour ces derniers l'influence du milieu.
Sans nier donc la possibilité de la transmission germinale de la lèpre, nous croyons, d'après les faits que nous venons de signaler, devoir ne lui attribuer qu'une importance secondaire : il faut mettre à part, à cet égard, les cas de transmission directe de la mère au fœlus par la voie placentaire; comme pour la syphilis et la tuberculose, ils ne peuvent être considérés comme constituant une hérédité vraie : il s'agit de contaminations directes.
Ainsi que la transmission germinale, la contagion compte des partisans et des adversaires également résolus.
La lèpre est contagieuse, disent les premiers (I), car elle est, comme l'a bien montré Besnier (2), transportée par les grands courants humains : on en a pour témoignages l'invasion de l'Europe par les croisés revenant de l'Orient, le développement de la formidable épidémie des Sandwich qui paraît avoir eu pour point de départ une immigration chinoise, l'apparition de nouveaux foyers dans les provinces Baltiques liée à l'apport de la maladie par des régiments venant de contrées infestées (3).
On cite plusieurs cas dans lesquels la transmission directe paraît évidente : un Écossais contracte la lèpre dans les Indes, revient dans son pays et meurt, au bout de six mois, de celte maladie; un certain temps après, son frère, qui a partagé son lit et porté ses vêtements, tombe malade à son tour et meurt au bout d'un an, d'une lèpre tuberculeuse : or ce dernier n'avait jamais quitté son pays natal où la lèpre n'existe pas ; il l'a donc contractée de son frère. On peut rapprocher de ce fait celui que rapporte Coffin (4) : un détenu se pique intentionnellement à l'avant-bras avec un instrument qu'd a préalablement passé sur des ulcères lépreux : deux ans après, il est atteint d'une lèpre tuberculeuse qui débute au point d'inoculation. En 1885 M. Lande a fait connaître un cas de lèpre développée chez une femme qui n'avait jamais quitté la France, mais avait soigné pendant plusieurs années un enfant lépreux. Perrin et WoM (5) ont observé des faits analogues. Nombre de lépreux rapportent l'origine
m\ Nous pouvons invoquer ici le témoignage d'Audain qui observe la lèpre à Haî i S voit souvent des cas de lèpre non héréditaires communication orale). ,iFS4„ 1 1 ansiîn, Pktbrsen, AnSiNO, Lbloir, Kaum.kuo, etc., oc. cd.
5 BràS Su,- la lèpre ; nature, origine, transmissibilitél modes de propagalmn et de transmission {Bull, de l'Acad. de médecine, 1887).
(41 Coff.n,./o»™. des mal. eut. et syphil., 1895.
(5) Woi.it, Congrès de Berlin, 1904.
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de leur maladie à des trauinatismes par des instruments provenant de sujets qui en sont infectés.
Le cas du nommé Keanu, le condamné à mort hawaïen à qui Arning a inoculé la lèpre en J88i et qui a été atteint ultérieurement de cette maladie, est moins démonstratif, car il a été reconnu que plusieurs de ses proches avaienL eu avant lui la même maladie. On peut d'ailleurs pour ce fait, comme pour tous ceux qui ont été signalés dans des pays à lèpre, invoquer l'influence du milieu ; il en est ainsi, par exemple, des cas du Père Damien, des religieuses des Hawaï qui ont contracté la maladie après avoir passé de longues années à soigner des lépreux, et des quatre faits signalés par MM. Chanlemesse et Moriez aux environs de Nice (1).
Kalindero (2) a vu la lèpre être transmise du sein d'une mère au visage de l'enfant qu'elle allaitait ; le tégument du sein contenait des bacilles.
Le développement d'épidémies dans des localités jusque-là indemnes, consécutivement à l'arrivée de sujets atteinLs de cette maladie, et sa propagation à des personnes qui se trouvent en rapports avec les individus successivement atteints sont démonstratifs : telle est en particulier l'épidémie de Parcent, dont on doit la relation à Zuriaga.
On peut invoquer encore en faveur delà contagion la non-hérédité constatée dans un tiers ou un quart des cas par les partisans les plus systématiques de cette étiologie : étant donné, comme nous le verrons, que la lèpre n'est engendrée ni par le sol ni par les mauvaises conditions hygiéniques, force est de l'attribuer, au moins dans une partie de ces faits, à la contagion.
Les anticonLagionnistes (3) s'appuient surtout sur les faits négatifs pour défendre leur doctrine ; on ne peut méconnaître que ces faits sont nombreux et au plus haut degré dignes d'attention.
Nous avons vu déjà que les inoculations, soit des produits lépreux, soit des bacilles, restaient presque constamment stériles.
Il est d'observation commune, dans les pays à lèpre, qu'une cohabitation prolongée peut avoir lieu avec des lépreux sans qu'il se produise de contamination : nous en avons pour témoins Danielssen qui avait une si grande expérience de la maladie, Zambaco qui l'a si bien étudiée dans ses voyages à travers les îles Ioniennes, Baelz qui l'a observée au Japon sur une grande échelle, et la plupart des médecins anglais de l'Indoustan, où l'on compte plus de cent mille lépreux.
A Paris, à l'hôpital Saint-Louis, nous n'avons pas encore pu
(1) Cohnil, Acad. de médecine, 1888.
(2) Kalindero, Congrès inlernalion.il de dermatologie, 1892.
(3) Zambaco, Constantin Paul, Dujardin-Beaumetz, Hardy, Leroy de Méiucourt, llull. de l'Acad. de méd., 1885.
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obtenir l'isolement des lépreux ; ils vivent dans les salles communes, en rapports constants avec les autres malades : il n'y a pas eu néanmoins jusqu'ici de cas de contagion.
Or, Schaefl'er (1) a constaté que les bacilles lépreux provenant des l'osses nasales, de la bouche, du pharynx et du larynx sont projetés en grande quantité sur des porte-objets placés à un mètre audevant de ces orifices; il en a compté jusqu'à 185 000 en dix minutes ! La toux, l'élernuement, la parole même les expulsent; M. Stricker (2), Jeanselme et Laurent (3) ont également constaté la surabondance des bacilles dans ces parties lorsqu'elles sont le siège d'altérations ; les voisins d'hôpital des lépreux, les infirmiers et les médecins qui les soignent doivent donc nécessairement en inspirer des quantités : comment restent-ils stériles? c'est que sans doute la contamination exige une introduction profonde dans les téguments, comme celle qui provient d'une piqûre de moustique infecté, l'épidémie ne constituant pas pour eux un milieu de culture favorable.
Ces faits démontrent que la lèpre n'est transmissible de l'homme à l'homme que dans certaines conditions; mais les faits négatifs, quels qu'en soient le nombre et la valeur, ne peuvent prévaloir contre les faits positifs (4) ; or, nous avons vu que la transmission de la maladie par l'homme est incontestable ; nous en avons cité des exemples démonstratifs et nous pourrions en citer beaucoup d'autres. Von Bergmann (5) évalue à 60 p. 100 le nombre des cas de lèpre observés à Riga dans lesquels la contagion lui paraît avoir été certaine ou très vraisemblable.
La diminution rapide du nombre des cas de lèpre dans les pays où les lépreux sont bien isolés est encore un argument en faveur de la contagion. D'après Hansen, la cohabitation ou tout au moins des contacts directs sont nécessaires pour que la maladie se transmette. Le vaccin a été accusé, à juste litre, de servir à la communiquer. V. Dûhring y a trouvé des bacilles dans des cas de lèpre lubéreuse.
On a soutenu que la transmission de la lèpre se faisait, non pas directement de l'homme à l'homme, mais seulement par l'intermédiaire du milieu ambiant : les faits que nous venons d'indiquer sont en désaccord avec cette manière de voir. Il est très probable cependant que des hôtes intermédiaires, et particulièrement des moustiques, servent habituellement à la propagation de cette maladie. Nous
(1) Schaeffer, Ueber clic Verbreitung der Lepra Bacillen von dcn obérer, Luftwegen aus (Arch. fur Dcrm.il., 1898). .,.,,,„„
(2, -STA.CKE», Mittheil. liber Lepra ndch Erfahrungen m Indien und /Egjpleti IMiïnch. med. Wochenschf., 1899).
(3) Jiîanselmïs et Laurent, Dos localisations de la lèpre sûr le ne,, la gorge et le larynx (Soc. de mèd. des hôpitaux, 1899).
(4) Bbsnjer, Transmissibilitédela lèpre (Lepra.-Conferenx> 1904).
(5) Von Bergmann, loc. cit,
sommes d'accord avecAudain (d'Haïti), Joly(l), Scott (2), Sommer (3) et iNoc (4) pour considérer comme presque certaine la réalité de ce dernier mode d'inl'ection : si nous cherchons en effet quelles conditions distinctes, dans nos climats et dans les pays à lèpre, peuvent expliquer comment la transmission se produit presque exclusivement dans ces derniers, nous n'en trouvons pas d'autres que les différences dans l'armature des moustiques : d'une part, il ne peut s'agir de l'influence de la température, puisque la lèpre règne aussi bien sous l'équateur que dans les pays arctiques, ni celle de la race, de l'alimentation ou du blanchissage ; on sait, d'autre part, que les moustiques sont les agents essentiels de la propagation de trois grandes maladies endémiques, la malaria (Laveran), la fièvre jaune et la fîlariose. Il est probable que certains moustiques peuvent seuls servir à cette transmission, puisqu'il en est ainsi pour les épidémies précitées. D'aprèsNoc, il s'agirait des culex; il a constaté en effet que la moitié des culex ayant piqué des lépreux contiennent des bacilles de Hansen; d'autre part, les points d eclosion des lépromes coïncident avec les points d'élection des piqûres par ces insectes. On peut s'expliquer ainsi comment la maladie débute presque constamment par les parties découvertes et pourquoi elle est fréquente dans les vallées chaudes et humides.
Nous devons signaler comme causes adjuvantes les mauvaises conditions hygiéniques, la promiscuité, la saleté ; on a invoqué aussi la phtiriase et la gale : presque tous les lépreux norvégiens sont en même temps des galeux. On ne peut admettre cependant que le bacille soit inoculé par l'intermédiaire de l'acare, non plus que des pediculi, car autrement on ne saurait s'expliquer l'absence de sa transmission dans nos contrées.
Hutchinson (5) a voulu faire jouer un rôle prépondérant à l'alimentation; suivant lui, c'est par l'intermédiaire des poissons salés et desséchés quele contage de la lèpre pénétrerait dans l'organisme humain; on lui a objecté l'existence de la maladie chez des peuplades qui ne mangent jamais de poissons ; on en a cité plusieurs dans l'Asie centrale et en Afrique (Kabylie).
On peut se demander de quelles parties de l'organisme lépreux émanent les bacilles infectants? Il faut considérer comme telles en première ligne toutes les ulcérations quel qu'en soit le siège, et les sécrétions d'organes malades telles que le lait, les larmes, le mucus intestinal, celui des fosses nasales, des voies respiratoires, de la con-
(1) .Toly, Lèpre à Madagascar (Arch. de màd. navale, 1901).
(2) Scott, Contagion de la lèpre (Brilish med. Journ., 1000) .
(3) Sommer, La lepra en Hepublica Argenlina (Semnnn med., 1898).
(4) Noc, Fonctionnement du laboratoire de bactériologie de Nouméa (Annules d'hygiène et de médecine coloniales, 1903).
(5) J. Hutchinson, KLude de la lèpre [X* Congrès intern. des sciences médicales, Berlin, 1S90. — Lepra, 1902).
292 H. IIALLOPEAU. — LÈPRE.
jonctive, du vagin, de l'utérus, des voies d'excrétion urinaire; le sperme/les produits pathologiques, tels que le pus, peuvent être également bacillifères ; il en est de même de la sérosité d'un vésicatoire, même s'il a été appliqué sur une partie saine, et du sang; enfin les lepromes non ouverts peuvent être également, par inoculation, des sources d'infection. _
Quelle est la porte d'entrée du bacille? Considérant la grande fréquence des localisations dans la pituitaire (128 cas sur 153 lépreux d'après une statistique de Slricker) (1) et leur apparition généralement précoce, on doit se demander si les cavités nasales ne sont pas le plus habituellement le point de départ de la contamination. Nous pouvons répondre négativement, car, s'il en était ainsi, nos malades et nos infirmiers de Saint-Louis qui vivent littéralement, d'après les observations précitées de Schaeffer, dans une atmosphère lépreuse, devraient nécessairement contracter la maladie. L'immunité des voisins des lépreux dans nos salles d'hôpital prouve de même qu il ne suffit pas, pour offrir un milieu de culture au bacille, de la mise à nu de couches profondes de l'épiderme ou des tissus sous-jacents; une pénétration profonde et des contacts intimes et prolonges sont nécessaires à sa propagation : il y aura lieu de tenir compte de ces faits si l'on croit pouvoir faire de nouvelles tentatives d inoculation Si comme nous l'avons indiqué, le transfert par les moustiques est vraisemblablement le plus habituel, tout le tégument ex erne et surtout ses parties découvertes peuvent servir à 1 inoculation initia \e Il en est de même probablement des muqueuses dans les rapports sexuels et de l'ovule si la transmission héréditaire est vraie Dans es inoculations expérimentales, c'est au lieu même d'introduction du cou âge qu'a eu lieu la manifestation initiale. - En résume, on neut admettre dans l'état actuel de la science, que la lèpre se tvanssurtout l'homme à l'homme par contact direct ou indirect e Qu'elle peut être aussi, bien qu'exceptionnellement, transmise par
éréd té II semble résulter des faits observés au Japon que celte tlsmission héréditaire s'affaiblit en peu de générations et fait cornr.lèlpment défaut après la cinquième.
? Nous avons vu que, contrairement à l'opinion qui naguère encore régnai parmi non! la lèpre n'est nullement éteinte : les détails que nous avons donnés sur sa distribution géographique sont trop T LJLils à cet é-ard. Si l'on considère ce qui s'est produit en t^c^d V^roVe, et particulièrement dans les provinces
S.r'SJ nôus la gucriJn augmente eonstammeat; ..s v.vent
(1) STOiCKEn, Leprn-Conferen:
dans nos villes de l'existence commune; il est difficile, dans l'état actuel de nos mœurs, de leur imposer l'isolement; nous sommes donc sans défense à ce point de vue, du moins pour les malades non hospitalisés Si, d'autre part, nous considérons que ni notre race m notre climat ne constituent en aucune mesure des immunités nous sommes conduit, avec Leloir et Bcsnier, à pousser un cri d alarme et à dire que notre pays, et surtout nos grandes villes, sont incessamment menacés d'invasions lépreuses.
SYMPTOMES. — Latence et incubation. — La lèpre, comme la morve la rage et sans doute aussi la tuberculose, peut ne se manifester 'qu'un laps de temps parfois considérable après l'infection : Danielssen a vu cette latence se prolonger pendant dix ans ; chez un malade de Landouzy, elle atteignait quatorze ans ; Bidenkap mentionne un cas où elle a duré vingt-sept ans ; nous avons enfin déjà cité un fait personnel dans lequel c'est trente-deux ans seulement après un séjour dans un pays à lèpre que la maladie s'est déclarée ! Cette latence de trente-deux ans est la plus longue qui ait jamais été signalée dans une maladie infectieuse. Elle doit être, comme l'a montré Besnier, distinguée de Yincubalion : dans celleci, en effet, le contage évolue pour se traduire au bout d'un laps de temps relativement court par des manifestations apparentes ; il en est ainsi pour le chancre induré. Dans la latence lépreuse, au contraire l'agent infectieux, introduit dans l'organisme, y reste inactif jusqu'au jour où, sous l'influence de causes indéterminées, les tissus deviennent des terrains favorables à son développement ; il est très possible, et même probable, que, dans les pays à lèpre, un certain nombre de sujets conservent ainsi dans leur organisme le contage lépreux sans que rien ne vienne accuser sa présence : ils sont lépreux sans qu'on le sache. Selon toute vraisemblance, pendant toute celte période de latence lépreuse l'organisme n'est pas infecté dans son ensemble et le dépôt reste local.
Division. — La lèpre peut revêtir des aspects cliniques divers : tantôt les altérations se manifestent surtout par la production denéoplasies tuberculeuses dans les téguments externes ; tantôt les phénomènes prédominants sont les troubles de l'innervation sensitive et trophique, indiquant une altération du système nerveux périphérique : d'où la division, établie en J819 par Robinson (1) et acceptée depuis lors par Danielssen et Bœck (2) ainsi que par la plupart des auteurs, en lèpre tuberculeuse et lèpre aneslhésique : c'est celle que nous adopterons, sans nous dissimuler que le plus souvent les deux formes
(1) Rouinson, On Elephantiasis as it appears in Ilindoustan (Mcdico-chinirgicnl Transactions, Londres, 1819). ,. . , ~
(2) Danielssen et Bof.ck, Traité de la spédalskeld ou éléphantiasis des Grecs. Paris, 1848. (Ce remarquable ouvrage, éminemment personnel et original a cle le point de départ des nombreuses études qui ont été faites depuis lors sur la lèpre.)
H. HALLOPEAU. — LÈPRE.
coïncident, au moins au bout d'un certain temps, ou pendant une partie de l'évolution morbide (forme mixte). Leloir admet de môme ces deux formes qu'il appelle systématisée tëgumentaire et nerveuse; Hansen et Looft (1) les' désignent sous les noms de tubéreuse et maculo-aneslhésif/ue; Unna a différencié leurs manifestations cutanées sous les noms de lépromes et neuroléprides. Toutes deux procèdent constamment par des jioussées à prédominance loxinienne ou bacillaire, suivies de rémissions dont la durée varie de quelques semaines à nombre d'années (2).
Dans les deux formes, on observe une même période d'invasion.
Invasion. — MM. Marcano et R.Wurlz (3) ont montré quela lèpre peut débuter par une tache isolée précédant de plusieurs années l'apparition de lésions généralisées. Arning a observé un fait analogue; nous-mème avons observé récemment, avec M. Jeanselme, une jeune fille venant d'un pays à lèpre qui ne présentait d'autre altération qu'une tache pigmentée, limitée à l'une des jambes. Gluck (4) a observé 3 fois, sur 900 malades, cette tache initiale ; son centre est généralement pâle, un peu déprimé, anesthésié ; son pourtour est d'un rouge brunâtre et un peu élevé; c'est surtout aux membres qu'on l'a vue se produire. Si ce mode d'invasion est bien réel, il constitue une donnée importante dans l'histoire de celte maladie. Les premiers phénomènes sont le plus souvent des sensations profondes de lassitude et d'accablement; le malade éprouve, dans les membres, une pesanteur pénible ; à ce phénomène, plus ou moins prononcé, se joignent souvent des troubles de l'innervation encéphalique caractérisés surtout par-de l'inaptitude au travail, de la tristesse, du découragement, et, assez fréquemment, une tendance à dormir qui se manifeste dans toutes les circonstances de la vie.
Concurremment, suvviennenlsouvent des troublesdigeslifs qui consistent en un dégoût pour les aliments, de la dyspepsie, des nausées et parfois des vomissements. On signale encore, parmi ces troublesinitiaux, des accès de gastralgie, des névralgies, des douleurs rhumaloïdes (Leloir) qui siègent surtout dans les membres inférieurs, de la courbature, des sensations de fourmillements dans les extrémités inférieures, la suppression de la sécrétion sudorale en certaines régions parfois très limitées, les mêmes qui plus tard deviendront anesthésiques, de la sécheresse du nez et des épistaxis (Leloir).
On voit enfin se produire des accès fébriles, ordinairement fugaceset plutôt vespéraux; quelquefois ils débutent par un frisson violent.
Ces divers troubles ne se trouvent pas réunis chez le même sujet : ils se groupent différemment, de telle sorte que l'on pourrait
(1) Hansen et Looft, Die Lepra v. klin. u. anat. path. Slandpunkl, 1801.
(2) Patrie Mamson. — H. Halï.opeau et Giianchamp, Soc. fr.de clcrmatol., juin 190o.
(3) G. MAncANoet H. Wuiitz, Arch. de mèd. expèr., 1895.
(4) Gluck, Ucber dcr leprOser Initial-alTect (Wiener med. Wochenschr., 1S90).
ainsi distinguer des formes multiples de celte période d'invasion.
Ils sont susceptibles de se prolonger pendant des semaines, des mois et même des années.
Forme tuberculeuse. — Période érythémateuse et maculeuse. — Les premières manifestations cutanées de la lèpre consistent parfois en l'apparition des saillies tuberculeuses ; mais c'est là un fait des plus exceptionnel : dans la grande majorité des cas, l'éruption est d'abord maculeuse.
On peut observer des taches . vasculaires érgthémateuses et des taches pigmentées. Ordinairement, celles-ci succèdent à celles-là ; mais elles peuvent également être primitives.
Les taches vasculaires offrent, suivant les cas, des caractères qui rappellent ceux des différentes formes classiques d'érylhèmes : ce sont, tantôt de simples taches rouges, claires ou sombres, souvent cramoisies ou violacées avec un éclat veineux bronzé (Gluck, Ehlers), tantôt des papules ou des plaques plus ou moins saillantes: d'autres fois, les éléments présentent les caractères de l'érythème noueux; plus souvent, leur disposition et leur légère saillie rappellent l'érythème marginé;les taches peuvent être lenticulaires, annulaires, irrégulièrement polycycliques ; dans certains cas, ce sont de larges plaques, à rebords légèrement saillants, simulant à s'y méprendre l'érysipèle. Les dimensions de ces taches vasculaires sont des plus variables : tandis que les unes sontpisiformes, d'autres mesurent des dimensions considérables, au point d'atteindre ou de dépasser celles de la main.
Leur surface estsouventbrillanle, huileuse, lissé, comme vernissée, sans trace de desquamawon : cet aspect est dû à une hypersécrétion de matières sébacées.
L'intensité de la coloration peut augmenter sous l'influence de diverses causes, telles que l'action directement excitante du froid, du chaud ou d'une friction, ou l'action réflexe provoquée par la digestion.
Au début, la rougeur de ces taches disparaît sous la pression du doigt : il n'en est plus de môme ultérieurement, alors qu'elles prennent une coloration sombre, brunâtre ; il est de règle alors de constater un certain degré d'infiltration du tégument à leur niveau. Les taches d'emblée pigmenlaires, rares dans la forme tuberculeuse, sont de colorations très diverses : on distingue ainsi des taches fauves, jaunâtres, brunes et presque noires; d'autres méritent la qualification d'ardoisées; souvent, elles s'étendentexcentriquement enmômetemps que leur partie centrale reprend sa colora tionnormale ou sedécolore ; lesmacules deviennent alors annulaires ou irrégulièrementeircinées.
Chez d'autres sujets, il se produit surtout des plaques achromiques qu'entoure ou non une zone pigmentée.
La sensibilité cutanée peut être altérée sous des modes divers au niveau de ces éléments éruptifs : les taches vasculaires s'accompagnent assez souvent de sensations d'ailleurs peu prononcées et
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fugaces de prurit, de fourmillements ou de picotements ; d'autres l'ois, c'est une sensation plus ou moins pénible de chaleur; exceptionnellement, les simples contacts sont désagréablement ressentis.
Dès le début, la sensibilité peut être amoindrie ; plus souvent, elle ne s'émousse qu'à une période plus avancée de la maladie.
L'ancslhésie peut être complète dans ses divers modes. Habituellement, dans cette phase puremenL maculeuse, la sensibilité est seulement diminuée. Elle n'est pas nécessairement intéressée dans tous ses modes; on peut en observer la dissociation : c'est ainsi que les sensations tactiles, douloureuses ou thermiques peuvent être isolément affaiblies.
Les taches, comme toutes les manifestations cutanées de la lèpre, se manifestent de préférence sur les parties découvertes, telles que le visage et les mains, et sur celles qui supportent des pressions, telles que les coudes, les fesses et les genoux; mais, comme le fait remarquer Leloir, il n'est pas rare de voir ces éléments éruplifs se manifester sur le tronc et dans la continuité des membres. Ils sont souvent symétriques, parfois péripilaires.
Lorsqu'ils durent depuis un certain temps, ils s'accompagnent habituellement de troubles plus profonds dans la nutrition de la peau.
L'un des premiers, des plus apparents et des plus caractéristiques, est la chule des poils. Les taches débutant le plus souvent par le A'isage,ce sontles sourcils qui tombent en premier lieu : il enrésulle une modification frappante de la physionomie.
Concurremment ou ultérieurement, les poils du dos des mains, des aisselles, du pubis, on peut dire de toute la surface du corps, tombent, à l'exception des cheveux qui persistent le plus souvent pendant toute la durée de la maladie, mais parfois s'éclaircissent à leur tour pour finir par disparaître plus ou moins complètement. Les poils devenus caducs sont altérés : ils sont plus grêles qu'à l'état normal; parfois ils présentent un aspect moniliforme; si l'on cherche à les arracher, ils se cassent souvent au voisinage de leur racine.
Comme autres altérations de produits épidermiques, il faut noter celles que subissent souvent les ongles; elles coïncident avec des macules du dos des mains et des pieds ; elles sont dues à des modifications semblables des lits ou des matrices des ongles; elles se traduisent par un aspect inégal et rugueux de la surface de l'organe ainsi que par son amincissement et son épaississement dû à l'accumulation, sous sa couche cornée, d'une masse incomplètement kératinisée; d'autres fois, l'ongle se détache en partie de sa matrice ou tombe complètement.
Les taches éryLhémaleuses, comme, d'une manière générale, toutes les manifestations de la lèpre, se produisent par poussées suivies d'intervalles plus ou moins prolongés pendant lesquels elles se
transforment, subissent une évolution rétrograde et parfois disparaissent complètement. Ces poussées s'accompagnent souvent d une réaction fébrile plus ou moins intense. D'autres fois, la poussée se fait sans réaction appréciable et à l'insu des malades : il en est ainsi surtout des formes pigmentaires d'emblée. Les poussées érylhemaleuses sont surtout loxiniennes (1).
Cette période, où les lésions sont presque exclusivement érythemateuses ou pigmentaires, peut se prolonger pendant des semaines,
des mois, des années.
A mesure que la maladie devient plus ancienne, les taches prennent une teinte plus sombre et persistent davantage ; les téguments s'infiltrent à leur niveau; on y perçoit nettement un épaississement avec induration du derme; la plaque éruptive devient saillante. Les plaques achromiques peuvent être légèrement indurées. Leloir a bien établi que les plaques érythémateuses des extrémités coïncident avec leur hyperémie passive, leur tuméfaction et un aspect cyanotique.
Dans une forme que nous avons décrite sous le nom de léprtde scarlaliniforme persistante avec atrophies consécutives en foyers miliaires, une érythrodermie généralisée s'accompagne d'une légère infiltration et aboutit à la formation de grandes nappes à rebords un peu saillants et rouges, dans chacune desquelles un examen attentif permet de discerner d'innombrables cicatricules décolorées, représentant les foyers miliaires disposés, soit en îlots, soit en tractus transversaux; elles sont entremêlées de plaques rouges persistantes. Leur surface est généralement lisse ; les saillies papillaires y sont effacées; au point de vue de la sensibilité, l'épreuve du compas donne seule des résultats positifs (2).
Les taches ne disparaissent pas dans la période tuberculeuse : tandis qu'une partie d'entre elles se transforment en néoplasies saillantes, les autres persistent à l'état de macules pigmentaires, et il peut s'y adjoindre de nouvelles poussées de taches érythémateuses avec réaction fébrile; d'autres fois, les poussées, surtout bacillaires, aboutissent d'emblée à la formation de tubercules.
Période nodulaire. — Nous avons vu déjà que les néoplasies lépreuses se développent dans des conditions diverses.
Ordinairement, elles se produisent au niveau ou à la périphérie d'une macule : rarement, elles surviennent dans des parties restées jusque-là indemnes. Leur développement peut se faire lentement, insidieusement, ou, ainsi que nous l'avons dit, s'accompagner d'une réaction fébrile plus ou moins intense.
Comme l'ont bien observé Danielssen et Bceck, ces néoplasies se montrent sous la forme, tantôt de saillies nettement isolées, plus ou
(1) H. Hallopeau, Soc. /'/•. de dermatologie, juin 1905.
(2) H. IIallopeau, Berlin, klin. Wochenschr., n° 37, cl Journaldes mal. cul., 1901.
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moins volumineuses (ce sonl celles que l'on désigne en clinique sous le nom de tubercules lépreux), Lantôt d'infiltrations plus ou moins étendues des téguments.
Dans les deux cas, les lésions peuvent intéresser le derme et Vhypoderme isolément ou concurremment. La localisation hypodermique est la moins fréquente : les nodules forment alors des tumeurs dont le volume varie de celui d'un grain de chènevis à celui d'une noix ; les infiltrations atteignent parfois jusqu'à 20 centimètres de diamètre et au delà ; leur consistance varie de celle d'un lipome à celle d'un fibrome dur, en passant par tous les intermédiaires; ces néoplasies hypodermiques sont le plus souvent indolentes; elles sont, mobiles sur l'aponévrose, et la peau est, au moins primitivement, mobile sur elles. Il n'est pas rare de les voir envahir secondairement le derme, gagner la surface de la peau et s'ulcérer plus ou moins profondément.
Comme les macules, les tubercules lépreux de la peau ont pour sièges de prédilection le visage et les extrémités des membres, parties découvertes; c'est également dans ces régions qu'ils atteignent, dans la plupart des cas, des proportions considérables et qu'ils se développent le plus rapidement et le plus complètement; les coudes aussi sont fréquemment intéressés.
Nous étudierons d'abord les caractères symplomatiques de ces néoplasies, ainsi que leur évolution ; nous indiquerons ensuite quelles lésions elles entraînent dans les parties qui les environnent, pour exposer enfin le tableau clinique dans son ensemble.
Les nodosités tuberculeuses de la lèpre sont profondément, enchâssées dans le derme ; leurs contours sonl le plus souvent diffus ; elles se continuent insensiblement avec les parties saines ou avec des zones d'infiltration ; leur saillie varie de quelques millimètres à plusieurs centimètres; il en est de même de leur diamètre ; leur volume peuL ainsi être comparé à ceux d'un grain de millet ou de chènevis, d'une lentille, d'un pois, d'une noisette, d'une noix ou d'une orange.
Leur forme est d'ordinaire irrégulièrement arrondie ou ovalaire.
Leur consistance, comme celle des tumeurs hypodermiques, est souvent comparable à celle de la gomme élastique (Leloir) ; elle varie en plus ou en moins ; d'une manière générale, on peut admettre avec Unna qu'elle est ferme quand les lépromes sont en voie d'accroissement, molle lorsqu'ils rétrocèdent. Leur couleur est le plus souvent d'un rouge brunâtre ou violacé ; elle disparaît alors complètement ou incomplètement sous la pression du doigt ; d'autres fois elle est rosée, jaunâtre ou bistrée; nous l'avons même vue devenir mélanique (musée de Saint-Louis, 1905); parfois elle devient comparable à celle de la teinture d'iode; il est habituel que la coloration bistrée prédomine au tronc, alors que le visage et les membres sont couverts de saillies violacées ou livides.
Les nodosités, d'abord isolées, se multiplient pour former des groupes d'aspect varié ; elles se disposent parfois en segments de cercles; d'autres fois, des nodosités secondaires forment un anneau au pourtour d'un tubercule plus volumineux etplus vivement coloré; ainsi que nous l'avons fait remarquer (1), il se produit là, en toute évidence, des proliférations locales comparables à celles que nous avons étudiées dans les syphilides tertiaires sous le nom Cintrainoculations ; la pîdeur relative et la saillie moindre des nodules de l'anneau semblent indiquer que, tout au moins au début, l'activité du conlage y est moindre. Dans certains cas, on observe des anneaux sans altérations dans la partie qu'ils entourent : il s'agit alors de lépromes qui se sont étendus excentriquement en même temps qu'ils subissaient dans leur partie centrale une évolution rétrograde (2). Les plaques infiltrées peuvent s'étendre sur des surfaces très étendues et donner lieu à l'altération qui a été décrite par Bazin sous le nom de sclérodermie lépreuse. Sur l'épaississemenl induré que présente alors la peau, on voit d'ordinaire se détacher des saillies Lomenteuses, plus ou moins volumineuses et irrégulières; les plaques en ellesmêmes ne font qu'une légère saillie; les nodules miliaires peuvent être intradermiques, sans saillie appréciable.
La peau qui recouvre les tubercules lépreux est souvent, surtout au visage, brillante et d'aspect vernissé ou huileux ; il s'y fait, comme au niveau des taches érythémateuses, une hypersécrétion de matière sébacée. D'autres fois, il se produit à leur surface une desquamation, le plus souvent en écailles fines, pilyriasiformes, parfois en lamelles craquelées, parfois aussi en masses épaisses ; il en est ainsi particulièrement, chez certains sujets, à la plante des pieds. L'aspect de ces desquamations est d'ailleurs assez variable pour que l'on ait pu les comparer, suivant les cas, à celles du pityriasis, des diverses formes d'eczéma, de l'ichtyose, de la pellagre ou du psoriasis.
Souvent, les téguments sont le siège, au voisinage des tubercules, même quand ils sont très peu développés, de dilatations veineuses parfois énormes.
La température de la peau peut être plus élevée au niveau des saillies tuberculeuses que dans les parties saines ; il en est ainsi au moment des poussées aiguës; plus tard, les malades peuvent au contraire éprouver une sensation de froid dans les régions atteintes, particulièrement aux extrémités inférieures.
Les tubercules lépreux sont rarement le siège de douleurs spontanées ou provoquées ou d'une hyperesthésic passagère; exceptionnellement, on y a signalé un prurit d'ordinaire peu intense; le
(1) II. Hallopeau et Lehi, Proliférations locales dans la lèpre [Bull, de la Soc. fr. de dermat. et Annales de dermal., 1899).
(2) H. Hallopeau, Contribution à l'étude des divers modes de proliférations locales dans les maladies infectieuses (Festschrift de Neumann, 1900).
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phénomène dominant, en ce qui concerne l'état de la sensibilité, est une aneslhésie plus ou moins prononcée. Elle n'est pas constante et, bien que constatée déjà, dans bien des cas, au niveau des macules, elle manque souvent au niveau des nodules tuberculeux, tout au moins dans les premières périodes de leur évolution. Lorsque, plus tard, elle se produit, c'est parfois d'une manière dissociée; le plus souvent les sensations tactiles continuent longtemps à être perçues, alors que les sensations douloureuses et thermiques sont trèsémoussées ou abolies(l); rarement, c'est l'inverse; les sensations thermiques peuvent être intéressées isolément ou concurremment avec les autres. A mesure que la maladie devient plus ancienne, ces anesthésies s'accentuent davantage, bien que parfois elles puissent rétrocéder. La perte delà sensibilité à la douleur peut devenir complète: c'est alors que les malades se font inconsciemment des traumalismes et particulièrement des brûlures ; le plus habituellement ces lésions accidentelles siègent à la plante des pieds et surtout aux talons.
Comme altérations secondaires de la peau, il faut mentionner la ehule des poils qui avaient persisté pendant la période maculeuse, la suppression de la sueur au niveau des altérations, des dijslrophies unguéales liées à un léprome dermique localisé dans la matrice de l'organe ; elles sont analogues à celles qui ont été indiquées dans la période maculeuse, mais plus accentuées, et elles entraînent plus fréquemment la chute de l'ongle.
Les luberculeslépreux peuvent s'accroître lentementou rétrocéder; ils subissent assez souvent des poussées aiguës, durant lesquelles ils se tuméfient, rougissent et deviennent douloureux. Parfois, les articulations voisines des lépromes s'enflamment concurremment. Il n'est pas rare, en pareils cas, de voir les tubercules se couvrir de phlyctènes remplies d'un liquide tantôt clair, tantôt roussâtre et sanguinolent. Chez beaucoup de sujets, la maladie procède ainsi constamment par poussées bacillaires dans l'intervalle desquelles les lésions ont plutôt tendance à rétrograder ; ces poussées s'accompagnent d'une réaction fébrile tantôt modérée, tantôt intense ; la température peut s'élever au-dessus de 40°: on voit alors la langue se sécher; il survient soit du subdelirium, soit un délire aigu; le malade tombe dans un état d'adynamie profonde : la durée de ces poussées varie de quelques jours à plusieurs mois; la fièvre cesse tout d'un coup ou graduellement et la maladie reprend son évolution lentement progressive ou rétrograde, mais elle demeure constamment aggravée ; les tubercules sont plus nombreux et plus volumineux, les forces restent amoindries, la santé générale est plus profondément altérée.
Il peut survenir également, dans celte période, de nouvelles poussées
(1) Jeassbwie, Cours de dermatologie exotique. Paris, 1904.
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érythémateuses surtout loxiniennes, assez souvent sous la forme
cl' érylhèmes noueux (1). ,
Les tubercules peuvent subir d'autres modifications. On voit parfois le tégument prendre à leur niveau un aspect verruqueux; Babès a montré que cette forme est due à l'invasion bacillaire de la couche épineuse qui s'épaissit dans des proportions considérables.
Il n'est pas rare de les voir s'affaisser graduellement au point de n'être plus représentés que par un cpaississement avec coloration plus ou moins sombre de la peau ; il se forme assez souvent à leur place une cicatrice, ordinairement déprimée, parfois saillante.
L'épiderme, qui offre un mauvais terrain pour le bacille de Hansen, ne prend pas part au processus dans les mômes conditions que le derme : il peut se plisser en forme de crépons (2) ; ces plis atteignent
2 millimètres de hauteur; leur longueur est parfois de plusieurs centimètres; ils s'effacent lorsque l'on distend les téguments; le derme aminci, qui recouvre des pertes de substances dues à l'évolution rétrograde des tubercules, peutégalementprésentercemêmeplissement(3).
3 D'autres fois, les tubercules deviennent le siège d'inflammations qui peuvent en amener la suppuration et l'ulcération ; celle-ci peut être également la conséquence de leurs altérations régressives.
Les suppurations sont le plus souvent profondes ; elles siègent fréquemment à la plante des pieds où elles présentent des caractères très semblables à ceux du mal perforant : la peau devient plus rouge au niveau d'un tubercule ; il s'indure d'abord, puis se ramollit et donne bientôt issue à un liquide purulent ; si on vient à l'enlever, on trouve le tissu sous-jaoent ulcéré, souvent à une grande profondeur; la perte de substance ainsi formée ne se répare qu'avec une extrême lenteur. L'ulcère peut s'étendre jusqu'au squelette ; il est habituel de le voir entouré par une couche très épaisse et dure d'épiderme en hyperplasie.
Dans beaucoup de cas, des lésions semblables se développent successivement à la face plantaire des deux pieds.
Quand elles viennent à guérir, elles laissent à leur suite des cicatrices souvent indélébiles.
Des ulcérations moins profondes peuvent être consécutives à des poussées huileuses ou à des suppurations superficielles : elles occupent le plus souvent les extrémités, particulièrement la face dorsale des articulations métacarpo-phalangiennes, le pourtour des ongles, les extrémités digitales ; d'autres fois, elles intéressent les jambes dans la plus grande partie de leur étendue. Ces ulcérations superficielles ont des contours irrégulièrement polycycliques ; leur fond est
(1) II. Hallopbau, Soc. /'/■. de dermat., juin 1905 ; Danlos, communication orale.
(2) II. IIallopeau et Laffitte, Lèpre avec cicatrices plissées (Soc. fr. de dermat. et Annales de dermat., 1900).
(3) IIallopeau et Teisseihe, Plissement en crépons de cicatrices lépreuses (Bull, de la Soc. fr. de dermat., novembre 190i).
302 H. HALLOPEAU. — LÈPRE.
jaunâtre cl sanieux ; la peau qui les entoure est, dans certains cas, tuméfiée, épaissie, creusée de sillons plus ou moins profonds ou hérissée de saillies végétantes. D'autres fois, il se produit de véritables pustules plus ou moins volumineuses à la surface d'un tubercule lépreux : elles s'ouvrent et laissent à leur suite une ulcération ; plus rarement, c'est par gangrène que se fait la destruction dermique qui aboutit à l'ulcération.
Ces ulcères peuvent devenir le point de départ d'inflammations lymphangitiques ou érysipéloïdes. Lorsqu'ils se cicatrisent, les parties subissent des déformations souvent très profondes.
On voit les parties infiltrées, après avoir présenté pendant longtemps une tuméfaction des plus considérable, s'atrophier, se scléroser et se rétracter, en déformant et en déviant les parties atteintes.
Lépromes tuberculeux des muqueuses. — Plusieurs muqueuses se trouvent généralement intéressées en même temps que le tégument externe : ce sont plus particulièrement celles qui se trouvent en rapport avec l'air extérieur, telles que les conjonctives, la pituitaire, les muqueuses de la bouche, du gosier et du larynx. Elles participent plus ou moins aux divers modes d'anesthésie.
Vœil est un des sièges les plus habituels des manifestations précoces delà lèpre; il est lésé surtout dans sa partie antérieure.
Les conjonctives peuvent être atteintes dès les premières phases de la maladie : elles sont rarement épargnées ; aucun de nos malades de Saint-Louis n'en est exempt; comme les manifestations cutanées, leurs altérations procèdent souvent par poussées aiguës suivies de périodes de rétrocession plus ou moins prononcée : ces poussées, comme celles des téguments avec lesquelles elles coïncident souvent, s'accompagnent habituellement d'une réaction fébrile d'intensité variable. On trouve surtout des masses de bacilles dans les culs-desac; ils sont rares dans les larmes.
Ces altérations des conjonctives paraissent très analogues à celles qui appartiennent à la conjonctivite vulgaire : injection vasculaire, rougeur, tuméfaction, douleur, photophobie etlarmoiement, parfois exsudation muco-purulente, tels en sont les caractères et symptômes habituels ; il n'est pas rare de voir se dessiner sur la membrane un pinceau vasculaire à pointe voisine de la cornée, semblable à celui delà conjonctivite phlycténulaire (Hebra) ; un examen attentif permet cependant parfois de reconnaître sur le trajet des vaisseaux dilatés de petits nodules translucides, grisâtres, punctiformes : ils représentent les altérations spécifiques de l'affection. D'autres fois, cette même muqueuse devient le siège de tubercules volumineux. Des altérations semblables se développent plus souvent dans la moitié antérieure de l'épisclère (1); l'anesthésie concourt à les
(1) Jeanselme cl Mohax, Ann. d'oculistique, 1898.
produire ; les clignements nécessaires à la lubréfaction de la membrane n'ont plus lieu et les malades n'ont pas conscience des corps étrangers qui s'y déposent et l'irritent.
Le plus souvent ce n'est pas seulement la conjonctive qui est intéressée dans la lèpre : la cornée participe le plus souvent à ses lésions. La kératite, d'après Hansen et Looch, se révèle d'abord par un léger obscurcissement, un état finement ponctué et des nodules miliaires du haut de la membrane ; plus tard, elle en envahit le bord, sauf, d'ordinaire, sa partie interne, puis toute sa surface ; elle se caractérise par de l'injection et par des infiltrations nodulaires ou en nappe qui ultérieurement prennent une couleur blanc jaunâtre, deviennent épaisses et inégales et entraînent une cécité complète ; elles peuvent ne persister qu'en partie, niais en laissant des opacités indélébiles; il n'est pas rare de voir se produire un staphylome. Des lésions des parties sous-jacentes sont parfois consécutives aux altérations superficielles que nous venons de décrire; c'est ainsi que les tubercules cornéens peuvent se ramollir ou subir la fonte purulente, amener la perforation de la membrane et conduire finalement à la perle de l'œil. Des dépôts sur la face postérieure de la cornée peuvent résulter d'une altération du corps ciliaire.
Souvent, des nodules se développent insidieusement dans Y iris, déforment et obstruent l'ouverture pupillaire, en* empêchent la dilatation, et amènent des adhérences, soit avec la cornée, soit avec la capsule du cristallin ; la vision subit encore, de ce chef, une profonde altération; les malades ont une amblyopie qui, lentement ou rapidement, aboutit à la cécité complète. Ces iritis donnent lieu à de vives douleurs péri-orbitaires.
Les altérations de la pituitaire comptent parmi les plus fréquentes cl les plus précoces de la maladie (1). Gluck les a constatées 89 fois sur 100. Comme la conjonctive, cette membrane s'injecte et se tuméfie; il se produit des épistaxis; bientôt surviennent des ulcérations plus ou moins profondes qui se recouvrent, de croûtes souvent assez épaisses pour gêner la respiration; un écoulement muco-purulent et parfois nauséabond se fait alors par les narines.
Plus tard, des altérations plus profondes se produisent : les ulcérations atteignent le squelette; la cloison se perfore et s'affaisse; le nez subit, suivant le siège de ces affaissements osséux ou cartilagineux, des déformations semblablesà celles qu'il peut présenter dans •la syphilis (coup de hache, nez en lorgnette, etc.) ; concurremment, •les cornets sont souvent épaissis et deviennent le siège de tumeurs jaunâtres et ulcérées (Ruault); l'odorat, malgré ces graves lésions, persiste le plus souvent, plus ou moins affaibli, jusque dans les dernières phases de la maladie ; exceptionnellement, il- est
(1) Jeanselmiï et Lauhens, I.epra-Conferenz.-
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annihilé. Par contre, la sensibilité générale est d'ordinaire plus ou moins altérée dans cette membrane, suivant ses divers modes.
La muqueuse buccale reste rarement indemne : des tubercules se développent dans toutes les parties qui la constituent; comme dans le tégument externe, ils sont de volume et d'aspect variables : plus ou moins saillants, présentant des contours mal limités, de coloration rouge, violacée ou opaline, ils sont assez souvent hérissés de végétations plus ou moins volumineuses. Dans celte muqueuse, comme dans la peau, on peut observer une infiltration en nappe.
11 n'est pas rare de voir les lèvres tuméfiées et renversées en dehors; elles laissent alors écouler la salive. Sur la face interne des joues, on note surtout des traînées opalines analogues à celles des fumeurs.
Sur la voûte palatine, c'est particulièrement la partie médiane qui est intéressée; il s'y forme des saillies végétantes et souvent aussi des ulcérations qui aboutissent parfois à une perforation.
La l'ace dorsale de la langue peut être surmontée de fines saillies nodulaires, résistantes au toucher, lisses ou végétantes, de couleur opaline, rose ou violacée. Plus souvent, du moins dans les périodes avancées de la maladie, les lésions y sont profondes : ce sont, d'une part, des tubercules volumineux rappelant, par leur volume, leur saillie et leur configuration, les gommes syphilitiques et susceptibles comme elles de se ramollir et de s'éliminer partiellement en donnant lieu à de profondes pertes de substance; ils sont plus nombreux que ne le sont généralement ces gommes; ce sont, d'autre part, de profondes dépressions qui rappellent celles des scléroses syphilitiques les plus prononcées (Leloir).
L'épiderme est souvent épaissi au niveau de ces lésions. La langue, ainsi profondément sillonnée dans toutes les directions, peut être en même temps très tuméfiée : il en résulte que ses mouvements sont très réduits et que la mastication se trouve gênée. Il peut se produire concurremment une hypercrinie salivaire. Le goût persiste généralement jusqu'à la fin de la maladie : on l'a cependant trouvé amoindri. Le maxillaire est parfois intéressé consécutivement aux ulcérations; il devient ainsi le siège de nécroses partielles.
Le voile du palais est souvent le siège de tubercules lépreux ou d'infiltrations : que ces néoplasies viennent à s'ulcérer profondément, il en résulte des destructions partielles ou totales et des adhérences anormales qui entraînent des déformations analogues à celles de la syphilis. On a observé la chute de la luette. L'adhérence du voile à la partie postérieure du pharynx entraîne le nasonnemenl ; la déglutition est plus ou moins gênée.
Les muqueuses du pharynx el du larynx sont de même fréquemment lésées; l'épiglotte, les replis aryténo-épigloltiqucs et les cordes vocales sont alors, comme 'l«w autres parties, infiltrées, épaissies,
ulcérées rétractées ou détruites : d'où un enrouement avec raucité de la voix auquel fait suite, tôt ou tard, une aphonie plus ou moins complète avec du cornage, de la dyspnée et parfois des accès de suffocation dans lesquels on voit cette dyspnée devenir assez menaçante pour nécessiter la trachéotomie. Ces accès sont dus surtout a des poussées laryngées analogues aux poussées cutanées et oculaires et coïncidant le plus souvent avec elles.
La dyspnée permanente augmente avec les progrès de la maladie ; elle s'accentue sous l'influence des efforts musculaires (Leloir). Celte dyspnée peut résulter du rétrécissement cicatriciel de la glotte qui parfois n'a plus que 2 millimètres de diamètre (Hansen et Looch), d'où asphyxie imminente et trachéotomie urgente.
L'ouïe reste généralement intacte ; il y a cependant des exceptions : il semble qu'en pareil cas il s'agisse de lésions propagées de l'arrièrecavité nasale à la trompe d'Eustache.
Les muqueuses de Yanus et de la vulve peuvent présenter les mêmes altérations que les autres parties de la surface tégumentaire.
Les ganglions lymphatiques sont fréquemment intéressés ; ils se tuméfient et s'indurent; nous les avons vu plusieurs fois suppurer et devenir le siège d'ulcérations rebelles ; ces altérations peuvent se produire dans des périodes peu avancées de la maladie ; elles ne supposent pas nécessairement une ulcération des téguments; elles sont cependant le plus souvent précédées ou accompagnées de manifestations cutanées ou muqueuses.
Les réseaux lymphatiques peuvent également être affectés. Chez un de nos malades, ceux des cuisses se tuméfient et s'indurent par places (1); ils donnent à la palpation la sensation de cordons moniliformes à nouures plus ou moins volumineuses; la peau est rouge à leur niveau.
D'après Fisichella (2), le pouvoir toxique de Y urine s'accroît dans la lèpre; Chatinière le nie (3). Ces différences doivent provenir des périodes pendant lesquelles a lieu l'examen de ce produit. On n'y a pas trouvé jusqu'ici de bacilles. L'albuminurie, assez fréquente dans les périodes avancées de la maladie, n'est qu'exceptionnellement sous la dépendance de lésions spécifiques des reins.
Le squelette peut être envahi. Nous avons signalé récemment un cas de périostose, avec exostoses crâniennes en groupe; l'une d'elles s'était ramollie (4); l'examen bactériologique, pratiqué après
(1) Hallopeau et LEsiiEnnE, Lèpre avec poussées aiguës de nodules sur le trajet des lymph. (Soc. fr. de dermal. et Ann. de (fermai., 1902). — Hallopeau et Jomiep. Deuxième note sur un cas de poussées lépreuses avec localisations souscutanées nodulaires et lymphangiliques (Ihid).
(2) Fisichella, Sulla tossicita dell'urina dcgli lepprosi (informa, medica, 1893).
(3) Chatinière, Sur la toxicité de l'urine des lépreux tuberculeux (Ann. de dermat., 1893).
(4) HallopbaU et Lebbbt, Périostoses lépreuses (Ann. de dermal., 1902).
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autopsie, a dénoté, dans les cavités dilatées et la moelle de ces exostoses, la présence de nombreux bacilles de Hansen, isolés ou agglomérés en globi ([)-.
Les viscères sont habituellement intéressés, souvent dans les premiers temps de la maladie.
Il n'est pas rare de voir se produire, chez les lépreux, les signes d'une phtisie pulmonaire : il s'agit alors presque toujours d'une tuberculose secondaire. Cependant, il existe incontestablement une lèpre pulmonaire : les observations de Bonome, Babès, Doulrelepont et Wolters en font foi.
Comme troubles digestifs, on voit souvent survenir, dans les périodes avancées delà maladie, une diarrhée d'abord intermittente, puis persistante ; elle contribue à produire la cachexie et à accélérer la terminaison fatale. Certains malades accusent une soif ardente.
Les manifestations lesliculaives sont au nombre des plus fréquentes; on les a notées dans environ un quart des cas; elles peuvent se produire silencieusement ou par poussées aiguës : nous les avons vues, avec M. Jeanselme (2), présenter les caractères suivants : l'épididyme et le testicule sont intéressés simultanément ; les deux glandes sont affectées concurremment ou consécutivement ; il peut n'y avoir pas trace d'épanchement dans les vaginales ; les testicules ainsi altérés peuvent n'être nullement sensibles à la pression : cette indolence contraste avec l'acuité des phénomènes inflammatoires; il peut n'y avoir pas de lésions concomitantes du cordon, non plus que de l'urètre; après la phase aiguë, les organes diminuent de volume; on peut percevoir, par la palpation, la persistance de petits nodules do consistance scléreuse disséminés dans le parenchyme testiculaire ; nous avons vu se produire concurremment un léprome du scrotum. Le testicule et l'épididyme confondus en une seule masse donnent la sensation d'une bille de billard; d'autres fois l'épididyme peut être seul le siège de lépromes sous forme de nodules circonscrits.
Ces manifestations testiculaires peuvent se renouveler plusieurs fois chez le même sujet ; elles coïncident avec d'autres manifestations lépreuses. ' Elles n'entraînent pas nécessairement l'impuissance génésique; celle-ci ne survient d'ordinaire qu'à une période très avancée de la maladie. Les lépreux sont en général peu féconds. On a cependant signalé la salacilé comme un des caractères de la lèpre dans ses premières phases et à sa période d'état; si le fait se produit, ce n'est en tout cas que bien exceptionnellement. ' Le méat est fréquemment le siège d'une infiltration lépreuse qui s'étend sous le gland.
(I) Hallopeau, Bacilles de Hansen dans des exosloses lépreuses (Ann. de der-
"S'ha^peau et Jeanselme, Sur une poussée aiguë de ^pre à manifesta«ons multiples et plus particulièrement sur l'orchite a.gue lépreuse [Ann. de de, mal., 1893, p. 281).
Les règles deviennent souvent irrégulières ou se suppriment ; elles ne s'établissent pas si la maladie débute avant la puberté; la stérilité est constante dans ces derniers cas et fréquente dans les précédents. La muqueuse vaginale est souvent le siège d'infilLrations ou de modales lépreux; lorsque la maladie intéresse avant la puberté les organes génitaux, il peut se produire des troubles d'évolution comparables à ceux qu'entraîne la castration : la taille reste petiLe, la voix est grêle et le système pileux ne se développe qu'incomplètement.
Tableau clinique et évolution. — Nous avons indiqué que la maladie évolue lentement ou par poussées aiguës; ces poussées à prédominance toxinique ou bacillaire constituent un de ses caractères les plus importants; chez beaucoup de sujets, ses progrès ne se produisent que sous cette forme ; leurs manifestations peuvent consister soit en des érythèmes (poussées surtout toxiniennes), soit en des nodules, des pustules, des bulles, des traînées lymphangitiques, des lésions oculaires, buccales, ganglionnaires, etc. (poussées surtout ■bacillaires); ces poussées peuvent être suivies d'un abaissement notable des forces, d'amaigrissement, d'altération des traits ; chez un •de nos malades, elles se sont renouvelées tous les quinze jours pendant plus d'une année (1). Dans les intervalles qui les séparent, il y a au contraire une tendance à l'amélioration ; les tubercules nouvellement formés subissent une évolution rétrograde ; quelques-uns d'entre eux peuvent même disparaître entièrement. Nous avons vu ces poussées se faire à la fois du côté de la peau, des muqueuses, des vaisseaux lymphatiques et des testicules; nous aurons à les signaler, avec une égale importance, du côté des nerfs, dans la forme anesthésique; elles sont souvent, mais non constamment, accompagnées d'une réaction fébrile d'intensité des plus variable.
Quand la maladie est arrivée à sa période d'état, l'aspect des malades est des plus frappant.
Toute la face est généralement altérée, à l'exception d'une bordure qui sépare l'éruption du cuir chevelu intact et présente d'ordinaire vers les tempes sa plus grande étendue.
Le front est creusé de sillons profonds, transversaux et verticaux; ils séparent des infiltrations tuberculeuses en tumeurs ou en nappes.
Les sourcils sont tuméfiés, particulièrement dans leur partie interne, avec ou sans nodules isolés; ils font une saillie qui surplombe l'orbite; ils ont perdu leurs poils; leur couleur est rouge.
Les paupières, surmontées par ces masses parfois énormes, restent généralement intactes (Besnier et Doyon), sauf pendant les poussées •où elles se tuméfient passagèrement. Le globe oculaire est, comme nous l'avons vu, fréquemment intéressé : dans les cas d'opacité avec pannus de la cornée, l'aspect blanc jaunâtre de cette membrane
(l) Hallopeau et Fouqdbt, Sur différentes formes de poussées lépreuses 'Soc, fr. de dermaL. et Ann. de donnai., 1001).
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remplaçant sa transparence normale constitue une altération des
plus saisissante.
Le nez est souvent séparé par un profond sillon transversal destéguments du Iront. Nous avons vu qu'il peut être le siège de déformations qui varient suivant que telle ou telle partie de son squeletteest plus profondément altérée.
Les joues sont le siège d'infiltrations et de saillies tuberculeuses souvent remarquables par .l'aspect vernissé et comme huileux deleur surface: on peut y voir des cicatrices plus ou moins profondes ou saillantes sous la forme de brides ou d'étoiles.
Les lèvres sont également infiltrées, tuméfiées et cloisonnées; nous avons vu que l'inférieure peut être renversée en dehors à la manière d'un ectropion et laisser écouler la salive.
Les mêmes altérations siègent au menlon et le déforment ; la encore, les tumeurs tuberculeuses prennent souvent un développement considérable, de même que les sillons qui les séparent. Cette région, comme celles des joues et des lèvres, a généralement perdu ses poils ; parfois seulement une touffe émerge d'un sillon.
Les oreilles participent ordinairement aux altérations : elles sont d'abord considérablement tuméfiées; on y note surtout, en même temps que des nodosités sur l'ourlet du pavillon, une infiltration massive du lobule (Besnier et Doyon); ultérieurement, elles peuvent s'amincir et se rétracter.
Au cou les altérations sont de même souvent très prononcées. Le tronc est d'ordinaire moins gravement atteint; on n y voit qu'exceptionnellement des tubercules volumineux; ordinairement, la maladie ne s'y révèle que par des taches pigmentées et des infiltrations tuberculeuses; il faut cependant faire une exception pour la rein fessière où les tubercules sont assez souvent très développes, sans doute à cause de la compression qu'elle subit incessamment
Les membres supérieurs sont, chez beaucoup de lépreux, le siège de volumineuses nodosités; elles atteignent leur loppement et de confluence au niveau des mains et surtout des extrémftés digitales ; elles sont également très prononcées aux coudes. Sn voit en outre une infiltration généralisée du tégument avec une cl -a t on qui lui a mérité le nom d'œdème bronzé. La main est une de parties dans lesquelles on voit se produire le plus rapidement des ulcérations, suivant l'un des modes indiqués précédemment Les Saï ices qui leur font suite entraînent des déformations et des Sons considérables. Les doigts sont fréquemment le siège dune lumé action qui justifie le nom Véléphantiasis donne a la maladie Cs phalanges se fixent dans l'extension ou dans la flexion suivant
lG O^^ÏmalIcfin^rolonge, des périodes de régression peuvent Jcéder aux périodes d'hyperplasie ; les téguments se rétractent,
deviennent luisants et brillants et contractent adhérence avec les t uTp rotondes ; les déformations persistent et même s'accentuent 13 A« Sembre. intérieurs, dans la cuisse les lésions p— sous la forme d'infiltrations tuberculeuses, plus ou moins étendues et saUlàntes- les mêmes altérations, avec des tubercules souvent plus ÏÏÎÏ se trouvent au niveau des genoux et des junte. . en ^êm temps que des macules diversement pigmentées. Plus fréquemment qu'aux membres supérieurs, on observe ici de la desquama Uon.
Ce dernier phénomène est plus accentué encore au niveau de ta plante des pieds où lepiderme atteint une épaisseur souvent t. es con- Sérable llyperkératose). D'ailleurs les orteils comptent comme le li'ts au nombre des sièges de prédilection de la maladie; ils sont souvent, comme eux, considérablement déformes ou déviés
Le pénis et la vulve ne présentent pas en généra de profondes altérations. Nous avons observé une urétnte purulente avec bacilles de Hancen (1)
Les symptômes de la lèpre anesthésique viennent presque toujours, au bout d'un certain temps, s'ajouter, puis se substituer a ceux de
^ LÏ^nté^r s'altère : les malades restent affaibhs et amaigris après chacune des poussées qui se renouvellent après des laps de temps plus ou moins longs; dans leurs intervalles au contraire, les forces tendent à se relever. 11 se produit ainsi parfois, sans aucun traitement (2), des temps d'arrêt, des rémissions qui peuvent se prolonger pendant plusieurs années et être assez marquées pour simuler une guérison, vaine apparence dans l'immense majorité des cas
Il arrive un moment où l'adynamie devient extrême ; les malades, épuisés par les poussées fébriles et les ulcérations, tombent dans e marasme et finissent par succomber par le fait soit des progrès de la cachexie, soit d'une obstruction laryngée, soit d une néphrite albumineuse, soit d'une maladie intercurrente, telle qu une pneumonie ou la tuberculose pulmonaire.
Forme anesthésique. - Elle diffère de la précédente par la prédominance des lésions nerveuses ; mais ses éruptions ne semblent pas être, comme on la dit, tout au moins constamment, trophonévroliques, car on v trouve des bacilles.
L'invasion y est la même que dans la forme tuberculeuse.
Parvenue à sa période d'état, cette forme anesthésique se traduit parla vascularisation et la pigmentation delà peau, par des éruptions huileuses et par des altérations dans l'innervation scnsilive, motrice
«l trophique. , Comme dans la forme tuberculeuse, il est habituel, au début, de
(1) H. II.vli.ope.vu et Gbandchamp, Soc. fr. de dermat. juin ''->»•>•
(2) II. Hallopeau et Fouquet, Amélioration spontanée dune lèpre (Soc. /r. de dermat. et Ann. de dermal , 1901).
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voir se produire des plaques érythémateuses ; elles peuvent occuper toutes les parties de la surface du corps ; elles alîeclenl fréquemment une disposition symétrique ; Danielssen les a vues se limiter au trajet d'un nerf, à la manière d'un zona.
Elles mesurent le plus souvent de 2 à 5 centimètres de diamètre. Chez un de nos malades, elles atteignaient jusqu'à 40 centimètres sur 36 dans la région lombo-crurale.
Des îlots de peau saine peuvent persister dans l'aire de cesplaques (1) comme dans les érythrodermies psoriasiques et mycosiques ; d'une coloration qui varie du rose au rouge violet, plus ou moins saillantes, elles prennent les caractères des diverses variétés d'éry thèmes; on les voit même parfois simuler un érysipèle ; d'autres fois, un exsudai séreux soulève l'épidcrme à leur niveau : l'éruption devient pemphigoïde.
L'aspect de ces taches se modifie par l'effet d'excitations mécaniques; on les voit rougir sous l'influence de frictions; de même, la température extérieure peut les faire pâlir ou, au conlraire, les rendre violacées quand elle s'abaisse; la chaleur avive leur coloration. Leur surface est parfois inégale au toucher; elles peuvent devenir le siège d'une desquamation généralement peu prononcée ; certains malades y éprouvent une sensation de prurit ; plus souvent, ces éruptions sont tout à fait indolentes et c'est comme par hasard queles malades en reconnaissent l'existence. Kalindero a observé, chez, plusieurs lépreux, le phénomène du dermographisme ; peut-être n'y a-t-il eu là qu'une simple coïncidence. Les ganglions correspondants se tuméfient.
Les taches peuvent disparaître sans laisser de traces; habituellement, des troubles de pigmentation font graduellement suite à l'hyperémie; au lieu de taches érythémateuses, on n'a plus sous les yeux que de simples macules ; celles-ci se produisent souvent d'emblée sans l'intermédiaire de la phase érythémateuse (2).
Les poussées peuvent s'accompagner d'une réaction fébrile plus ou moins intense et de troubles digestifs, vomissements et diarrhée,, d une intensité et d'une persistance telles que l'on doit en conclure à un énanthème concomitant. Elles laissent alors à leur suite de la prostration, de l'asthénie, de l'amaigrissement et une altération des traits si profonde que le malade devient presque méconnaissable (3).
Les troubles de la pigmentation sont constitués par de l'hyperchromie ou par de l'achromie, le plus souvent par l'une et l'autre à la fois. La couleur des plaques hyperchromiques varie du jaune
(1) II. Hallopeau et E. Jeanselme, Sur un cas de lèpre nerveuse avec poussée érythrodermique très intense et troubles médullaires [Ann. de dermat., 1895* p. 115).
(2) Petrini (de Galalz), Congrès de Berlin, 1901.
(3) H. Hallopeau et E. Jbansblme, ni supra..
pale ou bistré à la sépia, en passant par l'acajou; les anciens appelaient morphées noiresles plus foncées de ces pigmentations, biles peuvent s'accompagner d'un léger degré d'épaississemenl de la peau. Déforme généralement circulaire, ovalaire ou polycychque, elles se confondent à leur périphérie avec les parties saines; leurschmensions varient de quelques millimètres à 15 ou 20 centimètres ; lorsqu elles atteignent ces proportions considérables, elles restent rarement pigmentées dans toute leur étendue; ordinairement leur partie centrale se décolore, de telle sorte que l'on n'a plus sous les yeux qu'une large plaque achromique, entourée d'un cercle bistré ; dans certains cas, une tache fortement pigmentée persiste au centre de la partie décolorée.
Il n'est pas rare de voir les achromies se produire d emblée. Elles coïncident habituellement avec un léger épaississcment delà peau; la sensibilité y est d'ordinaire amoindrie, au moins dans son mode tactile, mais, contrairement à ce qui a été dit par des observateurs autorisés, ce phénomène peut manquer; Dûhring s'enestassuré à Constantinople (communication orale).
On a noté, comme troubles trophiques au niveau des plaquesachromiques, la décoloration et plus lard la chute des poils. L'atrophie de la peau peut faire suite à son hyperplasie. On a signalé l'absence de sueurs au niveau des plaquesachromiques : elle est surtout frappante lorsque l'on provoque une sudation générale par une injection de pilocarpine.
Les plaques dyschromiques peuvent, pendant de longues années, constituer les seules manifestations de la maladie ; il s'y joint fréquemment, d'après Leloir, des douleurs névralgiquesdans les membres et dans la tête.
Fréquemment, les taches pigmentairessont accompagnées ou précédées par des éruptions huileuses. Celles-ci sont d'ordinaire si précoces que Danielssen et Bœck les placent dans la période prodromique delà maladie; elles peuvent se produire au niveau des plaques achromiques, ou en dehors d'elles ; elles se manifestent surtout aux extrémités, et particulièrement au bout des doigts ou des orteils; elles peuvent également intéresser les faces dorsales des pieds et des mains, les poignets et les cous-de-pied, les genoux et les coudes; d'ailleurs toutes les régions du corps, y compris la muqueuse buccale (Leloir), peuvent en devenir le siège. Elles se groupent parfois de manière à former des éruptions polycycliques. Comme les autres manifestations de la lèpre, et peut-être à un plus haut degré, elles s'accompagnent d'une réaction fébrile parfois très intense.
Leur volume varie de celui d'un grain de millet à celui d'une noix et même parfois d'une petite orange. Elles sont fréquemment enlouréesd'une aréole érythémateuseplus oumoinsprononcée et étendue; celle-ci peut précéder la bulle ou lui être consécutive.
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Le contenu de ces bulles esl généralement séreux, du moins au début; il peut cependant être plus ou moins mélangé d'hématies; ultérieurement, il devient parfois louche ou nettement purulent.
Ce contenu peut se résorber ou s'éliminer après rupture de l'épiderme soulevé : suivant les cas, il se produit alors, soit un épaississemenl avec induration et coloration brune de l'épidémie desséché, soit une croùtelle généralement mince, soit une ulcération qui peut se recouvrir de croûtes épaisses, rocheuses, brunâtres, rarement mélicériques; exceptionnellement, l'exsudat se concrète en pseudo-membranes d'apparence diphtéroïde.
Ces lésions laissent à leur suite, soit de simples macules plus ou moins pigmentées, soit des cicatrices qui peuvent être complètement décolorées, lisses, polies, d'un blanc neigeux, et, comme l'a bien observé Leloir, bordées par un liséré dont la couleur rappelle celle de la sépia ou du bistre et qui s'étend sur un rayon de 1 à 4 millimètres.
Plus rarement, le derme sous-jacent à la bulle s'escarrifie ; au bout de douze à quinze jours, la partie mortifiée, de couleur jaunâtre ou noirâtre, s'élimine et laisse à sa suite une ulcération plus ou moins profonde, à fond grisâtre; la cicatrice est en pareil cas plus irrégulière et plus déprimée; elle peut ultérieurement devenir kélo'ïdienne.
Lorsque la plupart des bulles s'accompagnent de ces mortifications, la maladie prend le nom de lèpre lazarine. Dans celte forme, les soulèvements bulleux se succèdent constamment et constituent généralement avec les aneslhésies toute la maladie. Il résulte cependant d'une observation de Kaposi que des gangrènes de la peau peuvent se produire sans l'intermédiaire du soulèvement bulleux; le développement des bulles est très vraisemblablement, conformément à l'opinion de Neisser, provoqué par un trouble dans l'innervation trophique lié au développement de lépromes dans les radicules nerveuses ; si parfois on y a trouvé des bacilles, c'est sans doute parce qu'elles siégeaient au niveau d'un léprome dermique.
Un autre phénomène ordinairement précoce est Yépaississement des nerfs : celui du nerf cubital est particulièrement facile à constater; on sent rouler sous le doigt, dansla gouttière olécranienne, un cordon volumineux, dur et inégal, que l'on peut suivre en remontant jusque vers le milieu du bras. On peut, également par la palpation, constater l'induration de fines ramifications qui donnent la sensation de petits cordons résistants, fermes au loucher, comparables à des cordes de violon.
L'observation montre que ces indurations périphériques doivent être antérieures à celles des troncs nerveux; les premiers rameaux atteints sont, selon toute vraisemblance, ceux qui se distribuent dans les plaques pigmentées ou décolorées; c'est leur altération qui donne
îieu à ces troubles de la pigmentation ainsi qu'aux douleurs concomitantes. . .,
Les phénomènes dominants dans cette l'orme de lèpre sont les troubles de V innervation sensitive, motrice et trophique.
Dans certains cas, l'envahissement d'un nouveau territoire nerveux est annoncé par une réaction fébrile comparable â celle qui peut accompagner toute poussée lépreuse, quelle qu'ensoitla localisation. Parfois, les névrites se traduisent d'abord par des phénomènes de douleur et à' hyperesthésie. Les douleurs initiales dont nous avons parlé peuvent persister et se reproduire par accèsavec une violence parfois des plus pénibles; elles empêchent alors le sommeil et arrachent des plaintes aux malades les plus courageux ; elles suivent surtout le trajet des nerfs : le cubital, le sciatique,le trijumeau en sont les sièges les plus fréquents; mais tous les réseaux nerveux et les troncs qui en émanent peuvent être intéressés. Elles peuvent offrir les caractères de douleurs fulgurantes. D'autres fois, ce -sont des douleurs vagues péri-articulaires, ou des douleurs fixes profondes dans la continuité des membres; d'autres malades comparent les sensations qu'ils éprouvent à des élancements, à des sensations de brûlure ou de froid, telles qu'en provoque un jet d'eau glacée ou bouillante, à des secousses électriques.
Concurremment, on observe parfois une hyperesthésie des plus pénible ; les moindres contacts, non seulement au niveau desdystrophies pigmenlaires, mais aussi dans des régions qui paraissent saines, et même sur toute lasurface du corps, sont perçus douloureusement. Lorsque la plante des pieds est le siège de cette hyperesthésie, il semble aux malades qu'ils marchent sur des épingles ou sur du verre pilé ; la progression est alors une source de souffrances.
Les parties profondes des membres peuvent également être le siège de cette hyperesthésie.
Souvent, ces douleurs se manifestent, à différentes reprises, dans le cours de la maladie : elles indiquent constamment l'envahissement d'un ou plusieurs territoires nerveux.
S'il s'y joint, comme chez l'un de nos malades (1), une exagération des réflexes plantaires et patellaires, on peut admettre un trouble dans les fonctions et une altération de la moelle épinière; il n'y a pas d'ataxie.
Les nerfs épaissis et indurés sont souvent, surtout au début, sensibles à la pression ; elle y exaspère les douleurs spontanées : il peut en être de même pour des nerfs qui ne présentent pas ces altérations (2).
Vanesthèsie succède à l'hyperesthésie ou se produit d'emblée ; nous l'avons déjà signalée au niveau des plaques achromiques.
(1) H. Mai.lopeau et E. Jeansei.me, loc. cil.
(2) Laehh, toc. cit.
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On a signalé des troubles précurseurs indiquant que l'innervation vaso-motrice sécrêtoire et trophique est troublée ; ce sont des phénomènes d'asphyxie locale, de l'hyperidrose suivie d'anidrose, la chute des poils ; bientôt surviennent, tantôt un prurit violent qui résiste au grattage (1), tantôt des sensations d'onglée, de fourmillements, de picotements et d'engourdissements; il semble aux malades qu'ils marchent sur du coton. C'est surtout au niveau des plaques achromiques que l'affaiblissement de la sensibilité se produit en premier lieu, mais on l'observe également dans des régions où la peau paraît exemple d'altérations.
L'anesthésie n'est pas habituellement distribuée, tout au moins au début ni exclusivement, suivan t les territoires nerveux des gros troncs ; elle peut répondre à la sphère de distribution des racines spinales, mais il est loin d'en être toujours ainsi : c'est en partie sur ces faits que l'on s'appuie pour dire que les lésions intéressent en premier lieu les fines ramifications des nerfs périphériques.
C'est surtout aux extrémités que l'anesthésie, dans la grande majorité des cas, est d'abord appréciable : les faces palmaires des orteils et des doigts en sont fréquemment les sièges initiaux ; ultérieurement, elle envahit toute l'étendue des pieds et des mains et remonte graduellement sur les autresparlies des membres; aux jambes et aux avant-bras, c'est surtout à la partie externe que ce trouble estleplus précoce et le plus prononcé; Griesinger a fait observer avec raison que ces troubles de l'innervation sont souvent symétriques. M.Jeanselme a constaté (2) par de nombreuses et minutieuses recherches que, d'ordinaire rubanée au début, cette aneslhésie tend ultérieurement à devenir segmenlaire, par suite de l'élargissement progressif de la bande verticale primitivement intéressée; sa limite supérieure est obliqueetplus ou moins sinueuse; elle ne se termine pas brusquement, mais par une manchette de transition qui peut atteindre quelques centimètres de hauteur. Elle n'est pas immuable; au-dessus d'une zone fixe se trouve un segment dans lequel elle varie d'un jour à l'autre, chez des malades évidemment de bonne foi. Il résulte des études du même auteur que l'analgésie des parties profondes du derme survient d'habitude plus tardivement que celle de ses parties superficielles.
La sensibilité est amoindrie ou presque annihilée dans ses divers modes : les sensations tactiles, douloureuses et thermiques peuvent se troubler isolément : c'est dire que l'on observe dans la lèpre la dissociation de la sensibilité. La sensibilité tactile ne s'éteint qu'après la sensibilité thermique qui disparaît la première et la sensibilité à la douleur; les sensations dépression sont celles qui persistent le plus longtemps. Les sensations de froid et de chaleur se confondent ou
(1) Ehlers, ha lèpre en Islande.
(2) Jeansei.me, Lepra-Conferenz.
donnent lieu à de la douleur ; les malades continuent à les percevoir alors que l'excitation a cessé. D'autre part, elles peuvent êlre retardées et n'être perçues que de cinq à huit secondes après la sensation de contact (1). On a noté également un retard ou une persistance des sensations, ainsi que l'impossibilité de discerner sur quelle partie du tégument a porté une impression taçtile ou douloureuse. Nous avons vu (page 297) que, chez une de nos malades, le seul trouble appréciable était une augmentation de l'écart nécessaire pour percevoir isolément les deux pointes d'un compas.
L'analgésie peut entraîner par elle-même des accidents : c'est ainsi qu'il est fréquent de voir les malades se faire insciemment des brûlures profondes.
L'anesthésie de la plante des pieds amène la suppression des réflexes que son excitation provoque normalement; souvent les réflexes rotuliens sont également très affaiblis et abolis.
Si l'anesthésie occupe la conjonctive, les sensations génératrices du clignement ne se produisent plus, les larmes ne sont plus étalées sur la surface del'œil et il en résulte des troubles souvent très graves dans sa nutrition. Le goût et l'odorat peuvent de même être amoindris ou abolis.
Les filets moteurs sont moins fréquemment intéressés que les filets sensitifs, sans doute parce qu'ils n'existent pas au niveau des taches cutanées, point de départ des altérations. Les troubles de la motilité sont donc, tout au moins au début, le plus souvent moinsaccenlués que ceux de la sensibilité; ils semblent coordonnés aveceuxet avec ceux de l'innervation trophique : on observe cependant des paralysies sans atrophie concomitante des muscles intéressés.
Ces paralysies ne sont pas d'habitude limitées à la sphère de distribution d'un tronc nerveux, mais bien à celle de filets terminaux.
Elles peuvent occuper toutes les régions : à la face, elles sontgénéralement bilatérales et incomplètes ; rarement elles sont totales, surtout des deux côtés simultanément ; d'ordinaire, un certain nombre de muscles sont seuls intéressés ; dans les dernières périodes de la maladie, elles peuvent rendre le visage impassible, embarrasser la prononciation deslabiales et la préhension des aliments, amener l'écoulement incessant delà salive; dans un cas de Hansen, la paralysie des masséters a entraîné l'abaissementde la mâchoire ; souvent, elles intéressent partiellement les muscles de l'œil et donnent lieu ainsi à diverses variétés de strabisme; l'orbiculaire est un des muscles le plus habituellement en état de parésie d'une manière précoce, particulièrement dans les faisceaux de la paupière inférieure (2); il en résulte plus ou moins tardivement l'écoulement des larmes, de l'ectropion et enfin des inflammations de la conjonctive et de la cor-
(1) Jeanselmb, Cours de dermatologie exotique, 1901 .
(2) Kondriawsku, Saint-Pétersbourg, 189G.
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née, distinctes de celles qui ont été décrites antérieurement dans la forme tubéreuse ; rarement, elles aboutissent à la fonte purulente de l'œil. Aux membres supérieurs, ces paralysies produisent plusieurs formes de griffes et gênent la préhension ainsi que l'écriture. Aux membres inférieurs, elles modifient l'altitude du pied et troublentla marche. Chez undenos malades, il résullaitde la paralysie des extenseurs que, pendant la progression, le genou devait être levé fortement pour que la pointe du pied ne heurtât pas le sol ; après projection de la jambe, le membre retombait lourdement: c'est le phénomène connu sous le nom de sleppage{l). L'anesthésie a pour conséquence l'affaiblissement ou la disparition des réflexes; nous avons mentionné l'altération de ceux qui ont pour point de départ la conjonctive (Voy. p. 315) ; il en estde môme pour les réflexes plantaires, crémastériens, tendineux; d'autres fois, au contraire, ces réflexes sont exagérés; la réaction pupillairc peut être également diminuée ou abolie.
Les troubles trophiques portent sur la peau, les muqueuses, les muscles et le squelette.
Du côté de la peau, la plupart des auteurs considèrent comme tropho-névrotiques les altérations pigmentaires et les bulles; il en est de même des escarres et des ulcérations, ainsi que des altérations des muqueuses. Cependanlon a trouvé des bacilles dans le liquide des bulles : y auraient-ils été importés secondairement ? Rien ne le prouve.
Les troubles de nutrition intéressent presque toujours concurremment une partie des muscles ; il est de règle, à la période d'état de la lèpre, de trouver les éminences thénars et hypothénars atrophiées : ce serait même une loi d'après Hansen ; nous avons montré que cette proposition est trop absolue et que l'éminence thénar peut persister dans des cas de lèpre très avancés dans leur évolution (2). Les muscles correspondants des plantes des pieds sont de même fréquemment intéressés (3). Les amyotrophies peuvent se manifester dans toutes les régions; elles concourent avec les paralysies et les rétractions tendineuses et tégumentaires à produire les déformations les plus diverses et les plus prononcées : c'est ainsi que la main présente souvent la grille des interosseux, que les doigts peuvent subir les ' déviations les plus étranges, que, par exemple, les petits doigts peuvent être recourbés latéralement en ansés à concavitésupéneure(4), que la main est dans la flexion ou l'extension forcée sur 1 avant-bras que le pied est également fléchi ou étendu sur la jambe, qu il peut être dévié en dedans par suite de la paralysie des péroniers (varus
(1) H. Hallopeau et E. Jeanselme, Sur une poussée aiBuë de lèpre [Ann. de der-
mt"n Hallopeau Sur un cas de lèpre anesthésique avec déformation singulière éS'S^S^Si^ des éminences thénars et hypothénars, contran-emen, la loi de Hansen (Soc. fr. de dennal. el de sypA.J ISSU).
(3) Laehr, Die nervosen Krankheiten der Lepra. Berlin, 1899.
(.1) II. Hallopeau, ni supra.
, t î\ 1p« altérations s'étendent aux muscles du lépreux de Lorand), que le allé ^° combinaisons que
tronc et P-^XTcs Zo^Z^ons survenant sous K m « Xrque nous avons gérées varient PO a s d e à l'infini. Des paralysies sont subordonnées aces amyo- Uonh " les malades s'efforcent de remplacer les mouvements qn s ont nerdûs par l'usage des muscles qu'ils conservent; c'est ainsi qu ils peuvent 3r un objet entre le pouce et l'index, alors que. leur Cinence hénar ne fonctionne plus : il n'y a pas de contracture, mais on observe parfois des contractions fibrillaires dans les muscles de la "ce leur exploration électrique y dénote alors la réaction de degenérescence (Jeanselme et Huet) (1).
Le squele lie participe fréquemment aux troubles trophiques, soit prm iUvement, s'oit consécutivement à des ulcérations t gumen taires des équestres plus ou moins étendus s'éliminent : c'est ainsi que l on peu voir disparaître des phalanges entières et que es extrémités deviennent le'iège de profondes mutilations. Souvent les oigl ■ p £ sentent la déformation dite en fuseau; elle rappelle celle du spma uentosa et Lorand (2) propose de l'appeler spina leprosa
L'éliminaLionde cesséqueslres nécessite un long ravail de suppuration qui contribue à affaiblir les malades et à les conduire a la cachexie.
Dès les premiers temps de la maladie, les articulations sont souvent le siège de poussées aiguës qui se traduisent par la douleur et de l'hydaHhrose ; plus tard, les altérations des extrémités osseuses et des tendons amènent des ankyloses avec déviations.
D'autres fois, c'est par le fait d'une gangrène en masse que se produisent les mutilations : non seulement une ou plusieurs phalanges, mais toute une main, tout un pied peuvent se trouver e imines. Parfois, c'est une résorption interstitielle qui amène la destruction de certaines parties du squelette : on vo t ainsi des phalanges diminuer graduellement de volume au point de n être plus représentées qu*e par une tige du volume d'une aiguille, et plus tard ^^disparaître en totalité, comme nous l'avons observe dans la sclerodermie (3). D'autres fois, elles s'éliminent en totalité ou en partie il ne reste plus qu'un moignon informe. Les pieds sont comme tasses d'avant en arrière, les dépressions elles saillies normales s effacent l'extrémité prend l'aspect d'un pilon. De même, les mains peuvent être réduites à une sorte de moignon (Jeanselme). En Birmanie, E Laurent a vu maintes fois les quatre membres ainsi mutiles (4 .
Danielssen a signalé la persistance habituelle des ongles ; ils peuvent cependant s'altérer, s'amincir, se doubler d'une couche in-
(1) Jeanselme, article cité.
(2) Lorand, loc. cit. ,
(3) H. IIallopeau, Sur un cas de sclérodermie {Soc. de biologie, 18TJ).
(i) E. Lauhent, La lèpre en Birmanie (Journ. des mal. cul. et syphil., IJO.1).
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complètement kératinisée et tomber; leur surface est souvent dépolie, inégale et rocheuse. Ces alléralions doivent être, selon toute vraisemblance, rapportées à une altération de leur matrice.
Les muqueuses ne sont pas épargnées : la pituilaire peut s'ulcérer et l'on voit, dans ces conditions, la cloison se perforer ; par le fait des alléralions de son squelellc, le nez peuL subir les mêmes affaissements el les mêmes déformations que nous avons vues se produire dans la forme tuberculeuse. Leloir a observé l'atrophie des gencives et consécutivement la chute de toules les dents.
Les viscères peuvent être également intéressés : on trouve signalés, dans les observations, des douleurs gastriques revenant sous forme d'accès, des diarrhées incoercibles liées sans doute, comme nous l'avons indiqué déjà, à un énanthème, de l'affaiblissement des contractions cardiaques, de l'albuminurie, des pleurésies, de la phtisie pulmonaire, despéricardites, des péritonites, des hépaliles el desovarites entraînant la slérililé.
Les malades, dont la survie peut être de très longue durée, car on voit de ces lèpres anesthésiques se prolonger pendant vingt ou même trente années, tombent dans la situation la plus lamentable : aveugles, paralysés, hors d'état de se servir de leurs membres même pour manger, refroidis parfois de plusieurs degrés, plongés dans un état permanent de stupeur et d'abattement, indifférents à tout, ils finissent par succomber sous l'influence soit des progrès de la cachexie, soit d'une maladie intercurrente qui est le plus souvent une pneumonie, quelquefois une septicémie ou une néphrite albumineuse.
Il est exceptionnel de voir la lèpre rester exclusivement aneslhésique jusqu'à la fin; presque toujours, il se produit concurremment, au bout d'un laps de temps plus ou moins prolongé, des symptômes de lèpre tuberculeuse, de même que la lèpre primitivement tuberculeuse se complique presque toujours ultérieurement des symptômes de la lèpre anesthésique : il s'agit alors de formes mixtes. Le tissu cellulaire sous-cutané, dans les formes nerveuses, constitue souvent un terrain favorable au développement du bacille, d'où la production de nodosités plus ou moins volumineuses (Unna); la peau prend un aspect bossué ; les saillies ne sont pas nettement limitées; leurs bords sont doucement inclinés au lieu d'être nettement circonscrits comme ils le sont dans les lépromes.
La marche des accidents n'est pas toujours fatalement progressive. Lorsque la maladie se prolonge, les tubercules s'affaissent et les phénomènes de la lèpre anesthésique prennent le dessus.
On peut voir des rémissions de longue durée se produire; elles ne sont parfois interrompues qu'une fois ou deux par an par des poussées très limitées, peu intenses et passagères ; ces poussées peuvent môme faire défaut pendant de longues années ; l'état du malade reste alors stationnaire, mais c'est là une rare exception. Il est plus rare
encore de voir la lèpre rester, pendant tout le cours de son évolution, compatible avec un état de santé générale satisfaisant et ne se traduire cliniquement que par des troubles très circonscrits de la sensibilité ou de la nutrition. Arning et Ehlers en ont publié des exemples. C'est à juste titre que Jeanselme impute à cette forme la qualification de bénigne.
ANATOMIE' ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUES. — Les lésions de la lèpre appartiennent au type des inflammations désignées sous le nom de granulomes, comme celles de la tuberculose et de la morve. Le développement de ces lésions est dû à la multiplication dans l'organisme d'un microbe spécial.
Signalé pour la première fois par Hansen en 1871 (1), il a été depuis lors étudié par de nombreux observateurs, parmi lesquels nous citerons Eklund (2), Neisser (3), qui a appris à le colorer, Campana (4), Babès (5), Hillairet et Gaucher (6), Cornil et Suchard (7), Unna(8), Leloir, Baumgarten (9), Arning (10), Lutz(ll), etc.
Il se présente le plus souvent sous la forme de bacilles mesurant de 3 à 5 p de longueur sur 1 p. de largeur; ils peuvent être isolés ou groupés en chaînettes au nombre de deux ou trois : rectilignes ou îégèrement flexueux, ils peuvent être renflés à l'une de leurs extrémités et prendre ainsi un aspect claviforme, ou au contraire effilés. Si on les colore suivant le procédé d'Ehrlich, on peut y distinguer, quand ils vieillissent, au milieu d'une masse homogène, de petits points clairs : ce sont des lésions de dégénérescence; il en est de même des granulations colorables par l'acide osmique et par conséquent de nature graisseuse que l'on y observe quelquefois (12). On y voit aussi assez fréquemment des sphérules brillantes qui ont été considérées à tort ou à raison comme des spores. Ils sont immobiles ; une enveloppe claire les entoure; ils sécrètent une matière muqueuse, une glée qui les agglomère en amas souvent très volumineux ; celte glée peut faire défaut. Les bacilles lépreux ressemblent beaucoup à ceux de la tuberculose; ils sont cependant moins longs, moins flexueux, ils sont beaucoup plus nombreux et plus fréquemment
(1) A. Hansen, Arch. fur Derm.it. und Syphil., 1871.
(2) Eklund, Om spetelska. Stockholm, 1879.
(3) Neisser, Virchow's Archiv, 1881.
(4) R. Campana, Lepra, 1891.
\5) Babès, Archives de physiologie, 1883, et Untersuch. iiber Lepra-Bacillen, Berlin, 1898.
(6) Hillairet et Gaucher, Soc. de biol., 1881.
(7) Cornil et Suchard, Ann. de dermat., 1881. — Cornil et Bauès, Les bactéries, 1890.
(8) Unna, Lepra Studien (Monals. fur praht. Dermat., 1885).
(9) Baumgarten, Monals. fur prakl. Dermat., 1886.
(10) Arning, Virchow's Archiv, 1883.
(11) Luxz, Monals. fur prakl. Dermat., 1887.
(12) A. v. Iîkugmann, Handbuch der Hautkrankheitcn von Mracck, 1901. — Voy. Mbaoek, Allas manuel des maladies de la peau, 2° édit. française, par Hudelo et Ri-bens-Duval, p. 329, Paris. 1905.
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inlercellulaires; si, comme eux, ils se colorent par la solution de Zieh) 1 et le procédé de Gram, ils en diffèrent en ce qu'ils prennent la fuchsine, le violet de méthyle et autres couleurs d'aniline (1). Dans les nodules anciens, les bacilles lépreux forment des amas serrés et prennent les aspects les plus singuliers. Ils se dissocient en amas granuleux. Suivant Barannikow, le microbe générateur de la lèpre pourrait se présenter sous des aspects multiples, différents des précédents: il prendrait la forme, tantôt de diplocoques, tantôt do streptocoques, tantôt de bacilles semblables à ceux de l'influenza, etc. ; il arrive ainsi à en distinguer onze types différents. 11 faut attendre le contrôle de recherches ultérieures (2).
De nombreuses tentatives ont été faites pour inoculer ces bacilles : Campana (3), Babès, Boinet et Ducrey (4), Cornil, Czaplewski (5), Spronck(6), Leredde, Bezançon et Griffon (7), Rost ont obtenu, par la culture, des éléments leur ressemblant beaucoup par leurs caractères morphologiques, mais en différant par leur mode de réaction sous l'influence des matières colorantes ; la démonstration n'est donc pas complète. Les recherches récentes d'Ivanoff (8) indiquent que ces bacilles peuvent proliférer : huit mois après l'injection inlrapéritonéale, cet auteur les a trouvés encore très nombreux et intacts; quelques-uns ont pénétré dans les viscères ; les phagocytes les englobent.
Nicolle vient de reprendre fructueusement ces éludes sur des singes : il a inoculé sous la peau d'un bonnet chinois et d'un macaque des fragments de lépromes, et il a vu s'y développer, après plusieurs semaines, des nodosités dont l'une a atteint le volume d'une noisette ; on y a trouvé des bacilles lépreux inclus dans des leucocytes mononucléaires ; ils étaient moins nombreux que dans les lépromes de l'homme (9). Il est donc établi que la lèpre est inoculable à ces animaux.
Babès a extrait des lépromes une substance qui offre de grandes analogies avec la nouvelle tuberculine de Koch ; elle provoque des phénomènes de réaction quand on l'injecte à un lépreux ou à un
m L\ssar expose ainsi qu'il suit le mode de coloration des bacilles : on soumet la préparation établie sur la lamelle desséchée pendant une ou deux minutes à l'action d'une solution saturée d'aniline aqueuse et de violet de gentiane et chaude puis pendant une demi-minute à celle d'une solution étendue d iode iodurée au 1 /300° et on la lave ù l'alcool ; pour la coloration de contraste, on emploie l'éosine ■ les préparations sont maintenues pendant une demi-heure dans une solution étendue d'aniline aqueuse et de violet de gentiane et pendant trois minutes dans la solution de Lugol ; on décolore par un bain d'un quart d'heure dans l'alcool et l'on recolore ensuite par le picro-carmin.
(2) Barannikow, Centralbl. fur. Bald., Bd XXIX.
(3) Campana, Congrès international de dermatologie. Vienne, 1892. — Leprn, 1S94. m Duciiey, 'congrès de Vienne, 1892.
(5) Czaplewski, Genlralbl. fur BM., 1898.
(6) Spronck, Semaine médicale, 1898.
(7) Lereddb, Besançon et Griffon, Soc.'de biologie, 1899, et Congres de Pans, 1900.
(8) Ivanoff, Sur le sort des bacilles de la lèpre dans 1 organisme des animaux Mnn. de Vlnsi. Pasteur, 1902).
(9) Nicolle, C. P.. de l'Acad. des sciences, février 190o.
tuberculeux : elle représente donc une toxine émanant des bacilles. L'existence de cette toxine résulte d'ailleurs, en toute évidence, de la spécificité des manifestations lépreuses; l'hypothèse qui en rapporterait la genèse à l'action purement mécanique du bacille n'est pas soutenable. Nous avons établi, conformément à l'interprétation formulée par Patrick Manson (p. 328), que les toxines lépreuses peuvent, comme les toxines tuberculeuses, agir au voisinage immédiat des bacilles qui les engendrent ou se transporter à distance et, pour ainsi dire, s'émanciper (1).
Les bacilles introduits dans l'organisme s'y multiplient en nombre énorme dans la forme tubéreuse, restreint dans la forme anesthésique. Transportés parla circulation sanguine et lymphatique dans les tissus, ils y déterminent des phénomènes de réaction qui donnent lieu à la production de lépromes. Ce sont des granulomes infectieux, comparables à ceux de la tuberculose, de la syphilis et du farcin, des nodules dont la coupe est d'une coloration gris blanchâtre et brillante au début, d'un jaune rougeâtre plus tard; très vasculaires, de consistance ferme, ils tendent à se ramollir et se creusent de vacuoles dans leur partie centrale dont la couleur se fonce davantage en brun, mais ne se caséifient pas. Au point de vue histologique, ils sont caractérisés par la présence des éléments que Neisser a dénommés (jlobi. Ceux-ci sont formés d'innombrables bacilles altérés et mélangés avec des éléments cellulaires qui simulent des noyaux et sont, suivant v. Bergmann, des globules blancs reconnaissables à cette particularité qu'ils ne prennent pas les matières- colorantes ; ce sont, pour lui, des thromboses lymphatiques. On trouve, en outre, dans ces lépromes, des cellules épithéliales, des leucocytes mononucléaireset aussi polynucléaires; quand le nodule s'ulcère, des mastzellen, des plasmazellen accumulés surtout autour des vaisseaux; puis, dans les nodules anciens, des cellules dites lépreuses de Virchow, de quatre à cinq fois plus volumineuses que des leucocytes, renfermant à leur périphérie un ou plusieurs gros noyaux criblés de vacuoles et riches en bacilles, des cellules géantes également bacillirères et différentes, d'après Dohi, de celles de Langhans par la présence de vacuoles; von Klingmùller le nie.
Les téguments paraissent être le siège initial des multiplications du parasite; pénétrant dans les fentes plasmaliques et les espaces lymphatiques, il y provoque, par l'intermédiaire des néoplasies nodulaires, la production, soit de lépromes intra- ou sous-dermiques, soit d'alléralions ascendantes des extrémités nerveuses, soit de lésions ganglionnaires ou viscérales; les éléments épithéliaux se multiplient, s'atrophient et s'exfolient : témoin les hyperkératoses et desquamations signalées dans la symptomatologie.
(1) Hai.i.opeau el Guandchamp, Des loxi-léprides et des léprides bacillaires (Soc. fr. de dermal., juin 1905).
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Les bacilles onl été vus dans la plupart des éléments cellulaires de l'organisme. Dans la peau, le siège, l'aspccl cl les caractères des altérations varient beaucoup, suivant qu'il s'agit d'une forme tuberculeuse, maculeuse, érythémateuse ou anesthésique.
Dans le cas de tubercules lépreux, le derme est inflltré dans toute son épaisseur par des cellules souvent disposées en îlots généralement assez mal délimités; d'après la plupart des auteurs, les glandes sudoripares et sébacées sont envahies et plus ou moins atrophiées; Urina soutient au contraire que ces organes présentent à l'égard des bacilles une immunité complète qu'ils devraient à leur contenu graisseux; les glandes sudoripares contiendraient seulement des corpuscules arrondis offrant la réaction du bacille. Les saillies papillaires se sont effacées. Suivant Babès, les bacilles se voient dans la papille du poil, ainsi que dans la gaine interne de sa racine, dans l'espace qui la sépare du poil et entre les cellules qui l'entourent : ils peuvent ainsi arriver à la surface de la peau au niveau de l'émergence des poils ( I ; lorsqu'il y a ulcération, le liquide exsudé peut être considéré comme une éinulsion de bacilles (Babès); on les trouve dans les squames. Les parois des vaisseaux sont épaissies, parfois dans des proportions très considérables. Cette altération explique en partie les phénomènes d'asphyxie locale signalés clans la description clinique. On trouve de même le plus souvent des bacilles dans la lumière du vaisseau. Leloir a observé la transformation fibreuse du léprome cutané. Les infiltrats cellulaires se localisent surtout suivant le trajet des vaisseaux sanguins ei lymphatiques ainsi qu'au pourtour des glandes. ' L'épiderme est le plus souvent intact, ainsi que sa couche limitante : on peut voir cependant des bacilles dans les pores sudoripares en même temps qu'autour des orifices pilo-sébacés; enfin l'épiderme se trouve naturellement intéressé lorsque les tubercules s'ulcèrent. Babès a décrit un léprome calleux et verruqueux dans lequel les cellules de la couche épineuse se multiplient et renferment des bacilles en quantité. Les cellules du pus sont parfois littéralement farcies de bacilles. Les cellules qui composent les tubercules lépreux renferment des bacilles en grande quantité.
Ces microbes ont élé trouvés, sous forme d'embolies, dans les vaisseaux centraux des taches érythémateuses ; ils n'y sont pas constants ; il en est de même pour le liquide des éruptions huileuses : on y a rencontré parfois les bacilles caractéristiques (Voy. p. 323); ces éléments peuvent également exister ou faire défaut dans le derme au niveau des taches anesthésiques. Soudakewitsch les a signales dans les différentes enveloppes des corpuscules de Pacini; on les retrouve également clans le périnèvre des petits nerfs de la peau. °Dans les taches pigmenlaires, les lésions affectent surtout la forme
(1) Baoès, Arch. de physiol., 1883.
de manchons qui entourent les vaisseaux des plexus sous-papillaires et glandulaires et envoient des prolongements dans les couches profondes du derme. Uarier (1) y a trouvé presque constamment des bacilles. Samgin (2) ne les y a rencontrés que dans les cas où l'exsudat était d'origine récente; au contraire, v. Klingmûller (3) assure qu'ils y sont constants; il n'y a à cet égard entre les léprides et les lépromes qu'une différence de quantité. Les filets nerveux ne sont intéressés que secondairement; on ne peut donc admettre avec Unna et Neisser qu'il s'agisse d'altérations tropho-névrotiques. L'épiderme n'offre alors d'autre altération que la présence du pigment dans sa couche sus-dermique. Les bulles sont probablement, conformément à l'opinion de Neisser, d'origine tropho-névrotique; les bacilles qu'elles renferment parfois proviennent, soit de lépromes sous-jacents, soit du sang.
Les altérations lépreuses des lits des ongles amènent l'altération et parfois la chute de ces organes.
Les lésions des muqueuses sont pour ainsi dire calquées sur celles de la peau, avec cette différence que les épilhéliums, offrant au développement des néoplasies une résistance moindre que l'épiderme, sont plus rapidement envahis et détruits par l'ulcération; les bacilles passent en quantité dans les produits de sécrétions, mucus nasal, laryngé, pharyngé, larmes, salive; dans la pituitaire, les bacilles «'accumulent en quantités énormes (4). Jeanselme en a trouvé dans les cellules malpighiennes. La glossite lépreuse est remarquable par la sclérose dont elle amène le développement.
On trouve des bacilles dans les cellules épithéliales de la cornée et aussi dans leurs interstices; ils abondent dans le lissu sous-jacent, -accumulés dans les éléments de nouvelle formation (5), ainsi que dans l'iris et le corps ciliaire; ils sont rares dans la réline ; la cornée devient le siège, dans sa couche superficielle, de néoformations vas- •culaires ; il peut se produire secondairement une opacité du cristallin, <les synéchies, l'obstruction du champ pupillaire, du glaucome ou de l'atrophie oculaire.
Dans le larynx, l'inflammation peut être diffuse ou nodulaire; elle •occupe surtout l'épiglotte, les cordes vocales et les ventricules; elle donne lieu parfois à une tuméfaction éléphanliasique et à des végétations pédiculées (Leloir) ; on trouve des bacilles dans la muqueuse et aussi dans le périchondre et les cartilages; ils y occupent les espaces intercellulaires ou les cellules elles-mêmes (Neisser). Les lésions de l'épiglotte et des replis aryléno-épiglottiques sont remarquables par les dimensions considérables qu'y atteignent les conglo-
(1) Daiuer, Lepra-Conferenz.
(2) Samgin, Deulsch. med. Wochcnschr., 1898.
(3) V. KLiNoaÛLLBn, Zur Pathologie und Pathogenese der Lopra, clc. (Lepra, 1902).
(4) Tmuou.x, Contribution à l'étude de la contagion et de l'éliologie de la lèpre {Annales d'hygiène el de médecine coloniales, 1903).
(5) Corml, Revue générale d'ophtalmologie, 1869.
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mérats bacillaires; ils sécrètent une glée abondante qui persiste après leur disparition presque complète; ils peuvent être intracellulaires (Jeanselme). Doutrelepont et Wolkers ont établi l'existence d'une broncho-pneumonie chronique de nature lépreuse avec bacilles typiques dans les foyers.
Les ganglions lymphatiques sont le siège, d'abord dans leur périphérie, des mêmes infiltrations cellulaires avec multiplications bacillaires que nous avons signalées dans le chorion ; elles abondent dans les cellules endothéliales ; les follicules s'entourent de cellules géantes bacillifères; ultérieurement, le tissu adénoïde peut disparaître et être remplacé par des faisceaux épais de tissu conjonctif (Cornil et Babès).
Suivant Thiroux, l'infecLion serait même primitivement ganglionnaire ; elle pourrait le demeurer, en engendrant, par l'intermédiaire de toxines, des lésions éloignées; il en serait ainsi dans la lèpre mutilante.
Des bacilles ont été trouvés maintes fois dans l'endothélium des artères, ainsi que dans leurs tuniques externe et moyenne ; il en résulte une inflammation qui peut aboutir à l'oblitéralion : telle est la cause prochaine des gangrènes que l'on voit parfois survenir dans des tissus lépreux.
Campana a constaté la présence de granulomes dans la tunique moyenne des artères du cœur.
Les infiltrats lépreux transforment les veines en cordons durs, à parois noueuses et épaissies ; ils occupent surtout la tunique musculaire dont les éléments sont dissociés et la tunique interne; l'opinion de Gluck, qui rapporte le développement de cette endophlébite à l'apport des bacilles par le courant sanguin, est la plus vraisemblable.
Dans la forme anesthésique, on peut trouver dans la peau et les nerfs des amas de cellules dïnfiltration avec cellules géantes, cellules épithélioïdes et nécrose : ces lésions rappellent celles de la tuberculose (l). D'après Ivanoff, les bacilles, dans cette forme, sont transportés par des mononucléaires en des régions éloignées du point d'inoculation.
Les nerrs s'altèrent également toujours, plus ou moins rapidement, dans toutes les formes; les bacilles s'y multiplient pendant longtemps, alors que leur disparition est relativement rapide dans le tégument, beaucoup plus que dans la forme nodulaire (Lie).
Les altérations initiales paraissent porter sur les nerfs de la peau ; dans la grande majorité des cas (2), les troncs ne se trouvent envahis que secondairement. Ce n'est que très exceptionnellement, d après
11) V Kunomuller, UeberTuberkulôse iihnliche Verïinderungen etc. (Lepra, 1900). (2 Lie, Lepra im Rûckenmark und den peripherer Nerven (Arc/,, fûr Derm*iologie, 1901).
Lie, qu'il s'agit d'une névrite descendante. Leur volume peut être tellement augmenté que l'on s'imagine difficilement, au premier abord, qu'il s'agisse de nerfs. Cette tuméfaction peut être régulière et uniforme; elle est plus souvent fusiforme ; elle s'accompagne habituellement d'une altération de Fépinèvre qui est d'un rouge vif ou sombre suivant l'âge de l'altération. De nombreux bacilles, pour la plupart intracellulaires, occupent les interstices des tubes; on les trouve dans les lamelles les plus profondes du périnèvre et des cloisons interstitielles ; les voies lymphatiques jouent le rôle essentiel dans la propagation du contage (Lie). Ces bacilles se développent dans ces nerfs périphériques comme dans les autres tissus nerveux en traînées linéaires souvent longues et contournées : ils y sont aussi par places accumulés en petits groupes ; d'après Leloir, la lésion des tubes peut être primitive; Hansen et Looft y signalent également des compressions avec atrophie de gaines de myéline et des cylindraxes par des cellules remplies de bacilles ou de granulations ; ils peuvent se régénérer.
Le tissu interstitiel prolifère, ses noyaux se multiplient, particulièrement dans les gaines de Schwann, et il se produit une sclérose qui contribue à amener l'atrophie des tubes nerveux ; les cylindraxes persistent longtemps ; les nerfs renferment moins de bacilles dans la forme nerveuse que dans la tubéreuse ; peut-être y ont-ils, comme le suppose Neisser, une plus grande activité pathologique. Il se produit donc concurremment des phénomènes de réaction interstitielle et parenchymateuse ainsi que de dégénération : les uns et les autres prédominent suivant la période à laquelle l'examen histologique est pratiqué. Dans les régions où les incessantes irritations traumaliques amènent une inflammation de la tunique externe, on trouve une infiltration de cellules rondes autour des vaisseaux et beaucoup de mastzellen. Un manchon épais et de nombreuses cloisons de tissu fibreux s'y développent.
Dans les nerfs des extrémités inférieures, il peut se produire une infiltration graisseuse : l'infiltration mérite alors le nom de névrite interstitielle lipomaleuse que lui à donné v. Leyden.
On peut aussi observer dans les nerfs lépreux des dépôts calcaires et des accumulations de pigment.
On a constaté dans les cellules ganglionnaires l'existence d'altérations consistant en une pigmentation anormale avec production de vacuoles; Babès y a trouvé le plus souvent des bacilles (1). Le réseau du grand sympathique peut être partiellement intéressé.
Les racines spinales, surtout les postérieures, sont constamment altérées; leurs cellules ganglionnaires renferment des bacilles; ces cellules sont pigmentées et parsemées de vacuoles (Lie). Les cor-
(1) Badès, Die Lepra, 1901.
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dons postérieurs sont sclérosés dans tous les cas où l'on a observé des aneslhésies étendues et invétérées.
La moelle peut être inLéressée dans toute son étendue; il en était ainsi dans le cas de Danielssen et Bceck où son diamètre s'était réduit à celui d'un porte-plume.
On trouve des bacilles, surtout dans les cellules nerveuses, mais aussi dans les espaces lymphaticpjes; les tubes nerveux sont atrophiés cl le tissu de la névroglie est épaissi dans les cordons postérieurs. Ces altérations, d'après Marie et Jeanselme, sont plus particulièrement localisées dans les cordons de Goll, les faisceaux en virgule et les triangles marginaux, à rencontre du tabès; ils les considèrent comme endogènes.
Suivant Lie, au contraire, elles ont pour points de départ celles des nerfs périphériques. On peut trouver concurremment des lésions des cordons antérieurs et latéraux; elles sont d'ordinaire minimes. Chiassoti, Souclakewitsch et Babès (1) ont constaté la présence de bacilles dans les cellules nerveuses et la substance grise; on y trouve les mêmes altérations que dans celles des ganglions; Jeanselme (2) a observé l'atrophie de ces mêmes éléments.
En résumé, les lésions des nerfs périphériques sont les plus fréquentes et les plus importantes, mais elles n'expliquent, ni l'ensemble des troubles de l'innervation, ni toutes les lésions ganglionnaires et spinales; il peut donc y avoir, dans la lèpre, des altérations propres de la moelle.
Faut-il ranger parmi elles la syringomyélie, comme le pense Zambaco ? Gerbe.r (3) en a fait connaître un cas incontestable, mais un fait unique ne peut être considéré comme démonstratif; il a pu n'y avoir qu'une simple coïncidence. La preuve n'est donc pasfaite; de nouvelles recherches seront nécessaires pour élucider la question.
11 est possible, comme le soutient Nonne (4), qu'une partie des lésions spinales, comparables à celles que l'on observe dans les cachexies, soient d'origine toxique.
Les testicules sont tuméfiés ou atrophiés suivant que leur altération est récente ou ancienne ; la glande et l'épididyme sont affectés simultanément; leur surface est lisse ou nodulaire; on a trouvé des bacilles dans les cellules des canaux séminifères ; parfois la lumière de ces canaux est oblitérée par ces parasites agglomérés ou par des globes très volumineux résultant de leur dissociation granuleuse ; on trouve aussi les parasites dans le tissu conjonctif interstitiel, ainsi que dans l'endolhélium vasculaire.
(1) Babès, Congrès de Berlin, 1901.
(•j.) Jeanselme, Ve congrès international de dermatologie, Berlin, 1901.
(3) Gehdeh, Ein Leprafall mit Syringomyélie [Lepra, l. GXVI).
(4) Nonne, Congrès de Berlin, 1904.
Les ovaires peuvent également être le siège d'altérations provoquées par les mêmes bacilles. La mamelle et le mamelon peuvent être infectés; on trouve alors des bacilles dans le lait.
On a pu, dans plusieurs cas, rattacher à la lèpre des ulcérations dysentériformes du rectum.
Dans le foie, on a noté une prolifération embryonnaire interacineuse avec envahissement des endolhéliums et altération amyloïde. Los espaces portes sont remplis de bacilles.
Dans la rate, souvent très volumineuse, les cellules peuvent de même renfermer beaucoup de bacilles ; ces altérations, nodulaires au début et occupant surtout les glomérules de Malpighi, deviennent ultérieurement scléreuses.
Les reins sont fréquemment intéressés, probablement par suite du trouble apporté par la maladie dans les fonctions de la peau, car on n'a pu qu'exceptionnellement constater la présence de bacilles dans ces organes: suivant la période de la maladie, on trouve les altérations du gros rein blanc ou du rein contracté; il s'y joint une dégénérescence amyloïde.
La plupart des auteurs admettent, contrairement à Hansen et Looft, que les os sont souvent malades dans la lèpre; ils y décrivent une inflammation qui porte surtout sur la moelle et aboutit à la raréfaction de leur tissu ; ils y signalent des bacilles dans la moelle, dans ses lymphatiques, dans les canalicules de Havers et dans les corpuscules osseux.
Les muscles atrophiés ne renferment pas de bacilles; leur altération est sans doute tropho-névrotique.
Le sang contient des bacilles libres ou incorporés aux globules pendant le cours des poussées aiguës (Kœbner).
Dans les périodes avancées de la maladie, on constate une diminution considérable dans le nombre des globules rouges, ainsi que dans leur richesse en hémoglobine.
. Babès et Kalindero (1) ont trouvé des bacilles dans les mucus. Arning et Pitres (2) ont constaté que le vaccin en contient des quantités considérables.
Ces parasites peuvent se rencontrer dans tous les tissus sans autre altération appréciable.
Lorsque la maladie débute dans l'enfance, elle détermine un arrêt de développement de tout l'organisme ; les signes de la puberté peuvent faire défaut.
11 semble que les irritations locales favorisent le développement des lépromes cutanés : c'est ainsi qu'on les voit prendre souvent un développement plus considérable au niveau des parties qui sont le pius exposées aux frottements ou contacts irritants, telles que les
(1) Babès et Kai.imif.uo, Congrès de Vienne, 1891.
(2) Pitres, loc. cil.
H. IIALLOPEAU. — LÈPRE.
coudes, les genoux cl les fesses ; l'air doit êlre considéré comme un agent irritant : telle est du moins l'interprétation qui nous paraît la plus vraisemblable des localisations de prédilection au visage et aux mains. D'après Unna, les régions riches en éléments graisseux restent indemnes.
Pendant longtemps, les bacilles n'atteignent pas la surface cutanée: on en trouve cependant, comme nous l'avons indiqué plus haut, dans le pus et les détritus des ulcérations.
La marche de la maladie par poussées, suivies de rémissions, a reçu de Patrick Manson l'interprétation suivante : les tissus d'un organisme peuvent constituer momentanément un milieu favorable au développement du contage; il sefait alors unepoussée aiguë, liée, soitdirectement à la genèse de nouvelles néoplasies, soit à la pénétration dans le sang des léprotoxines qu'elles engendrent; puis, au bout d'un certain temps, les conditions de réceptivité offertes par l'organisme envahi cessent de se trouver réalisées, le milieu n'est plus favorable à la genèse des bacilles, les néoplasies rétrogradent ou cessent de se développer, elles subissent des modifications régressives ; il se produit une période plus ou moins prolongée de rémission ; elle dure jusqu'au moment où, par suite des échanges nutritifs, l'organisme devient de nouveau un bon milieu de culture pour l'agent infectieux et où, par conséquent, les conditionsnécessairesàunepousséenouvelle se trouvent réalisées. Nous avons vu varier de quinze jours à plusieurs années la durée des intervalles qui séparent ces reconstitutions de l'organisme en milieu de culture.
DIAGNOSTIC. — La lèpre est souvent méconnue pendant longtemps en raison de l'indolence de ses lésions, de leur défaut de retentissement sur la santé générale et aussi de l'intérêt qu'ont les malades à dissimuler la nature de l'infection dont ils se sentent atteints.
Il faut tenir compte, pour arriver au diagnostic, des lieux de résidence du sujet. On hésite, dans les cas douteux, à incliner vers le diagnostic d'une lèpre si le malade n'a pas séjourné dans un pays où règne la maladie : c'est peut-être là cependant une faute de méthode si, comme l'affirme Zambaco, la lèpre existe dans beaucoup de contrées qui passent pour en être indemnes. Nous avons vu, d'autre part, que, par l'intermédiaire de soldats, de commerçants et de fonctionnaires revenus des colonies, la maladie peut s'observer dans toutes les localités.
La présence des bacilles caractéristiques dans les parties altérées constitue un signe diagnostique d'une valeur absolue; on doit donc constamment les rechercher : Kalindero a établi que ces parasites peuvent se rencontrer dans le liquide de vésicaloires suppurés appliqués sur les taches cutanées; mais c'est là, suivant Bodin, un fait sans valeur au point de vue du diagnostic, car, d'après ses recherches, ce procédé ne donne des résultats positifs que si le vési-
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catoire esl appliqué sur un léprome, et, en pareil cas, il suffit de pratiquer quelques scarifications superficielles et d'examiner la sérosité sanguinolente qui s'en écoule pour trouver le bacille (1).
On peut aussi, comme l'ont montré MM. Moreslang, Yakimowilch et Bodin, trouver les bacilles dans les produits d'ulcérations (2).
Ils existent très fréquemment dans le mucus nasal; Leredde et Paulrier font ingérer aux malades de l'iodure de potassium pour obtenir celte sécrélion.
Malheureusement, la présence du bacille n'est pas constante au niveau des altérations lépreuses. C'est ainsi que Jeanselme a plusieurs fois constaté que des malades atteints de lèpre invétérée ne présentaient plus de bacilles au niveau de leurs altérations cutanées, alors que, chez les mêmes sujets, des résultats positifs avaient été obtenus antérieurement; sans doute, dans les périodes de rémission, il n'y a plus dans les tissus de bacilles en état d'activité nutritive ; les caractères cliniques permettent seuls alors d'arriver à un diagnostic.
Parmi les phénomènes initiaux qui doivent faire soupçonner la lèpre, on signale surtout la tuméfaction du lobule de l'oreille, une légère desquamation péri-unguéale et l'anesthésie de la pointe du petit doigt ou d'autres régions, telles que particulièrement la continuité des membres, ainsi que l'alopécie de la partie externe des sourcils; plus tard, viennent l'atrophie de l'éminence thénar et la tuméfaction du nerf cubital.
Les lâches initiales peuvent être confondues avec celles du inliligo; elles en diffèrent surtout par l'anesthésie dont elles sont le siège ; mais celle anesthésie peut faire défaut et, d'autre part, il existe des vililigos avec affaiblissement notable de la sensibilité ; le diagnostic ne peut être fait en pareils cas que par les phénomènes concomitants ; peut-être un cerlain nombre de lèpres indigènes sontelles ainsi considérées à tort comme des vitiligos.
Les mêmes difficultés se produisent pour le diagnostic de la morphée : dans les cas typiques, l'induralion considérable de la partie décolorée, l'intégrité à son niveau de la sensibilité dans ses divers modes et le lilas ring permettent d'établir le diagnostic; mais le lilas ring peut manquer, l'induration peut être légère et, d'autre part, les macules lépreuses peuvent rester un certain lemps sans anesthésie ; en l'absence de bacilles, le diagnostic ne peut alors être formulé. C'estainsi, comme l'ont justement fait remarquer Leloir etv. Dùring, que des affections identiques peuvent être qualifiées de lèpre à Conslanlinople et de morphèe en France. Il en esl de même des autres formes de sclérodermie.
(1) Bodin, Note sur le procédé d'examen bactériologique de la lèpre par le vésicatoire suppuré (/Jeune de méd., 1S91).
(2) Bomn, Note sur un cas de lèpre (Médecine moderne, 1S94). — Yakimowitch, Soc. russe de dermal., 1893.
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Les poussées érylhémateuses souvent simulent des érythèmes polymorphes. C'est surtout leur évolution qui les en distingue : à leur encontre, en effet, elles persistent partiellement sous forme de macules avec ou sans infiltration; les mêmes caractères différencient la lèpre aiguë de Vérysipèle. Le diagnostic reste donc indécis au début, sauf examen bacillaire.
Les lépromes des mains peuvent aussi simuler des engelures : ils s'en distinguent par leur indolence, leur chronicité, leur persistance pendant la saison chaude .et l'anesthésie qui les accompagne.
Nous avons observé chez l'homme une forme d'urticaire pigmentée qui simule la lèpre; ce sont des plaques nummulaires ou circinées qui présentent le plus souvent une coloration brune; elles peuvent s'accompagner d'anesthésie dans leurs aires; ce n'est qu'au début et ultérieurement, lorsqu'une excitation thermique ou mécanique vient les influencer, qu'elles deviennent légèrement saillantes et érythémateuses; celte urticaire se dislingue de la lèpre par le résultai négatif des recherches bacillaires, le défaut d'évolution de la maladie et l'absence de tout autre phénomène morbide (1). Arning a fait connaître un fait analogue (2).
La lépride en nappes scarlatiniforme persistante avec atrophies miliaires (3) peut être confondue, surtout dans sa dernière période, avec le lupus èrylhèmaleux disséminé; dans les deux cas, on observe de larges placards rosés avec cicalricules multiples et un rebord légèrement saillant, plus rouge, représentant le processus en activité : les troubles de la sensibilité, le défaut de dilatation des orifices sudoripares, le séjour dans un pays à lèpre et la présence de bacilles de Hansen conduisent au diagnostic. Les mêmes caractères empêchent de confondre cette forme, dans sa phase initiale, avec les autres érythrodermies généralisées.
Quand la lèpre tuberculeuse est arrivée à sa période détat, le tableau clinique est tellement frappant et caraetérislique'qu'il n'y a plus d'erreur possible ; c'est seulement dans les cas où la maladie est incomplètement développée qu'il surgit des difficultés.
Les syphilides peuvent en imposer pour des lépromes palmaires lorsqu'elles se présentent sous la forme de saillies brunes surmontées ou entourées de squames et disposées en arcs de cercle irréguliers (4) ; Hansen et Looft, d'accord avec Danielssen, nient ces lépromes
(1) H. Hallopeau, Sur un cas d'urticaire pigmentée publié antérieurement comme un cas probable de lèpre bretonne (Soc. fr. de dermat. elAnn. de dermat., 1898). — H. Hallopeau et Marcel Sée, Sur une éruption pigmentée simulant la lèpre [Ibid., 1901). — H. Hallopeau et Teisseire, Sur un troisième cas d'urticaire pigmentée cyclique, nouvelle espèce d'angionévrose [Soc. fr. et A/Ht. de dermat.. mars 1905).
(2) AnriiNG, Erythema perslans pseudo-leprosum {Arch. fur Derm., 1898).
(3) Hallopeau, loc. cil. t
(4) Zamdaco, État de nos connaissances actuelles sur la lèpre (Semaine med., 1899).
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palmaires et admettent que l'on a pris pour tels des syphilides.
Pour ce qui est des tuberculoses cutanées, leur localisation habituelle à un ou plusieurs membres, leur distribution suivant le trajet des gros troncs lymphatiques, les ulcères à bords décollés dont elles deviennent le siège, l'aspect lupique des lésions de la face, permettent à la clinique de formuler un diagnosLic avant le résultat des cultures et des inoculations.
Le mijcosis fongoïde peut avoir des analogies d'aspect avec des altérations lépreuses; il en diffère cliniquement par la coïncidence presque constante d'érijptions eczémateuses ou lichénoïdes, par l'aspect des tumeurs, leur forme souvent régulièrement arrondie, et surtout le rebord absolument net et comme géométrique qui sépare ces néoplasies des parties saines; il faut y ajouter l'intensité du prurit et la disparition de tumeurs volumineuses. Les tumeurs sarcomateuses présentent des caractères très analogues à ceux que nous venons de signaler.
Pour toutes ces maladies, la recherche de l'aneslhésie offre une importance capitale; son existence est toujours un argument de premier ordre en faveur de la lèpre. Elle nous a permis récemment de reconnaître une lèpre méianique d'aspect insolite (1).
La lèpre aneslhésique est plus souvent d'un diagnostic difficile.
Elle peut offrir un ensemble symptomatique identique à celui de la maladie de Morvan : dans les deux cas, on observe de l'anesthésie, la perte successive de plusieurs phalanges ou de plusieurs doigts et des troubles de la circulation capillaire; l'analogie est telle que, d'après Zambaco, il y a identité ; le type clinique auquel on a donné le nom de Morvan ne serait autre chose que la lèpre survivant en Bretagne et méconnue jusqu'ici ; Calderone est arrivé aux mêmes conclusions : il y a lieu d'attendre le contrôle des examens bactériologiques pour juger la question ; mais il ne faudrait pas se hâter de conclure négativement de recherches qui ne porteraient que sur des produits d'exsudation tels que le pus des vésicatoires ; Pitres et Sabrazès ont établi qu'ils peuvent ne donner aucun résultat alors que l'étude de fragments de nerfs excisés y révèle la présence de bacilles.
Les mômes considérations s'appliquent à la syringomyélie : ni les dissociations des troubles sensitifs, ni l'intégrité des muscles de la face, ni l'absence de macules ne peuvent la différencier des myélopathies lépreuses; il est certain qu'une partie des faits publiés sous ce nom ne sont autres que des cas de lèpre; nous en avons pour témoins celui qu'ont fait connaître Pitres et Sabrazès (2) et les
(1) H. IIallopeau et Deiioye, Soc. fr. de dermal., 1905.
(2) Pitrbs, De la valeur de l'examen bactériologique dans le diagnostic des formes frustes et anormales de la lèpre (Acad. de méd., 1892). — Pitres cl Saurazès, Nouvelle iconographie de la Salpétrière, 1893.
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malades présentés par Thibierge (1) et par Chauffard (2) à la Société médicale des hôpitaux : l'examen bactériologique, en pareil cas, peut seul, ainsi que le dit justement Petrini (3), éclairer le diagnostic. On peut cependant, comme le font remarquer Pitres et Sabrazès, être mis sur la voie par le séjour antérieur dans un pays à lèpre, par le début à l'âge adulte, par l'existence de phénomènes céphaliques et de lépromes cutanés, par l'absence de déviation du rachis et par l'hypertrophie des nerfs cubitaux. Schlesinger (4) donne encore, comme signes différentiels en faveur delà lèpre, la production de cicatrices décolorées et analgésiques à la suite des éruptions huileuses, la douleur à la pression sur le trajet des nerfs, le caractère moins absolu des dissociations anesthésiques, leur limitation à certaines régions sur des surfaces généralement peu étendues ; au contraire, la généralisation de ces dissociations, l'apparition de phénomènes convulsifs, les troubles vésicaux et les paralysies bulbaires unilatérales doivent faire pencher la balance du côté de la syringomyélie. Suivant Kaposi, l'anesthésie tactile ne serait jamais absolue dans la lèpre; il y persisterait ce que l'on a appelé la sensibilité profonde.
D'après Laehr (5), la syringomyélie diffère des polynévrites lépreuses par les caractères suivants : les troubles symptomatiques y sont localisés suivant leur origine dans un segment de la moelle, le plus souvent aux membres supérieurs; ils suivent une marche descendante; l'anesthésie y est complètement dissociée; les douleurs fulgurantes y sont analogues à celles du labes; les troubles sensitifs peuvent y faire totalement défaut; les troubles de la motilité y prédominent; l'alaxien'y est pas exceptionnelle; le moteur oculaire commun n'y est jamais intéressé; on n'y trouve pas les signes de névrite périphérique ; il ne s'y produit pas de poussées fébriles. M. Rosenthal (6) y signale des douleurs dorsales qui n'appartiennent pas à la lèpre; suivant le même auteur, la polynévrite syphilitique se dislingue de la polynévrite lépreuse, entre autres signes, par le défaut de poussées fébriles, par l'absence des épaississements nerveux ou leur caractère peu accentué, par l'existence fréquente de paralysies sans amyotrophies, par des troubles dans l'excitabilité électrique en l'absence d'autres modifications appréciables dans l'innervation des muscles, par le manque d'atrophies isolées des muscles de la race, par la plus grande fréquence de
(1) Thibierge, Lèpre systématisée nerveuse avec troubles sensitifs se rapprochant de ceux de la syringomyélie {Soc. méd. des hôp., 1891).
(2) Chauffard, Lèpre systématisée nerveuse simulant la synngomyclie (ùoc. méd. des hôp., 1895). .
(3) Petrini, Le bacille dans la lèpre systématisée nerveuse {Ann. de dermal., 1 894).
(4) Schlesinger, Arch. fur Dermal., 1895.
(5) M. Laehr, loc. cil., p. 139.
(0) Rosenthal, De la douleur dans la syringomyélie. Pans, 1898.
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l'ataxie cl des troubles de la station que provoque l'occlusion oculaire, par l'influence rapide du traitement spécifique. D'aprèsBaelz(l) et Gluck (-2), le grand nerf auriculaire est épaissi et induré dans la lèpre exclusivement.
Les polynévrites béribériques se différencient, d'après Jeanselme(3)r de celles de la lèpre par l'absence d'épaississemenl des nerfs, par la participation des nerfs bulbaires et par la coïncidence d'œdèmes.
La chute du petit orteil amenée par le développement d'une bride fibreuse qui l'étrangle à sa base peut s'observer dans la lèpre, comme dans Yaïnhum, maladie des nègres qu'elle caractérise essentiellement, mais elle y est constamment associée à d'autres signes. Dans la sclérodermie, la sensibilité est en général conservée, les épaississements des nerfs (4) font défaut : les altérations se disposent soit en bandes symétriques, soit en larges plaques; il n'y a pas de néoplasies cutanées ni de bacilles.
Il faut en rapprocher les para-léproses de Gluck (5) ; cet auteur applique cette appellation aux cagols des Pyrénées, à une partie des malades observés en Bretagne ; il s'agirait d'ensembles symptomatiques représentant partiellement le tableau de la lèpre aneslhésique sans que l'on y trouve des bacilles : ce seraient des descendances de lépreux ; cette interprétation nous paraît bien douteuse; il faut attendre des recherches de contrôle (6).
Hansen a donné un signe différentiel auquel il attache une valeur pathognomonique : suivant lui, l'éminence thénar est constamment atrophiée dans ces formes de lèpre et sa persistance suffit pour en faire éliminer le diagnostic ; nous avons vu que cette proposition est loin d'avoir une valeur absolue et que, dans des cas de lèpre nerveuse incontestable et très avancée, les éminences thénars peuvent être conservées (Voy. p. 316).
Plehn a observé au Cameron une pseudo-lèpre caractérisée cliniquement par des taches pigmentaires, des nodosités, des ulcérations,, de l'éléphantiasis ; elle s'en différencie par l'absence d'anesthésie, d'épaississement des nerfs et de bacilles.
Vasplujxie locale des extrémités, quand elle coïncide avec des troubles trophiques, peut en imposer pour la lèpre : l'influence exclusive du froid et l'existence de lésions concomitantes pathognomoniques du côté des oreilles et souvent aussi du lobule nasal pourront, en pareil cas, éviter une erreur.
(1) Baelz, Zum Lehreder Lcpra {Berl. klin. Woch., 1897). ('2) Gluck, Zur Kenntniss der Paraleprose (Lepra, 1903). (3) Jeanselme, Article cité, ('i) Jeanselme, Article cité.
(5) Gluck, Zur difl'erenziel Diagn. zwischen der Lepra Nervorum und byringomyelie {Wien. med. Woch., 1898).
(6) Zambaco, Des rapports qui existent entre la maladie de Morvan, la synngomyélie, la sclérodactylie, la maladie de Uaynaud, la morphée, l'aïnhum, l'atrophie musculaire progressive et la lèpre (Lepra-Conferenz) .
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Le mal perforant de la lèpre est identique à celui du lahes : l'étude des phénomènes concomitants et les examens bactériologiques permettent seuls de savoir sous quelle influence il se produit.
C'est de môme par l'ensemble des phénomènes concomitants que l'on rattache à la lèpre les éruptions pemphigoïdes.
En résumé, dans les cas douteux l'examen bactériologique peut seul permettre des conclusions positives; il est très probable (pie sa mise en œuvre régulière permettra de rattacher à la lèpre nombre de types cliniques dont la nature avait jusqu'ici été complètement méconnue.
PRONOSTIC. — Il suffît de se reporter à la description de la lèpre pour se rendre compte de son extrême gravité : la maladie se termine le plus souvent par la mort après avoir donné lieu aux mutilations et aux troubles fonctionnels les plus lamentables. Faut-il invoquer comme une circonstance atténuante la remarquable tolérance avec laquelle les malades supportent les altérations les plus pénibles et l'état de profonde apathie dans lequel ils tombent? Dans les cas où la maladie devient complètement silencieuse, on doit toujours se demander si l'on a affaire à une trôve persistante ou à une guérison réelle. Pour notre part, nous avons vu plusieurs de nos malades rester pendant des années sans présenter de nouvelles manifestations: M. Besnier et M. Montgomery (1) ont publié des observations semblables : il s'est agi aussi bien de formes tubéreuses que de formes anesthésiques. La lèpre scarlaliniforme dont nous avons parlé antérieurement se prolonge avec des poussées rares et très bénignes. Chez un malade atteint d'une forme mixte que nous avons étudiée avec M. Jeanselme et qui a succombé à une tuberculose pulmonaire, quatre ans après une poussée lépreuse aiguë suivie de rémission, la recherche des bacilles de Hansen pratiquée après l'autopsie n'a donné que des résultats négatifs, et nulle part il n'y avait de lésions de lèpre en activité ; il s'agissait donc peutêtre, d'un cas de guérison de cette maladie (2), bien qu'il pût subsister des foyers latents d'éléments infectieux. Ces cas de guérison s'observent presque exclusivement dans la forme aneslhésique.
Au point de vue de la survie, la lèpreanesthésique doit être de même considérée comme moins grave que la tuberculeuse; on l'a vue se prolonger pendant plus de trente ans; nous en avons un nouvel exemple sous les yeux; un malade observé par M. Sauton en était atteint depuis soixante ans ; Ehlers (3) et Eichmuller (4) ont cité des faits semblables. Nous avons indiqué d'ailleurs qu'elle est souvent consécutive à la forme tuberculeuse et que cette transformation
(1) D. Montgomehy, Medic. Rev., 1902.
(2) H. Hallopeau et Jeanselme, Presse médicale, 1900.
(3) EiiLEns, Soc. fr. et Annales de dernult., 1896.
(4) Eichmuller, Paris, 1898.
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coïncide avec une Lenclance plus grande à la chronicité sans épisodes aigus. Elle se complique rarement de tuberculose pulmonaire.
Existe-t-il des formes atténuées et bénignes de la lèpre? Nous croyons devoir répondre affirmativement, car Besnier et nous-même avons maintes fois observé des sujets chez lesquels la maladie se traduisait exclusivement, depuis nombre d'années, par de simples macules ; il est possible qu'en pareils cas elle persiste sous cette forme atténuée sans donner lieu jamais à des altérations plus graves de la nutrition cutanée, non plus qu'à des troubles de l'innervation.
TRAITEMENT. — On combat la lèpre par des médicaments, administrés intus el extra, auxquels on. attribue, à tort ou à raison, une action spécifique sur l'agent infectieux.
Les particularités qu'offre la marche régulière de la maladie rendenttrès difficile l'appréciation des médications qui lui sont opposées. Nous avons vu en effet que la lèpre procède par poussées suivies de rémissions spontanées dont la durée n'a rien de fixe; si donc l'on vient à administrer un médicament pendant l'une de ces poussées ou lorsqu'elle se termine, on est tenté de lui rapporter l'amélioration qui survient ultérieurement. Nul doute que ces illusions thérapeutiques n'entrent pour beaucoup, si ce n'est pour tout, dans le rôle efficace qui a été attribué à divers agents médicamenteux : c'est donc sous toutes réserves, sauf peut-être une exception, que nous énumérerons ceux qui ont été surtout préconisés.
Avant d'aborder cette étude, nous devons dire que MM. Marcano et Wurtz (1) ont à juste titre conseillé l'ablation de la tache initiale qui peut précéder l'apparition des lésions généralisées. Cette médication a été expérimentée, et, dans plusieurs cas, il n'y a pas eu, après plusieurs années, d'autres manifestations de la maladie. Il faut de môme, quand faire se peut, enlever les lépromes isolés, soit parle bistouri, soit parla cautérisation.
Parmi les médicaments employés vient, en première ligne, l'huile de chaulmoogra : on peut la donner en capsules; Veyrières l'émulsionne dans de la gomme; si le médicament est bien toléré par l'estomac, on en fait ingérer par jour jusqu'à trois cents gouttes, mais on est le plus souvent obligé de s'arrêter à une dose bien inférieure. On peut avec avantage l'ingérer en lavements, jusqu'à la dose qui vient d'être indiquée, délayée dans du lait; on a recours également à son principe actif, l'acide gynocardique. D'après Unna, cette huile est tolérée sous la forme de pilules savonneuses kérafinisées, à doses alternativement croissantes et décroissantes. Jeanselme, Raynaud (d'Alger), Tourtoulis-Bey et nous-même l'avons employée stérilisée en injections intramusculaires : Tourtoulis a obtenu ainsi de très notables améliorations (2). Ce mode d'administration n'est cependant pas sans
(1) Marcano et R. Wurtz, loc. cil.
(2) Tourtoulis-Bey, V« Congrès de dermatologie, 1901. ■
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inconvénients : il peut donner lieu à des nodosités douloureuses, à des éruptions, à des embolies graisseuses (1).
Nous avons vu plusieurs fois des malades traités par celte médication guérir complètement, tout au moins en apparence (2) ; par contre, nous avons observé des séries de poussées aiguës chez des sujets qui lui étaient soumis d'une manière intensive, particulièrement sous forme d'injections (3).
Kalindero a employé de préférence le pétrole intus el extra. Bhan Daji, médecin indou, a utilisé l'huile de YHydnocarpus inebrians, connue parmi les indigènes sous le nom d'huile de kanli I Aslachewsky donne la teinture de salsepareille (5).
Les autres médicaments prescrits à l'intérieur, tels que le mercure, Yarsenic el Viodure de potassium, semblent inefficaces. Cependant, Radcliffe Crocker (6), Ehlers el Haslund ont vu survenir de notables améliorations à la suite du traitement par les injections mercurielles.
Récemment, Veurophène a été préconisé par Goldschmidt (7); il l'emploie en injections sous-cutanées, dissoute dans l'huile à 5 p. 100. Carreau a' recommandé le chlorate de potasse à la dose énorme et toxique de 15 à 20 grammes par jour, Friarte Yoloba, Castaneda la créosote, Bulkley la teinture de noix vomique, Piffard la strychnine, Murray le suc de la Calolropia gigantea, Bakewell le cashewol; aucun de ces médicaments n'a fait ses preuves. Danielssen et nousmême avons employé le salicijlale de soude dans les poussées aiguës ; il nous a paru exercer une influence favorable. La lymphe de Koch détermine des poussées aiguës sans aucun effet utile; nous l'avons vue aggraver la maladie.
Comme topique, on peut employer de même Yhuile de chaulmoogra ; le baume de Gurjun, additionné de deux ou trois parties d'eau de chaux, paraît donner parfois de bons résultats; il en est de même delà chrysarobine et de Yacicle pyrogallique, de Yichlyol, préconisés par Unna; on peut les employer sous la forme de pommades à 2 ou 5 p. 100, ou mieux incorporés dans la traumalicine à 8 ou 10 p. 100 ; ces topiques doivent être réservés aux formes non ulcérées. Dubreuilh a vu s'améliorer très notablement des cas traités intus el extra par l'ichlyol, en même temps que par la pommade pyrogallique à 5 p. 100 (8).
Les pommades à la résorcine (2 à 5 p. 100) conviennent pour le
(1) Hallopeau, Du Castel, Rille, Lepru-Conferenz.
(2) Hallopeau, Lèpre tuberculeuse guérie par l'huile de chaulmoogrra (Soc. //. de
de(îul Ïllopeau, RapporL à l'Académie sur le travail de Tourtoulis-Bey, 1 903.
(4) Sta^lÊv BÔvo, Le traitement de Bhan Daji contre la lèpre (Brit. Journ. of
dermnL., 1893) .„..,
(5) Astachevvsky, La lèpre a Irkoutsk (A/m. de dermal., 189o). (61 R. Cbocker, Ehlers, Lepra-Conferenz, 1897.
(7) Goldschmidt, La lèpre. Paris, 1894.
(8) Dubreuilh, Congres de Berlin, 190L
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visage qu'elles ne colorent pas. Contre les tubercules volumineux, Unna (1) recommande l'application d'une pâte formée de parties égales de potasse, de chaux, de savon vert et d'eau distillée. Pour les formes superficielles, il emploie cette pâte â la dose de 2 à 5 p. 100 dans de la vaseline.
Bhan Daji faisait frictionner chaque malin le corps entier avec l'huile de kanti ; deux heures après, le malade prenait un bain pour recommencer, soit de suite, soit dans la soirée, la friction huileuse (2). Nous avons obtenu de bons résultats de l'application de biiodure de mercure au 1 /200e- dans du collodion; elle amène l'affaissement des tubercules, mais elle n'est utilisable que sur des surfaces restreintes.
Dans les cas d'ulcérations, on peut recourir, soit au baume de Gurjun, soit aux applications de compresses imprégnées d'eau boriquée ou d'une solution de sublimé au 1/5000°; Yiodo forme et le diiodoforme, ainsi que Y huile phéniquée, peuvent encore trouver ici leur indication .
En raison de l'action provocatrice qu'exerce le contact de l'air, il est indiqué de recouvrir les parties qui y sont exposées d'un enduit protecteur; on peut donc avantageusement recommander aux malades ■de maintenir constamment sur le visage et les mains de la résorbine •ou l'un de ses dérivés français (adipline, aleptine, eudermine, léniline).
Dyes a expérimenté le sérum antivenimeux de Calmette, et Cornil la toxine du jequirity.
Oudin a observé des améliorations dans la lèpre tubéreuse à la suite d'un traitement par les rayons X.
Nous avons vu des malades présenter, après divers de ces traitements, des améliorations durables; l'un d'eux, après avoir failli succomber en 1888, n'a eu depuis lors que des manifestations peu nombreuses et d'une extrême bénignité, bien que sa lèpre ait plus de trente ans. En eùt-il été de même si l'on s'en était tenu à une simple expectalion attentive et aux palliatifs? Les médecins exerçant •dans les pays à lèpre peuvent seuls juger la question (3).
Dans ces derniers temps, de nombreuses tentatives de cures par l'injection hypodermique de liquides organiques ont été pratiquées. En premier lieu, il faut citer la sérothérapie de Carrasquilla (de Bogota). Il injecte, dans les veines d'un cheval, du sérum sanguin de lépreux et c'est le sérum de ce cheval qu'il emploie chez l'homme en injections hypodermiques comme moyen curatif.
Les résultats favorables qu'il a annoncés n'ont été confirmés ni par les essais multiples que nous avons faits à l'hôpital Saint-Louis en 1898 et 1899 (4), ni par ceux qui ont été rapportés à la Lepra-Conferenz.
(1) Unna, Thérapie des Gegenwartz, 1902.
(2) Stanley Boyd, loc. cit.
(3) Sommei\, La Lepra en la Republicn Argentine {Semana medica, 1898).
(4) IIallopeau, Rapport à l'Académie de médecine, 1898.
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Dans l'idée d'oblenir un modificateur plus actif, Lucca el Olaya- Laverde ont injecté des produits lépreux. Ce dernier fait usage de lépromes triturés avec des sérums sanguins et de l'eau : il injecte ce liquide a un bouc et, huit jours après, le saigne pour obtenir un sérum Irais qui sert aux inoculations : elles sont suivies d'une réaction fébrile et produisent, d'après les assertions de l'auteur, une grande amélioration avec disparition des bacilles dans les lépromes. Il faut attendre des expériences de contrôle pour juger cette méthode.
D'après MefchnikolT et Besredka, c'est aux cyto-loxines contenues dans ces sérums qu'il faut attribuer les améliorations qu'ils paraissent avoir produit dans plusieurs cas. Les expériences qu'ils ont faites, dans notre service et dans celui de Du Castel, avec du sérum de sang de chèvres auxquelles ils avaient injecté du sang défibriné, ont amené l'augmentation du nombre de,s hématies, en même temps que, dans plusieurs cas, une réaction locale au niveau des lépromes; mais on ne peut dire qu'il y ait eu d'effets curatifs.
Babès (1) a constaté que l'ancienne tuberculiue de Koch provoque chez les lépreux, plus tardivement que chez les tuberculeux et à dose plus forte, une réaction locale dans les néoplasies ainsi qu'une réaction fébrile; il en résulterait une amélioration; ici encore il faut attendre de nouvelles études : comme chez les tuberculeux, cette médication n'est pas exempte de dangers. Les effets de la léprine obtenue par le même auteur des lépromes, suivant la même méthode qui sert à la préparation de la tuberculine, doivent encourager à continuer ces recherches.
Il en est de même pour une autre léprine employée par E. Rost(2). C'est une lymphe provenant des cultures de bacilles de Hansen (?) dont elle contiendrait les toxines. Introduite sous la peau, elle donne lieu également à une poussée fébrile intense qui se prolonge pendant plusieurs jours en même temps qu'à des phénomènes de réaction dans les foyers lépreux ; cette altération paraît être suivie d'amélioration : c'est ainsi que des parties anesfhésiées, après avoir prisdans les parties centrales une coloration érythémateuse, redeviennent sensibles en même temps qu'elles reprennent leur couleur habituelle ;les sensations pénibles s'atténuent ou cessent complètement ; les ulcérations se cicatrisent; les nodules se résorbent. Il suffit d'un petit nombre de ces injections à la dose de 10 centimètres cubes pour obtenir le plus souvent ces résultats; la guérison n'a cependant été complète que chez quatre des cent malades ainsi traités, mais les autres ont présenté des améliorations tellement considérablesqu'elles équivalent presque à l'état de santé, et les progrès de la maladie ont été complètement enrayés. Ces injections ont paru constamment inoffensives. Bien que la nature lépreuse de ces cultures bacU-
(1) Badès, Soc. de méd. de Bucharesl, 1900.
(2) E. Host, Brilish med. Journal, M905.
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laires soit très contestable, il ne paraît pas douteux, d'après ces faits, que nous ne soyons enfin en possession d'une médicalion efficace contre cette maladie jusqu'ici rebelle à toute intervention.
Nous ne sommes donc plus en droit de dire, comme en 1894, que, dans la majorité des cas, la lèpre continue, malgré toutes les médications, à s'étendre progressivement. Il y a lieu d'espérer que la possibilité, établie par Nicolle, d'inoculer cette maladie à des singes conduira à des résultats encore plus décisifs (Voy. p. 320).
Le médecin doit aussi s'efforcer d'empêcher la propagation de la maladie.
Si, comme il est très vraisemblable, les piqûres d'insectes y jouent un rôle prépondérant, l'usage des moustiquaires, Y assainissement des pièces d'eau avec le pétrole, toutes les mesures de même ordre mises en œuvre contre la malaria trouvent ici leur application.
Les contacts intimes avec les lépreux doivent être évités; leur linge doit être passé à l'étuve; leurs objets de pansements doivent être brûlés; il faut éviter de porter leurs vêtements, de fumer leurs pipes, etc. Une attention toute particulière doit être apportée à la désinfection des fosses nasales et de leurs produits de sécrétion : les malades doivent plusieurs fois par jour faire introduire dans ces cavités de l'huile phéniquée au dixième. Ils se serviront, comme mouchoirs, de substances pouvant être brûlées : on conçoit en effet que les moustiques puissent y recueillir des bacilles (1).
Une autre mesure d'importance capitale est l'isolement; c'est grâce à lui, grâce aux léproseries dans lesquelles les sujets étaient internés que la lèpre du moyen âge s'est en grande partie éteinte dans nos contrées; c'est grâce à lui que la situation s'améliore en Norvège : il y a donc lieu de réclamer cet isolement, non seulement dans les pays où la maladie existe à l'état d'endémie, mais aussi dans notre Europe centrale que nos communications incessantes avec ces pays menacent de plus en plus de nouvelles contaminations.
Nous avons demandé en 1897 (2) qu'une surveillance soit pratiquée dans nos ports, par des médecins spéciaux, sur le personnel immigrant des bateaux arrivant de pays à lèpre ; celte mesure est appliquée aux États-Unis, aux Antilles et dans la Guyane anglaises, réclamée par Raynaud pourl'Algérie (3) et, d'une manière générale, par Neisser. La déclaration delà lèpre doit être obligatoire.
Les lépreux hospitalisés doivent être isolés quand ils ont des ulcérations. On doit inviter ceux des villes à un isolement volontaire. L'isolement peut se faire de préférence dans des sanatoriums; mais, dans les pays non infectés, ces établissements ne doivent être installés que dans des localités où la maladie ne peut pas se transmettre par
(1) Gehbeiit, Lepra der oberen Luftwcge, etc. (Arch. fur Rhinol., 1003).
(2) Halloi'kau, Lepra-Conferenz.
(3) Raynaud, Congrès de Berlin, 190 i.
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contagion, par exemple dans des îles non habitées. C'est à juste titre que notre Académie de médecine a déconseillé, comme dangereuse, l'exécution du projet du Dr Sauton, qui voulait installer un de ces établissements dans les Vosges (1), au risque de créer en France un nouveau foyer lépreux. Cette objection n'est pas applicable à l'hôpital Saint-Louis où il y a constamment des lépreux en traitement et où nous réclamons avec insistance depuis plusieurs années la création d'un service d'isolement.
Les mesures de détail doivent varier suivant les conditions sociales de chaque pays (Lepra-Conferenz). En ce qui concerne nos colonies à lèpre, Jeanselme pose, comme principes intangibles, l'interdiction de l'entrée de la colonie aux immigrants lépreux, l'isolement des lépreux atteints de lèpre ouverte, l'interdiction à ces malades de certaines professions; il faut y ajouter en première ligne les précautions mises en œuvre contre les moustiques dans les pays où règne la malaria. De nombreux asiles de lépreux avec toutes les précautions d'isolement ont été récemment créés dans les colonies anglaises (2).
On ne saurait trop accumuler les précautions pour épargner à notre pays une nouvelle invasion de ce terrible fléau.
(1) Besnier, Rapport à l'Acad. de médecine sur un projet du Dr Sauton, 1902.
(2) Pernet, V° Congrès de dermatologie, 1904.
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DÉFINITION. — Yaws, frambœsia ou pian sont trois termes qui désignent une maladie exotique, inoculable et contagieuse, caractérisée par une éruption de tubercules mûriformes, dont la structure est celle du papillome.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Le domaine du pian s'étend à toute la zone intertropicale. En Afrique, son principal foyer couvre le Soudan occidental et la côte ouest depuis la Sénégambie jusqu'à Angola. — En Amérique, il règne dans les Antilles, les Guyanes, le Venezuela et le Brésil. — En Océanie, il ravage la Polynésie, en particulier la Nouvelle-Calédonie, les îles Fidji, Loyalti, Samoa, Tonga, Salomon et Marshall. — En Asie, le pian occupe certaines parties de l'Inde anglaise, les côtes de Malabar et de Coromandel, l'île de Ceylan, l'Assam et la Birmanie. Il est très répandu dans la presqu'île de Malacca, le Siam et la Malaisie. Il a été observé sur la côte méridionale de la Chine. Le pian n'épargne pas l'Indo-Chine française, située tout entière dans la zone tropicale. J'ai montré qu'il sévit avec intensité sur la Haute-Cochinchine, le Cambodge, le Bas et le Moyen-Laos jusqu'à la hauteur de Vien-Tian (18° parallèle N.) (1). Depuis lors, ces constatations ont été confirmées par M. Bouffiandis, observant à Pak In Boun.
ÉTUDE CLINIQUE. — La durée du stade d'incubation est toujours assez longue. Elle n'est jamais moindre de douze à quinze jours dans le cas d'inoculation expérimentale, et elle se prolonge pendant trois, voire cinq ou six mois dans certains cas d'infection naturelle.
Les prodromes sont inconstants. Les uns sont d'ordre banal ; tels sont des mouvements fébriles irréguliers, des troubles gastriques et de la diarrhée. Les autres ont un cachet spécifique; ce sont : la céphalée qui parfois s'exacerbe « depuis le moment où le
(1) E. .Ti; Anselme, Le pian dans l'Indo-Chine française [Gaz. hebd. de niéd. et de chir., 1901), et Cours de dermatologie exotique. Paris, 1904.
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soleil se couche jusqu'au momcnl où le soleil se lève », suivanl une expression laotienne, et un pseudo-rhumatisme infectieux caractérisé par des douleurs articulaires cl osléocopes plus ou moins accusées.
Dès le début de cette période, la peau devient rude et perd son lustre. Bientôt apparaît l'élément initial, communément appelé maman-pian par les indigènes, qui persiste souvent à l'état solitaire pendant plusieurs mois. 11 occupe de préférence le pied ou le bas de la jambe. C'est une sorte de furoncle dur couronné d'une croûte, sous laquelle se développe une ulcération tenace dont les bourgeons exubérants font, dans la suite, une saillie en forme de chou-fleur. Ce papillome, après être resté slationnaire pendant plusieurs semaines, rétrocède spontanément, sans qu'aucun traitement ait de prise sur lui.
Plusieurs semaines ou plusieurs mois après la guérison du bouton mère, un mouvement fébrile et des douleurs rhumaloïdes plus ou moins vives annoncent que l'éruption va se généraliser. Chaque élément, observé à l'état naissant, esL une petite élevure conique, cerclée d'un liséré érythémaLeux à sa base et ponctuée d'un petit foyer nécrotique de couleur jaunâLre à son sommet. Plus tard, la petite escarre se détache et l'ulcère détergé s'étale et pousse une infinité de prolongements papillomaleux. Suivant la comparaison très exacte des Laotiens, la petite tumeur ressemble alors au contenu filamenteux d'une figue entr'ouverle. Elle rappelle aussi, par sa disposition lobulée, certains fruils composés, tels qu'une mûre ou une framboise, d'où le nom de frambœsia.
Les éléments arrivés à leur complet développement font une saillie ordinairement hémisphérique de 1 à 2 centimètres de diamètre et, à l'air libre, se coiffent d'une croûte épaisse et très adhérente. Le bouton pianique, mis à nu, apparaît hérissé d'un chevelu de végétations molles qui saignent facilement et laissent suinter un liquide gommeux, d'odeur fétide, qui se concrète bientôt en une croûte jaune-soufre modelée sur les filaments papillaires.
La configuration de certains boutons pianiques s'écarte sensiblement de ce type riioyen. Quelques-uns grossissent démesurément, s'étalent en surface et atteignent le volume d'un gros macaron. D'autres affectent une forme nummulaire. D'autres enfin figurent des anneaux ou des cocardes qui se coupent sous des incidences variables.
Très souvent, ces groupes d'éléments polycycliques sont surmontés d'une croûte de rupia, d'aspect syphiloïde. Au pourtour des placards cohérents, se disséminent déjeunes éléments qui sont peutêtre le résultat d'auto-inoculations, car les démangeaisons sont très vives pendant toute la durée du stade éruplif.
L'évolution du bouton pianique est lente; il s'accroît pendant deux ou trois semaines, demeure slationnaire pendant un laps de temps à
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peu près égal, puis il rétrocède. Le papillome se dessèche, se momifie pour ainsi dire el disparaît par résorption insensible. Le seul vestige qui indique la place de l'élément disparu, c'est une tache achromique ou hyperchromique transitoire, ou bien une cicatrice arrondie superficielle et légèrement gaufrée, en tout semblable à celle que laisse la vaccine ou l'ecthyma.
La topographie de l'éruption pianique est à peu près la môme que «elle des manifestations de la syphilis. Les foyers principaux occupent le pourtour des orifices naturels et la région ano-génitale. Des bouquets végétants, très analogues d'aspect aux plaques muqueuses hypertrophiques, garnissent les commissures des lèvres, le vestibule des narines, les ailes du nez. D'épaisses nappes villeuses et suintantes couvrent la vulve, le pli génito-crural, le scrotum et le périnée. Plusieurs fois j'ai vu des amas papillomateux former une couronne à la base du gland et déterminer un phimosis. Souvent, l'orifice anal •est entouré d'un bourrelet végétant qu'un médecin peu versé dans l'étude du pian prendrait, à coup sûr, pour une production svphililique.
" L'éruption ne reste pas cantonnée aux deux foyers d'élection que je viens de mentionner. Rare sur le cuir chevelu, elle est fréquente à la face, mais elle affectionne surtout les plis de flexion, l'aine, l'aisselle, la saignée des bras et le creux poplité. Aux mains et aux pieds, les ulcérations pianiques sont fréquentes. La périonyxis a -une importance étiologique très grande, car elle favorise certainement la transmission de la maladie à autrui et la pullulation des •éléments éruptifs sur le sujet lui-même par auto-inoculation.
En raison de l'hyperkératose qui double les régions palmaires et plantaires, le développement des boutons pianiques, gênés dans leur ■extension, s'accompagne de vives douleurs. Le papillome se fraie péniblement un trajet à travers les stratifications épithéliales et l'élément apparaît au fond d'une ulcération en forme de puits garni d'une margelle cornée, qui n'est pas sans analogie avec le mal perforant.
Quoi qu'on en ait dit, le pian n'intéresse jamais que le tégument externe; les muqueuses et les viscères restent toujours indemnes. Ces -caractères négatifs comptent parmi les meilleurs dont la clinique puisse faire état pour distinguer la syphilis de la maladie exotique qui la copie dans presque toutes ses manifestations.
Le pian procède par poussées successives dont le retour est annoncé par des phénomènes généraux et des douleurs rhumaloïdes. L'évolution morbide peut ainsi se poursuivre pendant plusieurs années ; mais toutes les manifestations cutanées ont des caractères identiques. Elles ne sont donc pas hiérarchisées comme celles de la syphilis.
Bien que le pian soit tenace et répugnant, on pourrait le
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considérer comme bénin, s'il ne donnait lieu, trop souvent, à desséquelles. La plus redoutable de celles-ci est le phagédénisme, qui peut entraîner une infirmité incurable.
En terminant cetteétude clinique, je dois mentionner certains fait s dont la signification m'échappe. Nombre de Laotiens atteints de pian ont des exostoses douloureuses qui marchent de pair avec l'éruption. Je ne puis décider si ces altérations osseuses ressortissent au pian ou à une syphilis concomitante, car la vérole est d'une extrême fréquence dans toutes les régions que j'ai visitées.
ËTIOLOGIE. — Les expériences de Charlouis (1881), médecin militaire aux Indes Néerlandaises, confirment celles qui avaient été faites autrefois par Paulet (1848). Elles établissent: 1° que le pian est inoculable; — 2° qu'une première atteinte ne confère pas l'immunité ; — 3° que le sang et les sécrétions des éléments pianiques sont virulents pendant leur période d'augment et d'acmé, mais qu'ils cessent d'être contagieux quand le boulon de pian est arrivé au stade de déclin.
Bien que ces expériences prouvent que la vérole et le pian ne sont point une seule et même maladie, comme certains l'ont soutenu,. Charlouis crut devoir compléter sa démonstration par une preuve inutile et blâmable. Il inocula la syphilis à un indigène atteint de pian qui, averti des suites possibles de la tentative, s'y soumis volontairement. A cet indigène, du nom de Kauwno, il inséra, sur le côté droit de la poitrine, la sécrétion d'un chancre induré. Un mois après apparut, au point d'inoculation, un ulcus durum (chancre induré) qui fut accompagné d'une adénopathie volumineuse de l'aisselle droite. Trois mois .et demi après le début de l'expérience, tout le corps du patient se couvrit d'un exanthème syphilitique, maculeux d'abord, et bientôt papuleux. La syphilis surajoutée ne modifia en rien l'évolution des tubercules de frambœsia (1).
Il n'est point d'infection plus contagieuse que le pian. Quand, dans une case, un enfant est atteint, ceux qui jusqu'alors avaient été indemnes contractent presque fatalement la maladie. L'endémie trouve toujours un aliment dans les jeunes sujets encore réceptifs, et de temps à autre elle prend un caractère épidémique.
Si le pian s'abat de préférence sur les jeunes générations, c'est que les adultes sont devenus le plus souvent réfractaires par le fait d'une atteinte antérieure (2). Mais ceux qui ont échappé à la contagion dans
(1) Charlouis, Ueber papilloma Iropicum (frambœsia) [Viertelj. f. Dermal. u. Syph., 1881, vol. II, p. 131-466). _ _
' (2) Entre les faits expérimentaux et les enseignements de la clinique, il existe un certain désaccord. L'observation prouve en efTet qu'une atteinte de pian confère une immunité sinon définitive, du moins durable. L'étal réfraclaire, il est vrai, n'esL pas acquis d'emblée. Plusieurs semaines ou même plusieurs mois après l'introduction du virus pianique dans l'organisme, les auto-inoculations sont encore possibles, mais la réceptivité finit par s'éteindre. Avec M. Angicr, j'ai fait i\ Pnom Penh,
l'enfance ne sont pas à l'abri du pian, quel que soit leur âge.
Sa fréquence chez l'enfant s'explique par la multiplicité des causes de contagion auxquelles celui-ci est exposé dés sa naissance. Au Cambodge et au Laos, il est commun de voir un nourrisson allaité par une femme dont les seins sont couverts de boulons de pian (1).
Les enfants des deux sexes sont complètement nus jusqu'à l'âge de cinq ou six ans. La peau non protégée est couverte d'excoriations qui sont autant de points d'appel à l'infection. Elle est exposée aux piqûres des moustiques et très souvent labourée par les sillons de la gale.
Ces parasites, qu'ils soient les vecteurs du pian ou qu'ils aident indirectement à~sa germination, en créant des portes d'entrée multiples, sont certainement des agents très actifs de dissémination. Du reste, comme le pian est généralement une maladie peu grave, qu'elle confère une immunité plus ou moins durable et que la contagion ne saurait être évitée, les parents n'essayent pas de proléger leurs enfants contre cette infection; d'aucuns même, persuadés que l'évolution du pian est moins sévère dans le bas âge et que cette maladie est une épreuve utile à la santé, favorisent l'inoculation par tous les moyens possibles.
A l'âge adulte, les bâtonnets qui tiennent lieu de fourchette, la pipe à eau qui circule de bouche en bouche, les nattes qui servent indistinctement à la famille et aux étrangers de passage aident à la dissémination du contage. Plusieurs fois j'ai pu surprendre sur le fait la transmission du pian de l'enfant à sa mère pendant la période d'allaitement. Dans ce cas, la maladie débute par des plaques végétantes situées sur le mamelon et l'aréole du sein, régions en conlacl avec les lèvres du nourrisson, hérissées d'éléments caractéristiques. J'ai vu aussi des Laotiennes nourrir impunément des enfants couverts de pian ; certaines d'entre elles portaient au pourtour du nez et des lèvres, ou sur toute autre partie du corps, des stigmates certains d'une atteinte antérieure, et elles savaient fort bien qu'elles étaient vaccinées contre le retour de la maladie. Les expériences de Paulet, médecin de la marine française, démontrent la transmission par la voie génitale (2). Peut-être la vaccination et l'opération du tatouage chez les Laotiens, les Siamois et les Birmans jouent-elles un rôle dans la diffusion de l'endémie.
L'infection pianique ne parait point capable de forcer la barrière
sur un Cambodgien en pleine poussée de pian, deux tentatives d'inoculation, l'une quatre mois, l'autre cinq mois après le début de la maladie. Aucun élément ne se développa au niveau des piqûres. Le pian se comporte donc comme la vaccine qui, avant d'immuniser le terrain, est réinoculable en série sur le vaccinifère pendant un certain temps.
(1) Le pian n'est pas transmissible parle lait.
(2) Pablbt, Mémoire sur le yaws, pian ou frambœsia, etc. (Arch. de médecine. août 1848).
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que lui oppose 1 'épiderme sain, mais l'érosion culanée la plus minime peut se transformer en boulon de pian.
Si l'Européen échappe presque toujours à la contagion, c'est qu'il est plus soucieux de sa personne el non point parce qu'il possède une immunité de race.
Le pian n'est pas héréditaire. Jamais, sur le nouveau-né, il n'apparaît avant le vingtième ou le trentième jour de la vie exlra-ulérinc. Dans les cas précoces, il est possible que l'enfant s'inocule en fran- ■chissant le conduit génital de la mère. La section du cordon pourrait être aussi une des sources de la contamination.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — La structure des papillomes pianiques est encore imparfaitement connue, malgré les examens faits par Charlouis et par Unna.
Grâce au Dr Angier, médecin de l'hôpital de Pnom Penh (Cambodge), qui m'a autorisé à exciser des éléments de pian dans son service, et qui, depuis lors, m'a fort obligeamment adressé de nombreux fragments, j'ai pu entreprendre l'étude méthodique des végétations pianiques.
La lésion intéresse le corps papillaire dont les vaisseaux sont très dilatés. Les papilles augmentent graduellement de longueur depuis la bordure marginale jusqu'au centre de l'élément. Le long des capillaires turgides, se tassent des plasmazellen qui montent sous forme de traînées linéaires dans l'axe des papilles. Ces cellules, de forme irrégulièrement cuboïde, ont un protoplasma basophile et un noyau volumineux ordinairement excentrique, arrondi, vésiculeuxet rempli ■de grains de chromatine. Le réseau élastique du derme, recherché par les méthodes appropriées (orcéine acide et bleu polychrome), parait avoir totalement disparu.
Le corps muqueux de Malpighi, dont les assises se sont considérablement multipliées, pousse des prolongements interpapillaires dans la profondeur du derme.
L'éléidine n'existe qu'à l'état de vestiges. Les couches superficielles de l'épiderme s'aplatissent et se dessèchent sans se charger de matière cornée.
Des polynucléaires encombrent la lumière des vaisseaux; ils émigrent des capillaires, infiltrent le corps muqueux, dans lequel ils creusent de nombreux abcès miliaires, aréolaires ou circonscrits.
En résumé, entre la lésion hislologique du pian et celle de la vérole, il y a des différences fondamentales : en premier lieu, le plasmomepianique est peu développé, il n'est pas dense, continu el centré par des axes vasculaires comme celui delà syphilis; en second lieu, les altérations des vaisseaux relevées dans un élément de pian sont celles qui appartiennent aux bourgeons charnus ; ce ne sont pas ces vasculariles avec épaississement considérable des parois vasculaires qui caractérisent la syphilis. — De ses recherches toutes
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récentes, Henggeler conclut que la caractéristique de la frambœsia ■est un plasmomc typique auquel s'associent rapidement des manifestations inflammatoires. Alors surviennent des modifications de l'épiderme, hypertrophie des cellules malpighiennes, acanlhose, hyperkératose et parakératose (1).
L'agent spécifique du pian est encore à trouver. Eijkmann, Breda ont vu des bacilles. Pierez, Nicholls et Watts, Hirsch ont cultivé des microcoques que ce dernier aurait inoculés avec succès à des chiens. Malgré des recherches réitérées, je n'ai pu déceler de microorganismes sur mes coupes. Les examens bactériologiques de Mac Leod, de Henggeler ont été pareillement négatifs.
DIAGNOSTIC. — Je crois inutile d'énumérer les caractères qui différencient le pian de l'impétigo, de l'ecthyma, de l'érythème vac- ■ciniforme des nouveau-nés et de la furonculose.
Le pemphigus végétant de Neumann arrivé à son complet .développement se présente sous l'aspect de nappes' papillomateuses qui occupent de préférence les plis articulaires, le scrotum, la vulve, l'anus, et sécrètent un liquide fétide. Mais le pemphigus végétant, qui est une dermatose bulleuse à sa phase initiale, envahit souvent les muqueuses et se termine presque toujours par la mort. 11 ne sévit d'ailleurs jamais sous forme épidémique.
Le bouton d'Orient ou clou de Biskra pourrait, principalement dans sa forme villeuse, être confondu avec le pian, mais ce dernier s'annonce par des troubles généraux et a pour lieu d'élection le pourtour de la bouche et la région ano-génitale, tandis que le boulon d'Orient ne s'accompagne pas de phénomènes réaclionnels et occupe généralement les parties découvertes.
La verruga, à laquelle on a parfois donné le nom de pian hémorragique, est une maladie générale dont la caractéristique est une éruption de papillomes très vasculaires qui donnent lieu à des pertes sanguines répétées et parfois mortelles. Cette infection, dont le pronostic est toujours grave, diffère du pian : 1° par sa circonscription géographique très étroite (Haut Pérou); 2° parla morphologie de ses éléments à structure érectile; 3° par ses localisations sur les muqueuses et sur les organes internes.
Entre toutes, la syphilis est la maladie qui copie le plus fidèlement le pian. Les douleurs ostéo-arliculaires à recrudescences nocturnes, la tendance de l'éruption à prendre la forme circinée, le groupcmentdes •élémentsau voisinage desorifices naturels, l'action curativedel'iodure de potassium cl du mercure, voilà autant de caractères communs aux deux affections. Le pian est donc réellement le sosie de la syphilis. Cependant, entre ces deux entités morbides, il existe des différences fondamentales. Je les résume dans le tableau comparatif suivant :
(1) Henggeler, Monntsheflc f. prnklische Derma.1. , 1904.
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Syphilis,
Maladie pandémique.
Maladie acquise par hérédité el par contagion.
Début par un accident primaire pathognomonique siégeant au point d'inoculation.
L'immunité conférée par la syphilis est quasi définitive.
Toutes les tentatives d'auto-inoculation sur un sujet en puissance de syphilis demeurent infructueuses.
Le chancre induré et les autres signes de la syphilis peuvent apparaître sur un sujet qui vient d'avoir le pian.
Polymorphisme des manifestations syphilitiques.
Les syphilides, du moins celles de la période tertiaire, désorganisent la peau et laissent, après guérison, des cicatrices indélébiles.
La syphilis est une affection disciplinée, dont les manifestations hiérarchisées correspondent aux trois périodes, primaire, secondaire et tertiaire.
Les éruptions syphilitiques intéressent les muqueuses.
Localisation sur les viscères.
Les syphilides ne sont pas prurigineuses.
Alopécie de la période secondaire.
Pian.
Maladie tropicale.
Maladie acquise uniquement par contagion.
L'accident initial, au niveau de la porte d'entrée, est inconstant. Il ne diffère pas des éléments qui apparaissent ultérieurement.
La réinfection du pian est possible.
L'auto-inoculation du pian est possible pendant un laps de temps d'une durée indéterminée, mais assez longue.
Le pian peut se développer sur un sujet syphilitique.
Monotonie de l'éruption dont le type unique est le papillome.
Le bouton de pian, quand il n'est exposé à aucune cause d'irritation, guérit sans laisser de trace.
Toutes les manifestations du pian sont identiques, quelle que soit leur date.
Les éruptions pianiques respectent les muqueuses.
Pas de localisations viscérales.
Vives démangeaisons accompagnant les poussées de pian.
Pas d'alopécie dans le cours du pian.
L'épreuve thérapeutique ne peut être considérée comme un argument en faveur de l'identité de la vérole et du pian. Car Tiodure de potassium guérit l'aclinomycose, affection qui ne peut être rattachée à la syphilis.
Breda a observé sur des Italiens qui avaient habité le Brésil une maladie spéciale, à laquelle il donne le nom de frambœsia brasiliana ou boubas. C'est une maladie de très longue durée. La lésion initiale est une bulle ou une pustule à laquelle fait suite une escarre. Celle-ci s'élimine et laisse à découvert une ulcération à fond grisâtre et bourgeonnant, à bords infiltrés el taillés à pic, qui est remarquablement indolente et progresse lentement. Les localisations ne se limitent pas à la peau, elles occupent aussi les muqueuses, la voûte palatine, la gorge, le larynx, la trachée. La voix est profondément altérée dès la période initiale. La médication antisyphililique a échoué. L'injection de tuberculine de Koch n'a pas produit la réaction qu'elle provoque chez les tuberculeux. Les caractères que je viens d'énumérer rapidement démontrent, sans qu'il soit nécessaire d'insister, que les cas étudiés par Breda ne ressortissent pas au pian (1).
fl) Breda, Frambœsia brasiliana o Bouba [Giornale Uni. d. mal. uen. e d. pelle, 1900, p. 4S9). — B. Sommer, Buba, Pian Prambuesia [Argentma medica, 23 avril 1904).
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PROPHYLAXIE. — Dans les régions où la maladie est endémique, les plaies les plus simples doivent être pansées avec soin. Les boulons de pian, qui sont autant de sources de contagion, seront traités antiseptiquement et recouverts d'emplâtres occlusifs.
Défense sera faite aux malades de se baigner et de laver leur linge dans les eaux qui servent aux usages de la population saine. Les vêtements et les cases infectés seront détruits par le feu. Enfin, la propreté, sous toutes ses formes, qui a pour principal effet de prévenir l'inoculation tout en laissant l'individu dans le milieu contaminé, est le plus utile adjuvant de la prophylaxie.
La séquestration des individus atteints de pian dans les établissements spéciaux ne me paraît pas recommandable. La bénignité de cette maladie ne justifierait pas l'atteinte portée à la liberté individuelle et les énormes dépenses que nécessiterait la création d'hôpitaux d'isolement.
TRAITEMENT. — L'emploi du mercure donne d'excellents résultats, bien que les récidives soient la règle. A Vien Tian (Moyen-Laos), j'ai soumis au traitement mercuriel seize enfants de trois à douze ans, atteints de pian. Ils prirent régulièrement pendant quinze jours deux à quatre cuillerées à café de liqueur de Van Swieten, suivant l'âge. Les éléments turgescents et suintants se desséchèrent assez rapidement et se couvrirent d'une mince croûte jaune-soufre. Quand je fus obligé de mettre fin à cette expérience, cinq sujets étaient déjà blanchis et neuf sensiblement améliorés. Deux enfants ne retirèrent aucun bénéfice appréciable de la médication mercurielle et de nouveaux éléments apparurent sur eux pendant le cours du traitement.
Les pansements et les bains de sublimé influencent très heureusement l'éruption.
L'iodure de potassium, employé aux mêmes doses que dans la syphilis, a une action certaine sur le pian. Il amène rapidement la rétrocession des éléments (t). Tous les observateurs sont d'accord sur ce point.
Dans les cas rebelles, la cautérisation des ulcérations végétantes avec du sulfate de cuivre ou du nitrate acide de mercure, et au besoin le raclage à la curette suivi de l'application du fer rouge, donnent de bons résultats.
(1) D'après le D' Rouffiandis, observant à Pak In Boun, l'iodure de potassium blanchit les enfants dans l'espace d'un à trois mois (comm. orale).
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Professeur agrégé ;'i la Faculté de Paris, Médecin des hôpitaux.
DÉFINITION. — La verruga est une maladie infectieuse caractérisée par des symptômes généraux et par des tumeurs spéciales, toujours très vasculaires, qui se disséminent dans la peau, les muqueuses et les viscères.
ÉTIOLOGIE. — La verruga reste cantonnée dans quelques quebradas, ou défilés profonds, situés sur le versant occidental des Andes péruviennes, entre 700 et 2600 mètres d'altitude.
Cette infection n'épargne aucune race, mais les blancs sont plus exposés que les indigènes, surtout quand un état de débilitalion les rend plus vulnérables. C'est dans la Oroya que l'endémie sévit avec le plus de violence.
ÉTUDE CLINIQUE. — On distingue quatre périodes dans l'évolution de la verruga.
I. La durée de Y incubation oscille entre quinze et quarante jours. Elle fut de vingt-deux jours dans le cas de Carrion, étudiant péruvien qui, en 1886, se fit inoculer la verruga et mourut trente-neuf jours après, victime de son dévouement à la science.
IL La période d'invasion, dont la durée est de plusieurs semaines ou même de plusieurs mois, est marquée par trois grands symptômes : a) une fièvre à type intermittent ou rémittent; b) des douleurs articulaires à recrudescences nocturnes, qui se fixent ordinairement dans les grandes jointures ; c) enfin une anémie.intcnse qui décolore les téguments et détermine des souffles vasculaires.
Dès cette époque, on peut constater la tuméfaction du foie, de la rate et des glandes lymphatiques.
III. En général, une rémission très accusée de tous les symptômes généraux précède l'éruption verrugueuse qui caractérise la troisième période.
On dislingue deux grandes classes de productions verrugueuses qui peuvent coexister sur le même sujet : 1° les verrues milidires,
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toujours de dimensions restreintes ; 2° les verrues mulâtres, ainsi appelées parce qu'elles sont de la taille de celles que l'on observe sur les mules ; ces dernières peuvent acquérir le volume d'une tomaie.
Les verrues miliaires sont, à l'état naissant, de petites éminences obtuses plus appréciables au toucher qu'à la vue. Lorsqu'elles ont acquis leur complet développement, ce sont des intumescences écarlates très prurigineuses, qui grossissent et deviennent globuleuses; les unes sont hémisphériques et adhèrent à la peau par une large base; les autres, reliées au tégument par un pédicule grêle, sont lobulées. Ces petites tumeurs, constituées par une sorte de tissu érectile, ont l'aspect et la couleur d'un grain de groseille.
Les verrues mulaires sont des nodules qui se développent dans l'hypoderme ou dans la couche profonde de la peau. D'abord peu visibles, elles soulèvent plus tard le tégument qui prend une nuance rougeâtre et violacée d'autant plus accusée qu'elles se rapprochent davantage de la surface.
Procédant par poussées fébriles successives, l'éruption peut arriver à couvrir tout le corps.
Les éléments de verruga tendent naturellement vers la régression ; elles peuvent disparaître sans laisser aucune trace cicatricielle. Mais la guérison est souvent contrariée par des complications de divers ordres, telles que : la suppuration, la gangrène d'une ou plusieurs masses verrugueuses, et surtout des hémorragies récidivantes, profuses au point de mettre"les jours du malade en danger.
Les tumeurs hémorragipares envahissent non seulement la peau, mais aussi les muqueuses et les organes internes : la conjonctive, la pituitaire, la gorge, le larynx, les bronches, le tractus digestif, le foie, la rate, le rein, l'utérus, etc.
Ces localisations se traduisent par des troubles fonctionnels, tels que de la dysphagie, de la toux, de la dyspnée, des épistaxis, des hémoptysies, des hématémèses, du mélœna, des hématuries, des métrorragies.
Outre la forme complète dont les périodes successives se déroulent dans un ordre régulier, il existe plusieurs autres types cliniques. La fièvre de la Oroya, qui est aujourd'hui définitivement rattachée à la verruga, est une forme aiguë seplicémique, dans laquelle les phénomènes généraux du stade d'invasion acquièrent une intensité telle qu'ils emportent le malade avant que l'éruption ait eu le temps de se produire.
PRONOSTIC. — La pression barométrique exerce une influence manifeste sur la gravité de la maladie, parce qu'elle commande les hémorragies qui sont d'autant plus abondantes que le malade se trouve à une plus grande altitude. Aussi faut-il au plus vite évacuer vers la plaine les sujets atteints de la verruga. Très élevée dans la montagne, la mortalité atteint à peine le taux de 2 p. 100 dans les
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hôpitaux de Lima, situé sur le littoral. Le pronostic de la fièvre de la Oroya est très sévère.
DIAGNOSTIC. — L'habitat de l'endémie verrugueuse étant compris dans des limites fort restreintes, il est de la plus grande utilité de s'enquérir auprès du malade de son lieu d'origine et de résidence. Cette notion acquise, le diagnostic s'impose généralement. Cependant les grosses verrues mulaires rappellent quelque peu les tumeurs du mycosis fongoïde. Mais celles-ci n'apparaissent pas sous forme d'éruption, elles ne s'accompagnent pas des phénomènes généraux qui marquent la période d'invasion de la maladie de Carrion. La verruga peut être réduite à un seul noyau de la grosseur d'une orange. Quand une telle tumeur est ulcérée, un examen superficiel pourrait la faire confondre avec un cancer.
C'est à tort qu'on a voulu identifier la verruga avec le pian. Celuici respecte les muqueuses et les viscères, jamais il ne s'accompagne de ces hémorragies profuses et multiples qui font partie intégrante delà verruga. Enfin la structure des papillomes pianiques ne ressemble guère à celle des tumeurs verrugueuses, érectiles et hémorragipares.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — « Le derme au niveau d'une néoplasie verrugueuse est de structure aréolaire. Il est creusé de toutes parts, à la façon d'une éponge. Ce tissu réticulé possède des travées de premier ordre, ordinairement épaisses, et des travées de second ordre, plus grêles. Il porte des marques évidentes d'inflammation ; en effet les cellules conjonctives, enfoncées dans les travées ou aplaties à leur surface, sont en état d'irritation, à en juger par leurs noyaux tuméfiés et pâles; de plus, des macrophages, qui sont pour la plupart des cellules conjonctives du chorion, se montrent en nombre considérable; enfin çà et là sont clairsemés quelques amas peu fournis de leucocytes polynucléaires, un éosinophile ou une mastzelle. Les cavités de cette sorte de tissu caverneux sont les unes des espaces interstitiels distendus par un plasma clair dans lequel nagent de rares cellules libres, les autres des cavités vasculaires tapissées d'un endothélium tuméfié et saillant. Ces cavités sont des capillaires sanguins gorgés d'hématies et de leucocytes et des espaces lymphatiques dilatés contenant de grands mononucléaires à noyau pâle, dans lesquels on peut reconnaître des macrophages englobant des polynucléaires (1). »
Telle est, d'après mes recherches, faites en collaboration avec M. H. Dominici, la description d'un grain de verruga typique. Mais des complications secondaires, telles que lymphangites, phlébites, foyers de suppuration, hémorragies interstitielles, comme l'a fort
(1) E Jeanselme, Cours de dermatologie exotique. Paris, 1904. - Letui.le, Etude l.istologiquc {Presse médicale, 27 juillet 1898, n» 62, p. 41). - Letullb, Comptes rendus de la Société de biologie, 16 juillet 1898, p. 704.
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bien montré M. Letulle, peuvent défigurer la lésion fondamentale, au point de la rendre méconnaissable.
Sur les pièces examinées par cet histologiste, il n'y avait ni cellules géantes ni foyers caséeux. M. Ch. Nicolle, cependant, dans une élude plus récente, signale de petites tumeurs miliaires analogues à des tubercules infiltrant les viscères. Ces tumeurs étaient en voie de caséification dans la rate et les ganglions; elles contenaient des cellules géantes dans le foie et des cellules épithélioïdes infiltrées de bacilles dans les poumons.
La fièvre de la Oroya est une forme suraiguë qui tue le malade avant toute éruption extérieure ; mais à l'autopsie on trouve des tumeurs miliaires dans tous les organes internes.
PATHOGÉNIE. — La verruga est une maladie transmissible par l'inoculation. L'héroïque expérience de Carrion en est la preuve irréfutable. L'homme n'est pas seul exposé à cette infection; un grand nombre d'animaux : les gallinacés, les solipèdes, les chiens, les porcs, les bœufs, les lamas sont également réceptifs.
On ignore encore, à l'heure actuelle, quel est l'agent pathogène de la verruga. En 1885, Izquierdo avait signalé, dans les éléments conjonctifs et les vaisseaux, un bacille un peu plus grand que celui de la tuberculose. M. Letulle a décrit un organisme semblable : il s'agit d'une bactérie qui présente même aspect morphologique et même résistance à la décoloration parles acides que le bacille de Koch. La présence de ces bacilles acidophiles dans les verrues viscérales a été confirmée par M. Ch. Nicolle (l).
Une première atteinte de verruga confère une immunité durable. L'agent pathogène semble résider dans la terre humide, en particulier sur le bord des rivières qui traversent les foyers endémiques.
Bien que l'origine hydrique de la verruga ne soit pas rigoureusement établie, il est bon, par mesure préventive, de faire bouillirl'eau potable, quand sa provenance est suspecte.
TRAITEMENT. — Il n'existe aucun remède spécifique contre la verruga; il faut donc se borner à remplir les indications symptomatiques. On donnera de la quinine contre la fièvre, du salicylate de soude contre les douleurs, des hémostatiques contre les hémorragies, du fer et de l'arsenic contre l'anémie. A titre exceptionnel, il pourra être indiqué d'enlever une tumeur, si elle est ulcérée ou gangrenée, afin de prévenir l'éclosion d'accidents septicémiques. Une ligature au fil de soie peut hâter la régression des verrues pédiculées.
Les hémorragies étant fort à craindre dans les pays d'altitude, dès qu'un malade sera atteint de verruga le médecin devra le faire descendre à la côte.
(1) Ch. NicoLLii, Ann. de l'Insl. Pasteur, 1898, p. 501.
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MYCÉTOME
PIEI) DE MADURA OU PÉRICAL
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Professeur agrégé à la Faculté de médecine, Médecin des hôpitaux.
DÉFINITION. — Le mycélome est une mycose produite par un champignon radié, voisin de VActinomyces, qui creuse des galeries et des fistules dans les parties molles du pied ou plus rarement de la main.
Van Dyke Carter, dans une série d'importants mémoires publiés de 1861 à 1874, décrivit le premier les caractères anatomiques et cliniques de la maladie, dont il reconnut la nature parasitaire.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Le mycélome est endémique dans un grand nombre de districts de l'Inde anglaise; mais ses foyers sont disséminés, et les régions intermédiaires, représentées parfois par d'immenses provinces, comme le bas Bengale, restent absolument indemnes. La maladie est fréquente dans le sud de l'Hindoustan ; aussi le nom de pied de Madura ou de pied de Cochin est-il synonyme de mycélome. Le nord de la péninsule gangétique n'est pas indemne ; des foyers s'observent à Delhi, à Bombay, dans le Pendjab, le Cachmir et le Rajpoutana.
Le mycétome n'est point rare en Afrique. Il a été signalé en Sénégambie, en Algérie. Tout récemment il a été étudié dans notre colonie de Djibouti, dans l'Ogaden, région située au sud de l'Abyssinie, et à Madagascar (1).
Enfin, quelques rares exemples de mycétome ont été observés dans l'Amérique du S >d, aux États-Unis, en Cochinchine, et môme en Italie.
ÈTIOLOGIE. — Le champignon pathogène pénètre dans l'organisme par une plaie des parties découvertes mise au contact de la vase. Aussi celle mycose s'observe-l-elle de préférence sur les agn-
rumpt et J.-A. Chabanbix, Archives de parasilologie, 1901, t. pt Archives de parasilologic, 1902, t. V, n° L, p. 151.- E. Je )KT, in Cours de dermatologie exotique. Paris, 1004, p. 288.
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culteurs qui marchent pieds nus. Dans l'Inde anglaise, elle reste exclusivement cantonnée dans les districts ruraux.
D'après Boccaro, qui a rassemblé une centaine de cas de mycétomc dans le Sind cl sur le cours inférieur de l'Indus, l'effraction cutanée, qui servirait de porte (rentrée au parasite, serail souvent produite par les épines d'une variété d'acacia.
ÉTUDE CLINIQUE. — Tout d'abord, un gonflement diffus, indolent et ferme, envahit lentement la région inoculée, qui est d'ordinaire la plante du pied. Puis, la tuméfaction se circonscrit, et elle se condense en un noyau induré. Celui-ci, après plusieurs mois, se ramollit et donne issue à un liquide filant, huileux, toujours fétide, qui charrie des amas mycosiques. Ce sont de petites masses arrondies, grises ou jaunes, comparables à des œufs de poisson, ou bien des amas noirâtres ayant l'aspect de la poudre à canon; exceptionnellement ces grains ont une coloration rouge ou rose. Le trajet reste indéfiniment fisluleux, et dans son voisinage apparaissent d'autres nodules qui se ramollissent à leur tour, et expulsent leur contenu sanieux mélangé de grumeaux diversement colorés.
A la période d'état, le pied a doublé ou triplé de volume. Son aspect est caractéristique ; la plante n'est plus excavée, mais convexe; elle semble doublée d'un coussin très épais sur lequel elle repose. Elle est bombée au point que les orteils ne touchent plus le sol. Dans son ensemble, le pied prend une consistance élastique très différente de celle de l'œdème. La peau est inégale, raboteuse, soulevée par des élevures de diverses tailles, les unes très dures, les autres ramollies. Elle est traversée par de nombreuses fistules dont 1rs ouvertures sont béantes ou masquées par des bourgeons charnus. Le stylet qui explore ces trajets pénètre sans difficulté dans la masse informe du pied; il arrive aisémeni sur les os qui sont parfois eux-mêmes ramollis.
Au [lied démesurément tuméfié fait suite une jambe dont les masses musculaires sont atrophiées. Aussi, la gène de la marche est-elle très grande.
Jamais les ganglions lymphatiques ne sont envahis par le champignon. Cependant des adénites sepliques dues à des infections secondaires greffées sur les lésions mycosiques peuvent accompagner le mycétomc.
Les viscères restent indemnes pendant toute la durée de la maladie; il s'agit donc d'une infection purement locale. Les sujets qui en sonl atteints survivent dix ans, vingt ans et même davantage. Ils succombent épuisés par une longue suppuration, par une diarrhée chronique, ou bien ils sont terrassés par une complication intercurrente.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — La section .lu pied dégénéré est très facile. Le couteau n'esl arrêté par aucun obstacle appréciable.
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L'énorme masse d'aspccl gélatiniforme dans laquelle toutes les parties constiLuanles du pied se sont fondues est sillonnée par un réseau de canaux qui se renflent de place en place en dilatations kystiques. Tout le système des canaux et galeries est limité par une membrane molle facilement isolable.
Le germe qui cause tous ces délabrements est un champignon radié, analogue à celui de l'acLinomycose. Il forme des agrégats dont la couleur, tantôt noire, tantôt pale, a fait distinguer deux formes principales de mycétome : la mélanique et la blanche ou ocroïde.
Voici la description que M. Vincent donne de la variété blanche (1). Chacun des corpuscules parasitaires apparaît constitué par un fin mycélium très dense résultant de l'intrication d'innombrables filaments. A la périphérie des touffes zoogléiques où le buisson mycélien est moins compact, on voit chaque filament émettre de véritables ramifications dont l'ensemble forme une couronne d'éléments radiés. Cette disposition fait rattacher le parasite au genre Streptothrix ; aussi M. Vincent l'a-t-il dénommé Streptothrix Madurse.
Il existe fréquemment soit dans la conLinuité des rameaux terminaux, soit à leur extrémité, de très petits renflements en forme de boutons, semblables à ceux que l'on trouve dans les rameaux fructifères des autres espèces de Streptothrix. Le champignon comprend donc trois zones : au centre, le réticulum d'une extrême finesse; à la périphérie, les petits renflements terminaux; et clans la partie intermédiaire, les ramifications radiées des filaments mycéliens.
La réaction des tissus vis-à-vis de l'envahisseur est fort vive; j'ai pu l'étudier sur les pièces qui m'ont été adressées de Madagascar par M. Fontoynont. « Le champignon est cerné de tous côtés par des leucocytes polynucléaires qui l'assiègent. Beaucoup d'entre eux se glissent entre les massues. Quelques-uns entament le parasite et se logent dans sa porLion centrale finement réticulée. La plupart de ces leucocytes, inclus dans le champignon, sont manifestement malades. Les lobes de leur noyau s'arrondissent, les conneclifs interlobaires se raccourcissent et se brisent de telle sorte que le noyau des polynucléaires se résout en plusieurs boules indépendantes et juxtaposées.
« En divers points de la préparation, on peut voir des grains arrondis et volumineux, groupés enrosaceau nombre d'une dizaine. Ces grains ont mêmes réactions colorantes que les massues du champignon pathogène.
« Dans le voisinage du champignon, la structure du derme est profondément remaniée par une violente poussée d'œdème inflammatoire qui constitue la lésion hislologique la plus marquante.... Cet œdème est de nature inflammatoire, comme le démontre la présence
(1) G km y et Vincent, Congrès de dermnt. el de syphiligr., 25 avril 1892. — Vincent, Ann. de VInsl. Pasteur, mars 1904, p. 120.
d'un fin réticulum fibrincux. Il conlienl de nombreux leucocyles polynucléaires et, en moindre abondance, des mononucléaires de la variété ordinaire. On y voit aussi des macrophages, représentés par de grandes cellules à corps vacuolisé cl à noyau irrégulier plus clair que celui des polynucléaires. Çà et là, quelques hématies el quelques plasmazellcn.
« Baignées dans l'exsudat inflammatoire, les cellules fixes du derme ne restent pas indifférentes. Elles se tuméfient, rompent leurs a Haches, deviennent globuleuses el forment une partie des macrophages qui se mélangent aux leucocyles de l'exsudat.
« Les cellules de l'endothélium vasculaire se tuméfient et desquament. Devenues indépendantes, elles se perdent au milieu des polynucléaires et des hématies. Un certain nombre de vaisseaux sont thromboses, d'autres sont eclasiés. Toutes ces modifications intéressent également les vaisseaux veineux, capillaires et lymphatiques.
« Il existe donc une endopérivascularile, à laquelle certains auteurs ont voulu attribuer un rôle important.
« En résumé, au point de vue histologique, la lésion essentielle est une poussée colossale d'œdème inflammatoire, el à cel égard, tout au moins, le processus hislo-palhologique du mycétome est identique à celui de l'éléphantiasis (1). »
Les descriptions qui ont été données du champignon de la variété blanche el des lésions qu'il provoque diffèrent très sensiblement les unes des autres. Si l'on parcourt les examens histologiques publiés par divers auteurs, entre autres ceux de Kanthack, de Boyce et Surveyor, de Hewlett, de Unna, si on les compare entre eux el à l'élude que E. Delbanco a donnée du champignon de la variété américaine découverte par Hyde el Senn, on arrive à celte conclusion que les divergences existent non pas seulement dans l'interprétation, .mais aussi dans les laits eux-mêmes. Il semble donc démontré que le désaccord et les contradictions apparentes qui séparent les divers ailleurs tiennent en majeure partie à ce que plusieurs variétés momentanément fixées, ou même plusieurs espèces cryptogamiques, peuvent produire le pied de Madura.
La culture du Slreptothrix Madurœ a été obtenue par M. Vincent. Les infusions végétales de foin ou de paille non neutralisées, et par conséquent légèrement acides, les infusions de légumes sont très propres à la germination du cryptogame; la température de 31" est la plus favorable. Quatre ou cinq jours après l'ensemencement, le liquide de culture est ponctué de petils flocons blanc grisâtre, aplatis ou arrondis, qui, pour la plupart, gagnent le fond du lube.
Parmi ces grains, ceux qui restent adhérents à la paroi du lube, pri s de la surface libre, finissent par prendre une coloration rose ou
(1) E. Jf.ansri.mk, Cours de dermatologie exotique. Paris, 1904, p. 295-298.
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rouge. La cullurc sur pomme de terre, d'abord incolore, puis de nuance rose, devient plus lard rouge foncé; de môme que les autres Streptolhrix, le champignon du mycélome, cultivé en milieu artificiel, est dépourvu de massues.
M. Vincent a pu réensemencer avec succès une culture desséchée depuis neuf mois, et une culture sur pomme déterre datant de vingt et un mois. Celte longévité s'explique parla production de spores. Celles-ci sont tuées par une température de 85° prolongée pcndanl trois minutes. Les cultures non sporulées sont stérilisées par une température maintenue à C>0° durant cinq minutes.
Jusqu'ici loutes les tentatives d'inoculation aux animaux sont restées infructueuses.
La variété noire ou truffoïde est fort mal connue. Grâce aux recherches récentes, en particulier à celles de M. Brumpt et de M. A. Laveran, l'origine cryplogamique du mycélome à grains noirs n'esl plus contestée. Ce qui rend difficile l'étude de celle variété, c'est que le champignon est souvent envahi secondairement par des bactéries et qu'il se surcharge, en vieillissant, d'un pigment mélanique qui le rend méconnaissable.
James H. Wright aurait obLenu des cultures sur pomme de erre et sur agar dans lesquelles se seraient développés les grains noirs caractéristiques.
D'après M. Brumpt, qui aurait réussi à cultiver la variété mélanique, le champignon serait une mucédinée.
DIAGNOSTIC. — Il n'offre ordinairement aucune difficulté, car l'aspect du pied de Madura est tout à fait caractéristique.
L'éléphanliasis, à l'inverse du mycétome, hypertrophie la jambe et respecte le pied. Quand, par exceplion, celui-ci est intéressé par l'éléphanliasis, les tissus infiltrés ne sont pas désorganisés et parcourus par des fistules.
La lèpre tubéreuse ne se limite jamais à une seule extrémité. L'examen de la sensibilité et, au besoin, l'examen exlemporané du pus qui fourmille de bacilles de Hansen établiraient la nature de l'affection.
Certaines lymphangieclasies tuberculeuses donnent lieu à des fistules d'où suinte un liquide séreux chargé de grumeaux casécux. Mais ces grains ne contiennent pas de champignons radiés et le liquide qui s'écoule des trajels communique la tuberculose aux animaux.
La syphilis ne creuse pas des galeries et, même en l'absence de tout traitement, elle ne persisle pas indéfinimenl sur le même point. Du reste, pour peu qu'il y ail doute, on aurait recours à l'épreuve thérapeutique.
L'actinomycose, par aucun de ses caractères cliniques, ne rappelle le mycétome. C'csl une maladie des climats tempérés, commune à
TRAITEMENT
l'homme el aux bovidés. A l'inverse du mycétome, elle est 1res envahissante, elle intéresse non seulement le tégument externe, mais aussi les muqueuses et les viscères. Elle évolue assez rapidement, prenant en certains points le masque d'un néoplasme et dans d autres celui d'abcès froids. Le pus qui s'écoule à l'extérieur, par des trajets fistuleux, tient en suspension des grains de couleur jaune-soulre.
TRAITEMENT — L'iodure de potassium, qui a sur l'actinomycose une action toute-puissante, demeure sans effet contre le mycétome.
Celui-ci n'est justiciable que du traitement chirurgical.
Au début l'affection pourrait être enrayée par le raclage, 1 ablation au bistouri ou la cautérisation ignée du nodule initial et des tissus environnants.
Ouand les lésions sont très étendues, l'amputation des segments atteints est la seule ressource. Elle doit être pratiquée bien au-dessus da point envahi pour éviter les récidives dans le moignon. L intégrité des ganglions lymphatiques et des viscères permet alors d'esperer une guérison définitive.
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Le mol filariose sert à dénommer l'ensemble des désordres pathologiques résultant de l'infection de l'organisme humain par la Filaria sanguinis hominis, de môme que celui de trichinose, est donné aux phénomènes produits par l'action des trichines sur ce même organisme.
Si la connaissance de celle dernière maladie a été un progrès, parce qu'elle a conduit à séparer des étals pathologiques très différents d'origine, celle de la filariose nous a permis de grouper sous un même chef des affections jusqu'ici séparées et isolées, de montrer le lien qui les unit et d'en comprendre le mécanisme.
HISTORIQUE ET DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — De même que la plupart des affections d'ordre parasitaire, la filariose est endémique à certaines contrées ; aussi ne se voit-elle dans nos climats que chez des personnes venant de ces milieux.
L'Inde, la Chine, les Antilles, le Brésil, l'Australie, le centre de l'Afrique, l'Egypte sont les pays où a été notée jusqu'ici la présence de la filaire du sang humain, ce qui tient, ainsi que nous le verrons plus loin, à l'habitat spécial de ses agents de transmission.
La découverte de la filaire du sang de l'homme est généralement attribuée à Wucherer (1), mais il ne faut pas oublier que Demarquay et Davaine ont observé ce parasite dès l'année 1803, dans un liquide lactescent extrait des bourses (2).
En 1868, Lewis (de Calcutta) (3) découvrit ce parasite dans une urine chyleuse, et en 1872 Crevaux (4) et Spencer Cobbold (5) confirmaient celle découverte. La même année, Lewis (6), examinant au microscope le sang d'un individu atteint de diarrhée, aperçut
(1) Whchbrer, G:iz. méd. de.B.ihia, 1868, p, 00.
(2) Demarquay et Davaine, Gaz. méd. de Paris, 18G3, p. fif>5.
(3) Lewis, Ann. Reports of Ihe saniiary commission for Indin. Calcutta, 1869. (1) Crbvaux, Ann. méd., 1872.
(5) Sfbncer Cobbold, British med. Journ., 1872.
[6] Lewis, Ann. Reports of the saniiary commission for India, 1874.
sur une même plaque neuf embryons identiques à ceux qu'il avait trouvés dans l'urine chyleuse. Ces embryons étaient aiumés de mouvements vigoureux comme s'ils étaient dans leur élément naturel ; aussi cet auteur n'hésita pas à faire de ces vers de véritables hématozoaires et leur imposa le nom de Filaria sangumis hominis. Mais, en môme temps qu'il constatait la fréquence de cet entozoaire dans le sang, il reconnaissait que la plupart des malades chez lesquels il l'observait se trouvaient atteints de chylurie, d'éléphanliasis ou de varices lymphatiques du scrotum.
Bientôt après, Manson (d'Amoy) (t) confirmait les recherches de Lewis et admettait que la chylurie tropicale, l'éléphantiasis du scrotum, l'hydrocèle chyleuse, l'éléphantiasis des Arabes, etc., étaient autant d'affections sous la dépendance d'un même facteur écologique, et, s'appuyant du fait connu d'un hématozoaire du chien assez semblable à celui de l'homme, la Filaria immihs, il n'hésita pas à avancer que cette cause commune était sans doute l'existence, dans les lymphatiques, de la filaire adulte jusque-là inconnue. Effectivement, en 1878, J. Bancroft (de Brisbane) (2) trouvait ce parasite dans un abcès lymphatique du bras, puis dans une hydrocèledu cordon spermatique, et l'envoyait à Spencer Cobbold (3) qui le reconnut et l'étudia avec soin.
Lewis et Manson ne tardèrent pas à rencontrer la filaire adulte dans l'éléphantiasis variqueux du scrotum, affection commune dans l'Inde, et Silva Araujo dans un cas de chylurie avec affection prurigineuse désignée par les indigènes du Brésil sous le nom de craw-craw.
ÉTIOLOGIE. — La filaire reconnue dans le sang humain, il restait à déterminer la provenance de ce parasite, et l'idée qui se présenta à l'esprit des observateurs fut que les moustiques devaient pouvoir s'emparer des embryons des filaires, en suçant le sang de personnes qui en étaient atteintes. A cet effet, Manson exposa à la piqûre de ces insectes un Chinois dont le sang fourmillait de filaires et retrouva ces parasites dans leur estomac ; puis il observa que, parmi les espèces de moustiques des tropiques, il en est une qui, par ses habitudes nocturnes, sa distribution géographique et la propriété qu'elle a de pouvoir traverser les vaisseaux, vient particulièrement en aide à la filaire dans le cycle de son évolution.
Depuis lors, il a été reconnu que plusieurs espèces de moustiques peuvent servir d'hôtes intermédiaires à la filaire du sang humain ; ce sont, d'après B. Blanchard (-1) : Culex clliaris, Culex fatiejans, Ste-
(1) Manson fd'Amoy), Med. Times and Gaz. London, LS75.
2 .!. Bancroft (de Brisbane), Transact. of Ihe Pat/i. soc. of London, 1878, XIX.
3 Spbncbb Cobbold, A T réalise on Ihe entoezoa of man and animais. London,
|41 R. Blanchard, Les moustiques; histoire naturelle el médicale. In-8 de xm- 873 p., Paris, 1905; cf. |). 525-543.
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gomyia calopas, Myzomyia Rossi* Pyretophorus costalis, Nyssorhynchus albimanus, Nyssorhynchus varius nigerrimus, Mansonia uniformis, Mansonia pseudolilillans.
On pensa tout d'abord que la femelle du moustique, beaucoup mieux armée que le mâle, après avoir sucé le sang d'un animal ou d'un être-humain, cherchait, le moment de la ponte venue, une marc pour y déposer ses œufs et mourait ensuite, tandis que les larves de filaires développées dans l'eau étaient ingérées avec ce liquide, et que de cette façon l'usage d'une eau filtrée et bouillie pouvait mettre a l'abri de la filariose.
Cette manière de voir, assez simple en apparence, rendait difficilement compte de la présence constante de la filaire dans les lymphatiques de la peau, a la suite de son introduction par l'estomac. Dans le but d'éclaircir ce problème toujours obscur, Manson se fit envoyer d'Australie par Th. Bancroft un certain nombre de moustiques qui avaient piqué un malade dont le sang en renfermait un grand nombre. Ces insectes, soit une, deux ou trois heures après la piqûre, soit douze, vingt-quatre, quarante-huit heures plus tard, furent envoyés au Dr Manson qui chargea le Dr Low d'en faire l'étude. Celui-ci, reconnaissant que les tissus de ces moustiques étaient en très bon état de conservation, put observer heure par heure, pour ainsi dire, les métamorphoses subies par l'embryon de la filaire et suivre tout son cycle évolutif.
Il constata que l'embryon qui vient du sang entouré d'une gaine transparente, long de 200 à 300 p. et large de 7 à 11 p., quitte au bout de douze heures la gaine qui l'enveloppe, puisqu'on retrouve dans le contenu stomacal, côte à côte, les embryons et les gaines vides. A cette époque, les masses musculaires ne sont pas encore envahies. Le lendemain, il n'en est pasde même : les embryons ont quitté l'estomac pour les muscles et, à partir de ce moment, ils passent à l'état de jeunes larves. C'est dans les intervalles ou à l'intérieur des faisceaux musculaires du thorax, dans le sens des fibres, que celles-ci se réfugient et grandissent d'une façon continue sans provoquer aucune lésion de voisinage, jusqu'au dix-septième jour où elles commencent à changer de place, non pas au hasard, mais en se dirigeant vers le tissu conjonctif qui comble la partie antérieure du prolothorax. Au vingtième jour, elles franchissent le pédoncule céphalo-thoracique, s'accumulent dans la tête, au-dessous de l'œsophage, et pénètrent dans la trompe, d'où elles sont inoculées à l'homme.
Ainsi, c'est dans le tégument ou dans le tissu sous-jacenl que la filaire accomplit sa dernière métamorphose et passe à l'état adulte; là elle s'accouple, dépose ses œufs, et les embryons qui eu résultent se répandent dans le système lymphatique, pour pénétrer ensuite dans le sang par le canal thoraeique.
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Dans ces conditions, la présence de la filaire dans lu peau s'explique facilement, aussi bien que leslésions éléphanliasiques constatées par plusieurs auteurs; tous ces désordres tiennent, comme d'ailleurs les localisations diverses de la filariose, au point piqué par le moustique. Effectivement, la larve de la filaire, ne pénétrant pas avec l'eau de boisson, n'envahit plus l'organisme par voie intestinale; elle est inoculée directement dans la peau par la trompe du moustique, et là elle accomplit sa dernière phase d'évolution, passe à l'état adulte et s'accouple. Puis les embryons, déversés dans les espaces ou dans les vaisseaux lymphatiques, sont emportés par la lymphe jusque dans le sang. Mais, avant d'arriver dans le liquide sanguin, ils obstruent les troncs lymphatiques et en amènent la dilatation variqueuse, comme nous allons le voir, jusque dans les ganglions lymphatiques.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — L'élude qui précède permet de se rendre compte des lésions que peut déterminer la filaria sanguinis hominis dans l'organisme, suivant les régions où elle se trouve déposée; nous étudierons ces lésions dans les vaisseaux et les ganglions lymphatiques, dans les membranes séreuses, dans les viscères et dans le sang.
Vaisseaux el ganglions Igmphatiques. — On sait que c'est dans un abcès superficiel du bras, une simple dilatation lymphatique vraisemblablement, que Bancroft a découvert la femelle delà filaire. Un de nos malades, atteint de filariose, présentait également une dilatation lymphatique manifeste sous la peau de la partie moyenne et antérieure de l'avant-bras ; chez un autre, qui venait de l'île Bourbon, les jambes, atteintes d'éléphanliasis, semblaient avoir été le point d'inoculation. Mansona rapporté plusieurs faits d'éléphantiasis des membres associé au lympho-scrotum, et qui portent à croire à la présence de la filaire au sein du système lymphatique; mais il serait prématuré d'en conclure que ce parasite soit l'unique cause des affections connues sous ce nom.
Chez une dame de l'île Maurice observée par Desjardins, il existait à la partie supérieure et antérieure de la cuisse gauche plusieurs petites phlyclènes ou vésicules translucides, de la grosseur d'un grain de sagou cuit, manifestement formées parla dilalation variqueuse du réseau lymphatique superficiel, laissant échapper après déchirure un liquide opalin, descendant le long de la cuisse (fig. 16).
D'autres auteurs ont également rencontré la filaire du sangdansle liquide lymphorragique de vaisseaux obstrués et dilatés. Celte obstruction, relativement commune au scrotum, se manifesté, en raison sans doute de la minceur des téguments, sous la forme de cordons cylindriques, noueux, moniliformes, durs, transparents, parallèlement disposés à la surface du tégument épaissi, el d'où s'échappe parfois de la lymphe (lympho-scrotum) (fig. 17). Là se trouve assez
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souvent la filaire adulle dont les œufs et les embryons qui n'ont pu se débarrasser de leur chorion encombrent les vaisseaux lymphatiques, lundis que les embryons libres, grâce à leurs mouvements, gagnent les ganglions des aines, puis les ganglions prévertébraux, arrivent dans le canal thoracique et finalement dans le sang.
Fig. 16. — Extrémité supérieure de Fig. 17. — Ectasie des vaisseaux lymphala cuisse gauche atteinte d'eclasie tiques du scrotum et ganglions lymphelymphatique et de lymphorragie. tiques tuméfiés (lympho-scrotum).
des vaisseaux lymphatiques, sont ainsi la cause de la dilatation dans les mailles' du tissu cellulaire sous-cutané, dans la peau, et l'irritation qui résulte de leur présence détermine l'épaississemenl et l'induration de ces parties avec ou sans épanchemcnl lymphorragique.
Le liquide de ces épanchemenls varie dans les vingt-quatre heures, depuis quelques grammes jusqu'à plusieurs centaines de grammes. Blanc, alcalin, opaque, lactescent et coagulable au contact de 1 air, il renferme de nombreux corpuscules jaunâtres, très réfringents, de dimensions inférieures à celles des hématies, des corps blancs plus volumineux, nucléés et granuleux, semblables aux globules blancs du sang, et enfin une infinité de granulations graisseuses en sus-
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pension dans un sérum transparent. Chimiquement il est composé de fibrine, d'albumine, de matières grasses et de sels divers.
La dilatation des lymphatiques est commune, au sein des ganglions, en raison de la disposition des vaisseaux lymphatiques dans ces organes; aussi ceux-ci forment-ils, au milieu de tissus sains, des
Fig. 18. — Eclasic des vaisseaux lymphatiques faisant partie d'un gang-lion inguinal (musée Dupuytrcn).
tumeurs tout à fait spéciales, molles et dépressibles, qui, dans les aines, peuvent en imposer pour des hernies (fig. 18).
Les vaisseaux lymphatiques qui émanent des ganglions offrent des dilatations semblables qui se continuent dans les vaisseaux lymphatiques de l'abdomen et jusque dans le canal thoracique (fig. 19).
Les parois de ces vaisseaux sont amincies et transparentes, rarement épaissies, et comme telles paraissent n'avoir subi qu'une simple ectasie mécanique.
Ces vaisseaux ne parvenant qu'avec peine à se débarrasser de leur contenu renferment de la lymphe. 11 en est de même, dans plusieurs circonstances, des membranes séreuses, de la tunique vaginale, du péritoine et de la plèvre ; quant au péricarde, il est peu disposé à ce genre d'altération.
Cavités séreuses. — L'hydrocèle chyleuse, à peu près constamment parasitaire, est d'ordinaire symétrique et peut acquérir le volume d'une grosse poire. Elle renferme un liquide alcalin et blan-
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châtre, laiteux, coagulable, qui contient de l'albumine, de la fibrine et des graisses à l'élat d'extrême division.
L'ascile chyleuse, moins fréquemment parasitaire, est constituée par répanchemenl, dans la cavité périlonéale, d'un liquide semblable à une émulsion d'amandes, et qui a sa source H^$P^Si|^ïsg^- dans les vaisseaux chylifères ou ..fr:>':.,' ^:lVy^ ^ ' lymphatiques (l). Des épanche-
. . v ~,_ menls pleuraux s'ajoutent par-
~ fois à ceux du péritoine auxquels
(' VjjPr^"*'7 ^ ils ressemblent. Tous ces épan-
^fj chements peuvent renfermer des
i^a^ll^;^ ■ embryons de filaires, et l'on sait
que c'est dans le liquide d'une ,/yJfsT jpL hydrocèle chyleuse, opérée par
v%>? Demarquay, que Davaine les a
^ /i I >v ' trouvés pour la première fois ("2j .
7 Viscères. — Les viscères, à
ÇjS)Y part les testicules et les reins,
\ ^.j ^SSj échappent généralement à la
^' ha'*' filariose. L'hématochylurie, sur-
venant au cours de cette maladie, indique d'une façon suffij^ifi SÎ^|SÊ\ santé l'existence d'une lésion
~%J xSSr^"7, rénale ou urelérique. Le
iê>?T i*M?$> rjr Audain (de Haïli) (3)> daus
^^^B* un Iravail intéressant, décrit une % variété uretérique de la filariose, W avec ou sans filaire, caractérisée •'T [Jff^ par des douleurs subites, vio- Fig. io. - Système lymphatique abdo- lentes et paroxystiques qui, parminal dilaté (musée Dupuytren). tant des reins, irradient dans la
région épigastrique, l'abdomen, les aines, les cuisses, eL déterminent une agitation extrême chez le
(!) L'analyse de ce liquide, pratiquée par W. Marcel, offrait la composition suivante après enlèvement de la fibrine :
Eau.. 94V3
Albumine 17,2fi
Substances analogues à la caséine 2iS!)
Matières grasses 29,93
Chlorure de sodium 0,51
Bile, sucre, acide phosphorique, chaux, substances indtS-
terminées "i-"3
(2) Voy. Gaz. méd., 1863, p. 665.
(3) Léon Audain, Les formes cliniques delà filariose génitale. Haïti, 1894.
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malade, auquel elles arrachent parfois des cris. En même temps, il survient des vomissements, une diminution dans la quantité des urines et une altération notable des traits du visage, de telle sorte que ces accidents ont une grande analogie avec ceux de la colique néphrétique. Le même auteur s'applique à établir, en outre, l'existence d'une variété orchitique dont le tableau clinique diffère peu de celui de l'orchileblennorragiqueavec ou sans manifestations fébriles. Sang. — - Le sang se fait remarquer d'une façon plus spéciale par
Fig. 20. — Embryons de filaires extraits du sang d'un de nos malades el globules
sanguins.
la présence des embryons de filaire (fig. "20). Ceux-ci ont la forme d'un petit serpent; ils s'agitent vivement sans avancer, parmi les corpuscules sanguins placés sous le champ du microscope ; leur corps transparent, cylindrique, est très long (Omm,44) relativement à leur épaisseur (0mm,003) ; leurs extrémités céphaliques sont oblongues ou légèrement effilées et présentent parfois un point brillant qui est, selon toute vraisemblance, l'orifice buccal ; malgré la difficulté de distinguer un rudiment d'oesophage, l'extrémité postérieure ou caudale, de plus en plus mince, se termine en pointe. Les mouvements de ce parasite se ralentissent hors des vaisseaux et disparaissent peu à peu.
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Nous avons pu les observer pendant vingt-quatre heures dans des préparations auxquelles avait été ajoutée une faible quantité de glycérine. Il y a nécessité à chercher ces vers à l'état frais, car au bout d'un certain temps ils cessent d'être visibles dans i'urine comme dans le liquide ascitique et dans le sang.
Les fdaires rencontrées dans le sang sont ordinairement nombreuses, puisqu'on en trouve jusqu'à 30 et 40 dans une seule goutte. Mackensie les a comptées dans 10 millimètres cubes du sang d'un malade soumis à son observation, et, évaluant la masse du sang à un quinzième du poids du corps, est arrivé à supposer que ce sang pouvait renfermer dans la nuit 36 à 40 millions de fdaires. Il semble bien que le liquide sanguin subisse, en pareil cas, des modifications importantes, et, comme nous n'avons pas trouvé de changements appréciables dans l'état des globules, chez le malade soumis à notre observation, il importerait de chercher de préférence ces modifications dans la composition du sérum.
SYMPT0MAT0L0GIE. — Inoculée à la peau ou dans le tissu cellulaire sous-cutané, la filaire du sang del'homme détermine, avant sa pénétration dans le sang, des désordres variables suivant les régions où elle se trouve déposée. Aux membres elle se manifeste par un épaississement du derme, et donne naissance à des lésions qui rappellent l'érysipèle, l'éléphantiasis, ou bien se traduisent par deslymphangites, et plus souvent par de simples dilatations lymphatiques avec ou sans écoulement de lymphe.
Le siège le plus ordinaire de ces lésions est, avec les membres, le scrotum qui s'épaissit et laisse voir à sa surface les lymphatiques dilatés, formant des traînées parallèles (1).
Les ganglions lymphatiques se prennent en général, un peu plus tard, dans les régions correspondant aux désordres initiaux, notamment dans les aines et les aisselles. Ils se tuméfient d'une façon presque toujours symétrique et forment des saillies irrégulières, se fondant peu à peu en une masse variqueuse qui n'atteint son volume maximum qu'au bout d'une ou plusieurs années.
Recouvertes d'une peau blanche, fine, souple, exemple d'adhérences ces masses ont la consistance du lipome et s'atlaissent sous là plus légère pression, au niveau du point comprimé, par le refoulement du contenu ganglionnaire dans les vaisseaux lymphatiques abdominaux ou thoraciques, comme font certaines tumeurs érecliles veineuses sous-cutanées, dont la réduction n'est jamais complète.
Ce même caractère faitencore ressembler ces lésions ganglionnaires à une hernie épipïoïque réductible; aussi il n'y a pas lieu d'être surpris si on les a confondues, du moins chez nous, avec l'une ou
(1) Voy. la figure 17, ou encore E. Lancîueaux, Traité d anatomie pathologique, t. II, p. 192, Rg. 61, 62, 63, 61.
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l'autre de ces affections. La tuméfaction, d'ailleurs, ne reste pas toujours limitée aux glandes inguinales : elle gagne habituellement les ganglions abdominaux et prévertébraux.
A côté des ganglions inguinau-x viennent les ganglions axillaires. Un de nos malades, atteint de varices lymphatiques de l'avanl-bras, avait, en même temps, une augmentation de volume d'une des glandes axillaires.
La tunique vaginale, le péritoine et même les plèvres sont, dans certains cas, lesiège d'épanchements lactescents, faciles à reconnaître, en dehors des signes ordinaires, à l'aide d'une ponction et de l'examen microscopique.
La rate et le foie, aussi bien que les organes thoraciques et encéphaliques, restent généralement intacts ; mais il n'en est pas toujours ainsi des uretères et des testicules ; ces organes, envahis par les filaires, se tuméfient et deviennent douloureux; aussi la fonction urinaire est-elle fréquemment troublée. Les urines passent tout à coup de l'état de limpidité parfaite à l'état trouble, lactescent, et ressemblent à une émulsion de graisse avec des caillots fibrineux en suspension. Le nombre de cas où elles sont simplement laiteuses est assez rare, attendu qu'il s'ajoute presque toujours au dépôt chyleux une certaine quantité de sang qui, suivant sa plus ou moins grande abondance, donne à l'urine des colorations diverses : café au lait, chocolat, bleu foncé, rosée ou cerise. Ces colorations, toutefois, peuvent varier d'un jour à l'autre ou même aux différentes heures de la journée et jusque dans une même miction ; le liquide urinaire est du reste influencé et toujours plus altéré à la suite de fatigues et pendant l'époque des chaleurs.
Les urines des vingt-quatre heures, en quantité normale, ont une réaction acide, et renferment, dans les cas de chylurie, en même temps que des caillots fibrineux et de l'albumine, de la graisse dans la proportion de 5 à 25 p. 100 et même jusqu'à 46 p. 100 et au delà. Le microscope y découvre des éléments figurés : des hématies plus ou moins modifiées, des cellules lymphatiques en tout comparables à celles de la lymphe et aux globules blancs du sang, des corpuscules graisseux; ce sont ces éléments qui modifient la teinte de l'urine, en lui donnant un aspect rouge et laiteux. Des cristaux d'acide urique y ont encore été signalés; mais il y a lieu de se demander si ces cristaux n'étaient pas dus à la présence du distome hématobie ; on y rencontre enfin des filaires, quand surtout il existe de l'hématurie.
Toutefois, c'est dans le sang que s'observent le plus habituellement les larves de filaires, non pas à tous les instants du jour, comme on serait tenté de le croire, mais seulement le soir. A partir de ce moment, leur chiffre s'élève jusqu'à minuit ; après quoi il descend peu à peu, de telle sorte que, vers le matin, on n'en trouve plus. Un de nos
malades avait à peine quelques filaires dans son sang à partir de Traité de médecine. VI. — 24
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3 heures du malin en été, c'esl-à-dire à la pointe du jour, tandis que le soir il en présentait un grand nombre, si on prenait soin de diminuer autant que possible l'intensité de la lumière artificielle. Stephen Mackensie prétend qu'il lui a suffi d'intervertir les habitudes d'un malade atteint de filariose, de l'aire de la nuit le jour et inversement, pour changer l'ordre de la migration des parasites. Cependant, ayant enfermé un de mes malades le jour dans un endroit obscur, il m'a été impossible de trouver des filaires dans son sang.
La santé générale, malgré la présence dans le sang d'un grand nombre de filaires, est d'ordinaire conservée, et l'on est surpris de la bonne physionomie des malades qui se plaignent à peine, si ce n'est à la suite d'hématurie ou de lymphorragie. Dans ces dernières conditions, ils deviennent pâles, tristes, abattus, souffrent de palpitations et de troubles digestifs, perdent leurs forces et résistent peu à la fatigue.
La fièvre, souvent intense et paroxystique, du moins au début de 'affection, est chez nous rare et peu intense, si ce n'est lorsqu'il existe de l'hématochylurie ou encore des fluxions érysipélateuses, des phlegmasies de la peau ou des membranes séreuses. La nutrition défectueuse prédispose aux états phlegmasiques, qui sont difficilement supportés, comme en témoignent les tentatives faites par Nélaton, Trélat et d'autres chirurgiens.
ÉVOLUTION. — La filariose évolue, en deux phases successives, en raison des mœurs du parasite générateur.
Une première phase, caractérisée par la tuméfaction érysipélateuse, ou lymphangite du derme et du tissu sous-jacent, a pour siège habituel les régions scrotale ou des membres. C'est, en effet, dans ces régions que le parasite, parvenu à l'état adulte, effectue sa ponte et envoie des embryons et des œufs dans le système lymphatique et les o-anglions de la région correspondante.
La présence de la femelle de la filaire dans les régions scrotale ou inguinale finit donc par infecter de larves une grande partie du système lymphatique et toute la masse sanguine, et celte infection constitue la seconde phase de la maladie.
Le temps qui s'écoule entre le moment d'entrée de la hlaire dans l'organisme et la tuméfaction des ganglions inguinaux n'a pas été déterminé, pas plus que la durée de la période dïncubalion de l'hématochylurie. Un de nos malades a éprouvé sa première atteinte de chylurie dans les mers du Nord, deux ans après avoir quille les Antilles et cette affection, franchement intermittente, se renouvela au bout de plusieurs mois ou même d'une année, presque toujours à la suite d'une fatigue ou d'une tout autre cause.
La filariose est une affection de longue durée, car les malades qui en sont atteints meurent fréquemmenl à un âge avance, b. Lima
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Araujo en a observé qui étaient chyluriques depuis quatorze el vingtdeux ans; une dame créole, morte à quatre-vingts ans, avait des urines chyleuses depuis cinquante ans.
La guérison, qui est la règle ordinaire de la filariose, survient la plupart du temps d'une façon spontanée, à la suite de l'émigration ou même sans émigration, par le fait sans doute de la mort de la filaire qui subit le sort d'un certain nombre de parasites, le cysticerque et la trichine par exemple, lesquels périssent habituellement au bout d'un séjour plus ou moins prolongé dans l'organisme humain. La terminaison fatale est le fait d'une complication phlegmasique, plus encore que de l'infection filarienne; aussi fait-elle suite le plus souvent à une poussée érysipélateuse, à une phlegmasie survenue accidentellement ou par le fait d'une opération chirurgicale, même légère, dans le voisinage des ganglions altérés.
SEMIOLOGIE. — Le diagnostic delà filariose, à peu près impossible autrefois, est devenu facile depuis que l'on connaît la filaire et les mœurs de ce parasite.
L'épaississement éléphantiasique du tissu cellulaire sous-cutané des membres ou du scrotum, la tuméfaction molle des ganglions inguinaux, avec ou sans dilatation lymphatique, l'hématochylurie sont autant de signes qui mettent sur la voie du diagnostic, el la présence de la filaire dans le liquide sanguin vient l'établir définitivement.
Un éléphantiasis des parties génitales et même des membres rend ainsi nécessaire la recherche des filaires dans le sang, à la condition que l'examen en soit fait la nuit.
Il en est de même dans l'hématochylurie endémique qui a pour origine deux parasites différents : la filaire hématique et le distome hémalobie.
Mais si chacun de ces parasites, par sa localisation clans les reins ou la vessie, parvient à produire de l'hématochylurie, un seul donne lieu à la tuméfaction ganglionnaire, à la dilatation des troncs lymphatiques et à des épanchements chyliformes : c'est la filaire. Aussi la coexistence de ces manifestations avec l'hématochylurie est-elle' un argument important en faveur de la filariose, et, dans un cas personnel, elle m'a suffi pour affirmer la présence de la filaire dans le sang avant la constatation du parasite.
L'examen microscopique du sang évitera de confondre les tumeurs parasita.res des ganglions lymphatiques avec les hernies, les lipomes et les tumeurs érectiles veineuses des aines, erreur plusieurs fois commise par de grands chirurgiens, pour l'avoir négligé. Cet examen est d ailleurs le seul moyen de diagnostiquer sûrement la chylurie de 1 hématurie endémique et de savoir si celle-ci est l'effet de la filaire ou du distome hémalobie. De même, l'examen histologique du liquide de 1 hydrocèle, «les épanchements chyleux du péritoine el des plèvres
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doil toujours être l'ail puisque la découverte de la Pilaire met hors de doute leur origine.
Le même procédé conduira à reconnaître les parasites des urines et à en déterminer l'espèce.
Le pronostic de la filariose est moins grave qu'on ne serait tenté de le croire en présence de- la quantité souvent considérable des filaires rencontrées dans le sang ; c'est que ces parasites modifient peu le liquide sanguin et n'altèrent pas les principaux organes, ceux dont le fonctionnement régulier est essentiel à l'existence. L'état embryonnaire des filaires et l'impossibilité où sont ces parasites de se développer entièrement dans l'organisme humain les rendent relativement peu dangereux; aussi les voit-on quelquefois périr, ou disparaître par élimination au bout d'un certain nombre d'années.
L'importance et la gravité du mal sont donc uniquement dans le nombre de filaires adultes que renferment les organes lymphatiques et dans la prédisposition de ces organes aux lésions inflammatoires. En déversant d'une façon incessante leurs embryons dans îe sang, les filaires adultes entretiennent la maladie filarienne, et partant c'est vers elles que le thérapeutiste doit surtout diriger son action.
La mort est assez rarement l'effet direct de la filariose, et, quand elle survient, c'est, le plus souvent, à la suite de lésions inflammatoires des ganglions, des vaisseaux lymphatiques ou du tissu cellulaire sous-cutané.
TRAITEMENT. — Le traitement de la filariose a été jusqu'ici des plus incertain, en raison, sans doute, de l'ignorance où nous étions de la nature même de celte affection. La connaissance que nous en avons aujourd'hui nous permet d'agir plus sûrement, puisque nous savons où se développe tout d'abord le parasite générateur. Or, comme les embryons ne parviennent pas à accomplir, chez l'homme, leur cycle évolutif, le problème thérapeutique à résoudre n'est pas tant de les combattre, si nombreux qu'ils soient, que de faire périr leurs générateurs. Ces derniers ayant leur habitat dans les vaisseaux lymphatiques, en amont des ganglions, des membres ou du scrotum, c'est vers ces régions qu'il importe de diriger les moyens thérapeutiques. . . .
L'idée de pratiquer dans les ganglions lymphatiques des injections de teinture d'iode ou de toute autre substance parasiticide pour arriver à détruire la filaire femelle, indépendamment du danger d'un phlegmon ou d'une infection purulente, ne répond pas à une indication véritable, puisqu'elle n'atteindrait pas le parasite.
L'extirpation des filaires adultes par une opération, comme 1 ont fait Lewis et Manson pour le scrotum éléphantiasique, est le moyen le plus rationnel, surtout depuis le perfectionnement des procédés opératoires, et, partant, il est de la plus grande importance de chercher à déterminer le siège de ce parasite, puisque, suivant un rapport
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du D1' Audain, le traitement chirurgical est seul utile pour combatlre la filariose génitale.
D'ailleurs, aucun des agenls empiriques employés contre les manifestations pathologiques de cette affection, hématochylurie, épanchements chyliformes, dilatation lymphatique, etc., ne possède d'efficacité certaine, et la plupart des médications vantées tour à tour et mises en usage n'ont pas eu plus de succès réels.
Il est essentiel, toutefois, de ne pas négliger le traitement qui s'adresse à l'état général du malade, comme le changement de milieu, l'hydrothérapie, une bonne hygiène et une alimentation convenable, qui auront au moins pour effets de combattre la pâleur et l'anémie.
BILHARZIOSE
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DÉFINITION. — La bilharziose esl une affection due à l'existence dans le sang d'un Trémalode parasite, le Schistosomum haematobium . Elle est provoquée par l'expulsion des œufs du parasite dans les excréta et se traduit cliniquement par des symptômes d'hématurie ou de dysenterie.
HISTORIQUE ET DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Le Schislosorrium haematobium a été découvert chez l'Homme, en 1851, par Bilharz, alors professeur à l'École de médecine du Caire. Il décrivit le parasite et montra ses rapports avec l'hématurie d'Egypte; aussi est-ce à juste litre que la maladie porte son nom et que le parasite est connu communément sous le nom de Bilharzie (1).
La bilharziose est une affection qui semblait localisée à l'Afrique. Elle est en effet surtout répandue sur la côte orientale, depuis l'Egypte, où elle est le plus abondante, jusqu'au cap de Bonne- Espérance. Elle existe également dans les îles voisines, car elle a été signalée à Maurice, à la Réunion, à Nossi-Bé et à Madagascar. Elle semble répandue dans toute l'Afrique centrale, étendant ses ravages dans la région du Tchad et jusque sur la côte occidentale, où on l'a signalée sur la Côte d'Or, au Cameroun et dans l'Angola. La maladie s'étend également dans l'Afrique septentrionale où elle existe incontestablement en Tunisie. On ne l'a pas encore signalée en Algérie, où, comme le pense Brault, elle s'acclimatera quelque jour dans la région des Chotts. Elle existe vraisemblablement dans la Tripolilaine et peut-être au Maroc, mais nous ne pourrons en avoir la certitude que le jour où ces pays seront ouverts à la civilisation et par suite aux médecins. On l'a observée à Chypre.
Les recherches récentes ont singulièrement élargi son domaine géographique en montrant qu'elle existe aussi en Arabie, en Syrie.
(1) Th. Bilharz, DisLomnm hicmnlobium und sein Verh&ltniss zu gewissen patliologischcn Vcrandcrunpen der mcnschlichcn Harnorgane ( VVïenej' med. Wochenschr., t. VI, p. .19 et 65, 1856).
DESCRIPTION DU PARASITE
en Mésopotamie, en Perse, sur la côte occidentale de 1 Inde, au Siam, à Canton, au Japon, dans l'Illinois et aux Antilles.
DESCRIPTION DU PARASITE. - La Bilharzie est un Ver plat ou Plathelminlhe appartenant à l'ordre des Distomes. Elle se dislingue des autres Douves parasites de l'Homme en ce que celles-ci sont des animaux hermaphrodites, tandis que la Bilharzie a les sexes séparés.
Le mâle (fig. 21, tf) mesure de 10 à 15 millimètres de long sur 1 millimètre de large. L'extrémité antérieure du corps est aplatie et porte deux ventouses à peu près d'égale dimension : l'antérieure au fond de laquelle s'ouvre la bouche et la ventrale qui sert simplement à la fixation. En arrière de la ventouse postérieure, le corps s'aplatit encore et s'élargit, mais en même temps les bords latéraux se replient vers la face ventrale et viennent se recouvrir l'un l'autre, de manière à constituer, jusqu'à l'extrémité postérieure du corps, une longue gouttière ventrale où sera logée la femelle et qui a reçu, pour cette raison, le nom de canal gynécophore. Le tégument dorsal du mâle est hérissé de petits piquants à pointe dirigée en arrière, disposés surtout sur de nombreuses papilles qui ornent la cuticule. Ces piquants jouent certainement un rôle dans la locomotion du parasite, en lui permettant de s'ancrer dans la paroi des vaisseaux et de remonter dans l'intérieur des veines sans être entraîné par le cours du sang.
La femelle (fig. 21, 9) est filiforme; plus longue que le mâle, elle mesure 15 à 20 millimètres de long, mais elle est beaucoup plus étroite que lui et son corps presque cylindrique rappelle celui d'une filaire. Isolée, elle est aussi ténue qu'un fil de soie et peut passer facilement inaperçue dans le sang. Au microscope on constate l'existence des deux ventouses au niveau de l'extrémité antérieure.
Le mâle est plus commun que la femelle dans le sang des malades, ce qui tient peut-être à ce que celle-ci peut passer plus facilement inaperçue ou peut remonter plus aisément par les veines jusque dans la paroi de certains organes. Mais quand on trouve une femelle dans le sang elle est presque toujours accouplée avec un mâle (fig. 21). En réalité, il n'y a pas si loin qu'on serait tout d'abord lenté de le croire entre les Douves hermaphrodites et ces êtres dioïques, qui
Fig. 21. — Schislomum hœmalobium; A, mâle et femelle en voie d'accouplement, d'après Sandwith; B, à gauche, section transversale passant par les deux individus accouplés.
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fusionnent leurs sexes dans un coït perpétuel. Les deux animaux en copulation sont accolés ventre à ventre, les orifices génitaux se trouvant à peu près au même niveau. Mais, la femelle étant plus longue que le mâle, la région moyenne du corps est seule contenue dans le canal gynécophore, d'où émergent les deux extrémités et surtout l'extrémité postérieure.
Les mœurs du parasite permettent de comprendre que la femelle puisse pondre journellement un nombre considérable d'œufs. L'œuf, de forme ovalaire, mesure de 135 à 160 p de long sur 45 à 60 p de large ; il porte généralement à l'un de ses pôles un éperon long d'environ 20 y. et terminé en pointe acérée (fig. 22, A) ; toutefois cet éperon peut être aussi latéral (fig. 22, B). Nous
Fig. 22. — A, œuf à éperon polaire, tel qu'on le trouve généralementdans l'urine ; B, œuf â éperon latéral, fréquent dans la billiarziose intestinale.
Fig. 23. — Myracidium ou embryon cilié de la Bilharzie.
verrons tout à l'heure que c'est à l'expulsion de ces œufs à éperon que sont dus les principaux symptômes de la maladie.
Bon nombre des œufs que l'on peut observer dans l'urine renferment déjà un embryon. Celui-ci, en forme d'ovoïde aplati, a l'extrémité antérieure plus effilée et le corps entièrement tapissé de cils vibratiles. L'extrémité céphalique correspond en général au gros bout de l'œuf, mais la disposition inverse peut également s'observer. Si l'on vient à placer un œuf dans une goutte d'eau, on peut constater sous le microscope que l'embryon jusque-là immobile présente bientôt de violents mouvements de contraction et s'agite au point de pouvoir se retourner complètement. Enfin, au bout de quelques minutes l'éclosion se produit par rupture de la coquille. Aussitôt libre, l'embryon (fig. 23) se met à nager dans l'eau. Il est probable que cet embryon, à la façon de celui des Douves,
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doit passer par un hôte intermédiaire encore inconnu tous les essais d'infestation des petits animaux aquatiques ayant échoue jusqu ici. Nous verrons plus loin que c'est l'eau qui ramène le parasite clans le corps de l'Homme, mais nous ignorons encore les intermédiaires entre le nuiracidium et la forme sexuée.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE ET PATHOGENIE. - Ce qui semb e du moins à peu près certain, c'est que le parasite, ingéré sans doute avec l'eau à l'état larvaire, pénètre dans l'organisme par 1 intestin. Un a supposé que la larve pénètre directement dans les veines intestinales d'où par les hémorroïdales supérieures, elle pourrait gagner les plexus veineux du petit bassin. Mais il est permis également de supposer que l'infestation se fait, comme pour toutes les Douves, par l'intermédiaire du canal cholédoque et du canal hépatique. Parvenu dans le foie, le parasite arrive rapidement à l'état adulte et, des canaux biliaires, passe dans les branches de la veine porte du sang desquelles il se nourrit. Arrivées dans le tronc principal de la veine porte, les Bilharzies s'accouplent et, comme elles sont devenues hématozoaires et que les œufs ne peuvent plus être entraînés directement au dehors, elles se mettent à la recherche d'un organe ou les œufs après la ponte, auront le plus de chance de sortir rapidement au dehors. Le maie, tenant sa femelle étroitement embrassée, remonte alors le courant sanguin, et, laissant de côté la veine splénique, s'engage, par une sorte d'attraction adaptative, dans la petite mésaraïque, d'où, par de nombreuses anastomoses et en particulier par les veines hémorroïdales supérieures, il peut gagner les plexus veineux du petit bassin.
Grâce à ses ventouses, il peut remonter assez facilement le courant sanguin, mais, dès qu'il arrive dans les veines de petit calibre qu'il obstrue de plus en plus, il se trouverait entraîné par la pression du sang qui s'accumule en avant, si les nombreux piquants à pointe dirigée en arrière dont sont armées les papilles de son tégument ne s'enfonçaient dans la paroi veineuse et ne le maintenaient en place. C'est ce qui nous explique du reste l'irritation des petites veines et Yendophlébite oblitérante qui en est la conséquence (1). Le mâle remonte ainsi le plus loin possible et, dès que le calibre des vaisseaux est devenu trop petit pour lui livrer passage, la femelle quitte le canal gynécophore et, étant beaucoup plus grêle, pénètre beaucoup plus avant jusque dans les veines de la sous-muqueuse. Dès qu'elle a pondu, la femelle se retire et la paroi rétractile du capillaire enserre les œufs dont la pointe déchire la paroi.
Une fois dans les tissus, les œufs se comportent comme des corps étrangers durs et piquants et cheminent sans doute grâce aux mouvements et contractions qui se produisent dans l'organe. Ils irritent
(\) M. J.etum.e, Bilharziose intestinale [Arch. de parasilologie, IX, p. 329 à 139, pl. 1 et II, 1905).
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au passage les lissus, produisent une hyperplasie conjonctive, gagnent la muqueuse où ils viennent s'accumuler, jusqu'à ce que finalement ils tombent dans la lumière de l'organe. La muqueuse, elle
Fig. 24. — Bilharziose intestinale : lésions du rectum, d'après Leiulle.
aussi, s'hypertrophie et devient trois ou quatre fois plus épaisse qu'à l'état normal ; l'hyperplasie frappe à la fois le tissu conjonctivo-vasculaire et les glandes quand il en existe. Dans ce dernier cas il existe de véritables adénomes. Ceux-ci s'observent surtout au niveau du rectum (fig 24) et se présentent sous l'aspect de saillies verru-
SYMPTOMATOLOGIE.
queuses rouge vif, ne dépassant guère la grosseur d'un pois et parfois pédiculées. Ce sont là des tumeurs bénignes, non infectantes, n'ayant rien à voir, comme on l'a prétendu (1), avec le cancer. Toutefois, comme tous les adénomes, il est bien évident qu'ils peuvent ultérieurement dégénérer en carcinomes. Lorsque ces adénomes se développent à la partie inférieure du rectum, on peut facilement les confondre avec des hémorroïdes.
Les organes les plus fréquemment atteints sont la vessie, le rectum, les vésicules séminales, les uretères, le vagin. A l'autopsie on constate que la paroi de ces organes est hypertrophiée, dure, fibreuse, blanchâtre ; elle crie sous le scalpel; en plus des adénomes, on peut observer de petites ulcérations produites par la sortie en masse des œufs.
Pour rechercher le parasite adulte sur le cadavre, on ouvre longitudinalement la veine porte, et avec une cuiller on recueille le sang qui est versé dans une cuvette de porcelaine, sur le fond blanc de laquelle on distinguera très facilement les parasites. Il est probable que ceux-ci, chassés par le refroidissement cadavérique, gagnent les gros troncs veineux et viennent ainsi s'accumuler dans la veine porte, refaisant ainsi en sens inverse la migration provoquée par les nécessités de la ponte.
SYMPTOMATOLOGIE. — Bien que vivant dans le sang et se nourrissant de sang, la Bilharzie serait par elle-même un parasite absolument inoffensif. La cause de la bilharziose, la terrible maladie dont nous allons maintenant étudier les symptômes, réside simplement dans l'expulsion des œufs du parasite.
Suivant le point du système veineux où vont pondre les parasites, la maladie peut se présenter sous deux aspects bien distincts : ou bien elle attaque l'appareil génito-urinaire et dans ce cas l'hématurie est un des premiers symptômes {hématurie d'Egypte); ou bien elle se manifeste du côté du gros intestin et l'attention du malade est éveillée par la fréquence ou la persistance du sang dans les selles {pseudo-dysenterie bilharzienne).
1° Hématurie. — Après une période d'incubation variable de un à quatre mois, on observe des phénomènes de cystite. Le. malade émet à la fin de la miction un peu de sang mêlé à des flocons muco-purulents. La quantité de sang peut être plus ou moins
(!) Sonsino, La Bilharzia hsemalohia. (Arch. générales de médecine, p. 652, 1876). — Zancarol, Des altérations occasionnées par le Bisloma hxma.lobiu.rn dans les voies urinaires et le gros intestin (Soc. méd. des hop. de Paris, 1882). — Bblleli, Du rôle des parasites dans le développement de certaines tumeurs : fibro-adénome du rectum produit par les œufs de Distomum hxmalohium (Progrès médical, II, p. 54, 1885). — Harrison, Spécimens of Bilharzia afl'ecting the urinary orj;ans (Lancel, 1889). — Ai.bahhan etL. Bernard, Tumeur épithéliale duea Bilharzia (Arch. de médecine expérimentale, nov. 1807). — Kartums, Un cas d'épithélioma du pied et de la jambe contenant des œufs de Bilharzia (Yirchow's Arc.liiv, CL1I. p. 474, 1898).
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considérable; parfois moine des cailloLs sonl expulsés. L'examen microscopique de celle urine permet de l'aire facilement le diagnostic, comme nous le verrons plus loin.
En même temps on observe des douleurs intermittentes, des sortes de névralgies erratiques se manifestant du colé de la fosse iliaque, des organes génitaux ou de la cuisse. Souvent la miction devient elle-même douloureuse, surtout vers la fin. >H Une complication fréquente de la bilharziose vésicale esl la lilhiase, qui peut frapper jusqu'à 80 p. 100 des individus hémaluriques. Celte complication s'explique très facilement par la présence des œufs comme point de départ du calcul. On peut du reste retrouver des œufs en examinant au microscope des fragments du calcul traités par la glycérine acidifiée.
On peut observer également des fistules urinaires, périnéales ou scro taies.
Chez les hémaluriques on observe généralement aussi une expulsion des œufs par la prostate el les vésicules séminales. Le sperme renferme alors des œufs et l'on peut observer de temps à autre des éjaculalions sanglantes.
Enfin, chez la femme, Chevreau et De Chazal (1) ont observé de la vaginite et un écoulement sanguinolent et félide; le toucher digital douloureux permet' de constater l'existence d'adénomes, pédiculés ou non, pouvant atteindre le volume d'une noisette.
On notera que dans la bilharziose urinaire il peut se produire une infection ascendante pouvant provoquer des accidents d'hydronéphrose et de pyélonéphrite d'une extrême gravité et pouvant amener la mort.
L'examen du sang a permis de constater une éosiuophilie de 12 p. 100.
2° Pseudo-dysenterie. — Quand les œufs sont expulsés au niveau de la muqueuse rectale, on voit survenir des symptômes dysentériques caractérisés par des selles nombreuses accompagnées de ténesme et renfermant du mucus mêlé de sang. Le toucher rectal permet de percevoir l'existence de petits adénomes que l'on pourra- confondre aisément avec des hémorroïdes. Toutefois il suffira, pour établir le diagnostic, de faire un examen microscopique de matières fécales, qui décèlera la présence des œufs.
PRONOSTIC. — La bilharziose est une affection essentiellement chronique, pouvant persister dix ans, quinze ans et davantage chez des individus venus habiter l'Europe et soustraits par conséquent à toutes les causes d'infection.
Dans les pays où la maladie est abondante, comme l'Egypte, la mort peut survenir au bout de quelques années en cas d'infection
(I ) Chevreau cl un Chazal, Étude sur la Bilharzia hsematobia ;i L'île de Maurice [JUill. de lu Soc. méd. de Vile ds Maurice, 4 juin 1800).
DIAGNOSTIC
ascendante de l'appareil génito-urinaire. Mais dans les cas ordinaires le malade peul vivre parfaitement durant de longues années, môme en dépit de vives souffrances. Quoi qu'il en soit, le pronostic n'en reste pas moins sérieux.
DIAGNOSTIC. — Se fait très facilement par la constatation des œufs dans les déjections du malade.
Chez les hématuriques, l'urine recueillie dans un verre à expérience est brune; par le repos, elle se sépare en deux couches : l'une supérieure qui est claire; l'autre inférieure, trouble, renfermant
Fig. 25. — Œufs de Bilharzia observos dans un caillot urinaire, d'après Lortet.
des caillots et des flocons muco-purulents. Si on recueille ces caillots par filtration et qu'on les examine sous le microscope, entre lame et lamelle, on constate qu'ils sont formés de masses fibrineuses emprisonnant des globules sanguins et un très grand nombre d'œufsde Bilharzie, généralement pourvus d'unéperon polaire(fig. 25). Leur couleur blanche tranchant très vivement sur la couleur rosée ■des caillots permet de les distinguer très facilement.
Dans les cas de dysenterie bilharzienne, l'examen microscopique des matières fécales permettra de déceler facilement l'existence de véritables paquets d'œul's. On a constaté, sans d'ailleurs pouvoir l'expliquer, que les œufs rencontrés dans les selles sont fréquemment pourvus d'un éperon latéral (fig. 22, B), alors que c'est l'exception pour les œufs observés dans l'urine.
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Le diagnostic pourra également être fait par la découverte des œufs dans le sperme ou dans le mucus vaginal.
ÉTIOLOGIE ET PROPHYLAXIE. En Egypte on a coutume d'attribuer la maladie à l'absorption de l'eau du Nil. Lortet et Viallelon (1) ont montré que ce n'était pas absolument exact.
En effet, les immenses marécages du Bahr el Gazai (qui depuis l'exploration des centurions de Néron ont arrêté tant de voyageurs et donné tant de mal à l'expédition Marchand) se déversent dans le Nil blanc par de nombreux canaux couverts d'une épaisse couche de végétaux aquatiques (le sell) et en particulier de Papyrus, à travers lesquels l'eau filtre peu à peu en se chargeant du produit des décompositions animales et végétales. C'est là la cause des eaux vertes el malsaines que l'on observe au Caire en juin, au début de la crue du Nil, et qui ont fait jeter le discrédit sur les eaux de ce fleuve. Or les recherches bactériologiques les plus récentes ont montré que, sauf durant celle période des eaux vertes, les microorganismes sont relativement peu abondants et peu dangereux, ce qui tient évidemment à ce que le Nil, ne recevant pas, depuis la haute Egypte, d'affluent qui puisse le contaminer, se trouve purifié en cours de roule par l'énergie des rayons solaires.
Mais si l'eau du Nil est relativement pure, il n'en est plus de même des eaux potables d'Alexandrie el du Caire. A Alexandrie les eaux potables proviennent du canal Mahmoudièh, sorte de vaste égout rempli d'une eau trouble où viennent se déverser les fumiers de plusieurs villages fellahs^ les latrines des maisons riveraines et les déjections des bateliers qui naviguent continuellement sur ces eaux. Quant aux filtres, voisins de la porte de Rosette, qui sont destinés à purifier ces eaux, ils fonctionnent si mal que leur action est purement illusoire, à tel point que le professeur Koch (de Berlin) a pu constater plus de 2 000 microorganismes par centimètre cube. Au Caire les filtres, les canaux et les réservoirs ont été mieux établis; toutefois l'eau est parfois lellemenl trouble qu'ici encore on peut craindre de grandes défectuosités dans la captation.
Ces faits sont du reste de peu d'importance pour les Européens établis en Egypte et pour les indigènes des villes, qui, sachant à quoi ils s'exposent, filtrentl'eau une première fois dans de grandes cruches en terre poreuse ou zirs el souvent une seconde fois avec la bougie Chamberland. Il est évident qu'à la suite' de ce filtrage les larves du Schistosomurn sont arrêtées facilement, ainsi que la plupart des microbes pathogènes.
Quant aux gens de la classe pauvre, ils mettent bien l'eau dans des zirs, mais c'est pour la rafraîchir el non pour la filtrer; ils ont bien soin d'enfouir le zir dans le sol de telle sorle qu'il ne puisse fonction-
(1) Lortet et Vialleton, Étude sur la llilhnrzin hsemaiobia et la bilharziosc (A 7171. 'le l'Université de Lyon, IX, p. I à IIS, pl. I à VIII, 1894).
TRAITEMENT
ner comme filtre, ou bien ils rejettent tout simplement la bonne eau purifiée pour boire dans le zir l'extrait concentré de microbes et de vase qui, suivant eux, est beaucoup plus nutritif.
Ce n'est rien encore si l'on compare à ce qui se passe dans la campagne. Pour éviter l'inondation lors de la crue du Nil, les villages sont construits sur des monticules artificiels ; le pays étant absolument plat, il en résulte qu'à côté de chaque village on trouve un birkel, cavité remplie par l'inondation de la plaine et les apports souterrains et qui sert de citerne commune où les habitants viennent puiser l'eau de leur alimentation. C'est donc une mare d'eau stagnante sans cesse souillée par les villageois qui viennent s'y baigner pendant la saison chaude et autour de laquelle ils viennent le soir déposer leurs excréments; or les berges sont en pente douce et elles vont recevoir avec les urines les œufs de Bilharzie qui vont se développer dans la mare. Les eaux de ces birkets constituent donc un excellent milieu de culture, qui va encore aller s'enrichir dans les zirs. C'est là, d'après Lortet et Vialleton, la cause principale de la bilharziose. C'est également la cause de tant d'autres épidémies redoutables qui se sont installées en Egypte pour, de là, envahir l'Europe.
Il est vraisemblable que dans les autres pays des causes analogues facilitent le développement et la transmission du parasite.
La prophylaxie de la bilharziose consistera donc à faire l'éducation des indigènes et. à les empêcher d'aller uriner et déféquer au voisinage des eaux qui servent à leur alimentation. Quant aux Européens, ils feront bien, dans les pays contaminés, de s'astreindre à ne boire que de l'eau filtrée ou bouillie. Ils feront bien également de s'abstenir de manger crus les légumes, salades et autres végétaux poussant dans l'eau ou au ras du sol.
TRAITEMENT. — Comme traitement général, on a préconisé l'extrait élhéré de fougère mâle et le salicylate de soude.
On donne d'abord une capsule d'extrait élhéré de fougère mâle par jour; puis deux, une avant chaque repas; chez les individus vigoureux, on portera la dose à trois capsules par jour. On continue ainsi jusqu'à ce que la guérison paraisse acquise; à partir de ce moment on ordonne encore une capsule par jour pendant un mois. En même temps on soumet le malade à un régime Ionique, aux frictions stimulantes et à l'hydrothérapie. On conseillera le retour en Europe dans tous les cas où ce sera possible.
Le mlicylale de soude s'emploiera comme dans le traitement du rhumatisme.
On a conseillé également l'emploi du salol, qui passe par le sang à la façon du salicylate de soude, mais qui, étant expulsé par l'urine sous forme d'acide salicylique et de phénol, agit puissamment en même temps sur le catarrhe des organes urinaires.
En cas de cystite intense, on pourra recourir également à des
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lavages de vessie par une solution faible (ïacicie borique à 20 p. 1000, de sublimé à 2 p. 5000, ou encore à l'ingestion d'essence de térébenthine qui aurait donné à certains auteurs d'excellents résultais.
Quant à l'anémie qui finit toujours par se produire, elle sera traitée par le fer, en particulier sous forme de pilules de Blaud (sulfure de fer et carbonate de potasse) avec lesquelles Harley dit avoir obtenu des guérisons.
DE NATURE INDÉTERMINÉE
PAU
R. WURTZ
HYDROPISIE EPIDEMIQUE.
L'hydropisie épidémique est une maladie contagieuse, épidémique, évoluant généralement en cinq ou six semaines et caractérisée par de l'anasarque, survenant parfois subitement, mais pouvant aussi être précédée par de la diarrhée, des vomissements, accompagnés d'un rash et de fièvre, à type rémittent. Cette maladie s'accompagne d'une anémie marquée.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Elle a été observée par Mac Leod, qui l'a décrite le premier à Calcutta.
D'autres épidémies onLété observées dans l'Assam et à l'île Maurice (Lovell et Davidson), d'où elle avait été importée en 1878-1879 de Calcutta.
ÉTIOLOGIE. — Elle ne frappe que les indigènes. Les Européens jouissent d'une immunité complète. Les deux sexes sont également frappés; les enfants semblent moins susceptibles que les adultes. La nature même de la maladie est actuellement inconnue. Mac Leod en fait une entité morbide. D'autres médecins pensent que c'est une forme du béribéri.
SYMPTOMATOLOGIE. — Le tableau de diagnostic différentiel cidessous, reproduit d'après Pellereau, indique suffisamment loi symptômes de l'hydropisie épidémique et les caractères qui peuvent contribuer à la distinguer du béribéri.
BÉllIDÉHt.
AtLaquo les Européens aussi bien que les Indiens.
Pas de fièvre, pas de vomissements, pas de diarrhée au début. •
L'œdème commence toujours aux extrémités inférieures, ne reste jamais
TllAITB DE atÉMiOIKE.
Maladie de Maurice (Hydropisie épidémique).
N'a atteint aucun Européen-, et à peine quelques individus de la race juune ou de couleur. Est restée confinée à la classe indienne.
Fièvre plus ou moins forte ou début, avec frisson initial, vomissement et diarrhée, trois phénomènes constants.
L'œdème ne commence pas toujours aux extrémités inférieures. Il a débuté
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limité aux genoux, presque toujours envahil le reste du corps.
Douleur épigastrique intense.
Dyspnée considérable; orthopnéo.
Pas d'éruption. Abaissement do la tempera l ure de la peau .
Engourdissement. Troubles de la inutilité et de la sensibilité.
Épanchement constant do sérosité dans les cavités splanchniques.
Diminution des urines, jamais d'albumine.
Rate normale.
par les exlrémilés supérieures et le plus souvent, aux membres inférieurs, il n'u pas dépassé 1rs genoux.
Le plus souvent absente ou, lorsqu'elle existait, à un moindre degré que dans la fièvre intermil lente.
Dyspnée d'effort constante, souvent orthopnée,
Exanthème, érylhémateux à la face, rubéolique aux membres et sur le tronc.
Feu d'engourdissement. Douleurs aiguës des muscles, des os et des articulations. Troubles de la mol i 1 i le observés dans deux cas seulement.
Rare.
Aucune diminution des urines, quelquefois de l'albumine.
Rate quelquefois augmentée de volume.
PRONOSTIC. — Il est variable suivant les épidémies, la mortalité pouvant aller de 2 à 40 p. >J00. La mort survient subitement par oedème aigu du poumon, ou par suite d'autres complications pulmoiïlEfrres ou cardiaques.
TRAITEMENT. — 11 est purement symptomatique.
GOUNDOU (ANAK.RE).
[ Le goundou est une affection que l'on rencontre sur la côte occidentale d'Afrique, et qui a été signalée par Mac Alisier et Lamprey, et décrite par Maclaud.
C'est une maladie qui se manifeste dès les premières années de l'enfance par des excroissances osseuses, se développant presque toujours d'une façon symétrique sur les os propres du nez et sur le maxillaire supérieur (fig. 26). Quelquefois un seul côté du ne/, est atteint.
On observe souvent au début des épislaxis ou des sécrétions nasales muco-purulcntes, quelquefois striées
Fig. 26. — Coundou chez un jeune Indien (P. Manson).
de sang, el dé la céphalalgie, qui peul persister six mois ou un an.
L'aspecl du malade lorsque la tumeur a alleinl un certain volume est caractéristique: de chaque côté du nez la peau est soulevée par une tumeur ayant la l'orme et le volume d'une moitié d'œul' (Maclaud) (fig\ 27) . Les narines sont plus ou moins obstruées.
Ces excroissances grossissent peu à peu. Elles peuvent atteindre, chez l'adulte, le volume d'un œuf de poule, chez le vieillard celui d'un œuf d'autruche. Lorsqu'elles atteignent ces dimensions, elles arrivent à masquer complètement les orbites, et le globe de l'œil peut môme être complètement atrophié par compression.
La nature du goundou est inconnue. Slrachau, qui en a observé trois cas chez un enfant nègre aux Indes occidentales, a constaté, aprèsablalion, que la tumeur était composée de tissu osseux compact. Chalmers considère également le goundou comme une osléo-périostite, dont il rattache la genèse aux yaws (pian).
Le goundou présente des analogies avec une maladie des animaux dans laquelle on observe les mêmes lésions osseuses localisées aux os propres du nez (cachexie osseuse du porc, ostéoporose du cheval), fréquente à Madagascar et qui est contagieuse (Moussu).
SCOHBET
H. RICHARDIÈRE
Médecin de l'hôpital Cochin.
DÉFINITION. — Le scorbuL esl une maladie générale, apyrétique, à évolution lente, caractérisée par des altérations spéciales des gencives et par des hémorragies spontanées multiples.
Cette définition symptomatique est la seule qu'on puisse donner actuellement, dans l'ignorance où on est encore de la nature des troubles de la nutrition et des lésions du sang qui donnent naissance au scorbut. Elle serait incomplète si on n'ajoutait pas que le scorbut ne se montre uniquement que chez les individus qui sont dans des conditions d'hygiène défectueuse. Ces conditions sont même assez spéciales pour que leur existence puisse faciliter le diagnostic dans les cas douteux ou anormaux.
ÉTIOLOGIE. — Une nourriture insuffisante, dépourvue d'aliments végétaux, l'exposition prolongée au froid et surtout au froid humide, le confinement dans des locaux malsains sont les conditions hygiéniques défectueuses qui président au développement du scorbut. Ces conditions peuvent se trouver réalisées d'une façon isolée et accidentelle chez les individus ayant une vie misérable et précaire, elles produisent alors le scorbut isolé sporadique, de plus en plus rare dans les "i-andes villes et dans les régions tempérées.
Les causes du scorbut agissent le plus souvent sur des réunions d individus plus ou moins nombreux, souffrant des mêmes delauts d'hygiène : le scorbut sévit alors sous forme d'épidémie.
Les épidémies de scorbut se développent sur les navires ou les marins, confinés dans un étroit espace, vivant dans une atmosphère constamment humide, se nourrissent d'aliments spéciaux, sans jamais manger de végétaux frais, réalisent au maximum les conditions nécessaires au développement de la maladie. Les navigations dans les mers glacées des régions circumpolaires sont particulièrement dangereuses et les équipages, engagés dans ces expéditions, payent un large tribut au scorbut.
ÈTI0L0G1E.
Les grandes agglomérations d'hommes en armes, les villes assiégées, les armées assiégeantes ont été fréquemment dévastées par le scorbut. L'histoire conserve le souvenir des épidémies des croisades de Louis IX, des expéditions de Charles-Quint, de la guerre de Trente Ans, de la guerre de Crimée, du siège de Paris en 1870, etc., etc.
Les prisons ont été souvent visitées par le scorbut. 11 y sévit sous la forme épidémique et plus souvent sous la forme sporadique.
Les épidémies de scorbut ont fait admettre pendant longtemps la contagiosité de la maladie. Lind, à qui on doit une excellente description du scorbut, a fait justice de cetteerreur.il n'existe aucun exemple démonstratif de la transmission du scorbut d'un malade à un homme bien portant. Le scorbut est épidémique quand un certain nombre d'hommes se sont exposés à ses causes ; il ne doit pas Jtre considéré comme contagieux.
Causes prédisposantes. — Froid humide. — « L'humidité de l'air est la cause la plus prédisposante du scorbut », disait Lind. L'influence de l'humidité n'est pas niable, mais ne doit pas être exagérée. Elle n'explique pas un grand nombre de faits de scorbut sporadique ou épidémique, observés dans la zone tempérée et môme dans la zone torride. L'humidité existait toujours dans les conditions spéciales où observait Lind. Les faits de scorbut de terre échappent manifestement à son influence.
L'humidité favorise le développement du scorbut et agit de plusieurs manières sur l'organisme : par l'air chargé de vapeur d'eau, par le contact avec la peau de vêtements constamment mouillés, par l'habitation dans des maisons basses, mal aérées, aux murs suintants ou par le séjour dans des tranchées détrempées par la pluie ou par la boue.
L'humidité explique la plus grande fréquence du scorbut au printemps et en hiver, dans les régions tempérées.
Confinement. — Le confinement est une cause prédisposante importante. Les agglomérations humaines dans lesquelles le scorbut se développe sont confinées souvent dans un étroit espace : marins confinés dans leur navire, assiégés relenus dans une ville, détenus enfermés dans une prison.
Sur 141 épidémies de scorbut mentionnées par Hirsch, 40 furent observées dans des forteresses assiégées, 33 dans des prisons.
Autres causes prédisposantes. — D'autres causes prédisposantes favorisent encore le développement du scorbut. Tels sont les fatigues excessives, le froid intense et prolongé, les passions tristes, les causes morales : les chagrins, les revers des armées, la mélancolie, la nostalgie surtout. L'abus des boissons alcooliques et l'alcoolisme chronique ont été également incriminés. Le tabagisme, considéré par quelques auleurs comme une cause prédisposante, facilite seulement ou exagère les déterminations gingivales.
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Les maladies antérieures, ou envoie d'évolution, surtout celles qui débilitent profondément l'organisme, prédisposent au scorbut. La dysenterie, le typhus des armées, la pneumonie, etc. (parmi les maladies aiguës) ; la syphilis, la tuberculose, l'hydrargyrisme, l'impaludisme (parmi les maladies chroniques), ont la plus fâcheuse influence.
Une attaque antérieure de scorbut est une cause prédisposante; la récidive du scorbut est fréquente.
Le scorbut atteint tous les âges. On a dit qu'il n'existait pas chez les enfants; il est seulement moins fréquent que chez les adultes.
La réceptivité augmente avec l'âge.
Les femmes sont moins souvent atteintes que les hommes.
Causes déterminantes. — La cause déterminante, généralement admise, est l'alimentation défectueuse.
Quelques auteurs ont accusé l'alimentation par des conserves de viande avariées ou corrompues. On connaît actuellement les accidents déterminés par les ptomaïnes renfermées dans ces conserves de viande et on sait qu'ils diffèrent des manifestations du scorbut.
L'abus des viandes salées et de la saumure a été également incriminé (scorbut muriatique). Les épidémies de scorbut observées dans des armées qui ne faisaient pas usage de salaisons ont fait partie de cette opinion.
La théorie, surtout en faveur, attribue le scorbut à l'abstinence des aliments végétaux frais et des fruits. Bachslrom a le premier attribué cette cause au scorbut. Son opinion a été confirmée par un nombre considérable d'observateurs. Dans de nombreux exemples, les épidémies de scorbut ont pu être évitées grâce à de larges approvisionnements en végétaux frais et en fruits, dans des conditions où tout semblait réuni pour favoriser l'apparition du scorbut! Dans de nombreuses observations, des équipages ravagés par le scorbut ont retrouvé la santé après avoir débarqué sur des côtes où l'alimentation par les végétaux devenait facile et abondante !
A l'appui de cette étiologie, on peut ajouter que le meilleur traitement de la maladie confirmée consiste à donner aux malades des végétaux frais et des fruits.
SYMPTOMES. — Le début du scorbut est lent et progressif. Avant de présenter les symptômes caractéristiques, les malades sont atteints de troubles de santé plus ou moins sérieux, qui, dans le milieu épidémique, doivent faire instituer immédiatement la thérapeutique prophylactique. Ces troubles précurseurs sont variés et témoignent d'une atteinte profonde de la nutrition.
Ils consistent surtout dans une dépression graduelle des forces. Les malades se plaignent d'éprouver une fatigue excessive; ils sont incapables de tout effort, presque de tout mouvement La tristesse les envahit; leur esprit est en proie à de sombres pressentiments. Ils
deviennent d'une sensibilité extraordinaire au froid. Un fait assez caractéristique est la tendance invincible au sommeil. La torpeur est la note dominante de la période prodromique; dans les pays froids, celte torpeur est une cause de grave danger.
Avec cette apathie morale et physique, il existe des douleurs des membres inférieurs et du dos, que les malades allri-buent tout d'abord à de la courbature. Cette erreur ne dure pas, car les douleurs prennent bientôt une acuité excessive. Elles s'accompagnent d'élancements horriblement douloureux et sont comparables aux douleurs fulgurantes du tabès dorsal. Elles sont fréquemment accompagnées ou suivies d'éruptions de taches purpuriques, comme on en observe dans le purpura myélopathique (Faisans), ou dans le cours du tabès. (Straus.)
Au bout de peu de temps, le visage s'altère. La figure prend une teinte plombée, presque spéciale. Les traits se tirent, les yeux se creusent. Les muqueuses se cyanosent.
La peau du corps tout entier prend la teinte plombée, et devient sèche ; les sécrétions sudorale et sébacée se tarissent. Les bulbes pileux deviennent saillants et donnent à la peau une rugosité toute particulière (peau ansérine). La peau est comparable à celle d'un oiseau plumé. (Larrey.)
Dès celte période, il n'est pas rare de constater les premiers indices des deux symptômes caractéristiques de la maladie confirmée : le piqueté hémorragique au niveau de la base des poils, et le liséré avec gonflement des gencives.
Au bout de quelques jours, parfois de quelques semaines, la maladie se confirme et les symptômes deviennent plus caractéristiques.
Altérations gingivales. — Les altérations gingivales sont presque constantes (4 fois sur 5). Elles peuvent apparaître avant les hémorragies ou se montrer en môme temps. Elles ont pour siège les gencives des deux mâchoires, surtout celles de la mâchoire supérieure. Presque toujours elles débutent au niveau des dents cariées. Souvent elles manquent sur les parties des gencives où les dents font défaut.
Les lésions gingivales se manifestent tout d'abord par un gonflement et une coloration plus foncée de la muqueuse. Le gonflement fait des progrès rapides ; les gencives se hérissent de fongosités volumineuses et bourgeonnantes, souvent assez proéminentes pour masquer les dents ou pour les repousser.
Les fongosités gingivales se ramollissent rapidement et saignent au moindre contact, parfois même spontanément. Plus tard les niasses fongueuses s'ulcèrent, se détachent par petits lambeaux, qui sont rejelés par le malade. L'ulcération qui succède aux fongosités est sanieuse et sanguinolente; elle peut creuser en profondeur, gagner les os maxillaires et en déterminer la nécrose. Pendant l'évo-
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lulion de ces lésions, les dents se déchaussent souvent et tombent spontanément.
Les troubles fonctionnels qui accompagnent toutes les stomatites existent auplus haut degré. Il y a douleur ou plutôt impossibilité de la mastication, salivai ion excessive, sensation de corps étranger dans la bouche. L'haleine des malades est d'une fétidité extrême, repoussante.
Les lésions gingivales ne sont pas toujours aussi graves, mais elles s'accompagnent constamment d'un gonflement et du ramollissement avec tendance aux hémorragies.
Hémorragies. — Les hémorragies ont une importance capitale. Elles peuvent se faire dans tous les organes et dans tous les appareils. On les observe à la surface de la peau, dans les masses musculaires des membres, à la surface des muqueuses ou dans les cavités des séreuses.
Au niveau delà peau, les hémorragies scorbutiques se présentent sous deux formes principales : le piqueté hémorragique ou purpura scorbutique et les ecchymoses.
Le piqueté hémorragique est formé par la présence d'un grand nombre de petites taches, rouge violacé, répandues sur toute la surface du corps, particulièrement sur les membres inférieurs. Les taches, punctiformes, siègent à la base des poils et sont traversées par le poil luir-même. Le piqueté hémorragique est souvent la première hémorragie scorbutique.
Les ecchymoses cutanées sont plus étendues. Quelques-unes ont un diamètre de plusieurs centimètres; elles sont aplaties et la peau ne fait pas de saillie à leur niveau. Les ecchymoses siègent de préférence sur les membres, autour des articulations.
Les hémorragies du tissu cellulaire sous-cutané et les hémorragies profondes forment les indurations du scorbut. Ce sont des épanchementsde sang en nappe, sus et sous-aponévrotiques. Souvent ces indurations occupent les masses musculaires elles-mêmes. Au début, elles s'annoncent par un soulèvement de la peau; plus tard elles se manifestent comme des contusions. A leur niveau la peau passe par toutes les nuances de la contusion ecchymotique. Quand ces hémorragies occupent les masses musculaires, elles rendent les mouvements horriblement douloureux; parfois même elles immobilisent complètement le patient. Elles déterminent dans quelques ca= une telle rigidité des masses musculaires que les membres se déforment et prennent des attitudes vicieuses. Les déformations ainsi produites siègent de préférence aux membres inférieurs. Le pied se fléchit ou s'étend d'une manière fixe et peut prendre l'attitude du pied bot. Les indurations scorbutiques s'accompagnent fréquemment d'œdôme de voisinage; étendues à tout un membre, elles lui donnent la dureté du sclérème.
Ces différentes hémorragies peuvent se résorber complètement quand la maladie se termine par la guérison. Quelquefois, la peau, distendue au niveau du foyer hémorragique, s'ulcère en formant des ulcérations scorbutiques. Ces ulcéraLions qui n'ont pas de tendance à la guérison spontanée suppurent d'une façon interminable et comme toutes les ulcérations scorbutiques, saignent avec la plus grande facilité.
Les hémorragies des muqueuses se traduisent cliniquement de deux manières : par des taches ecchymotiques sur la muqueuse buccale et sur la muqueuse des organes génito-urinaires; par des hémorragies bronchiques, gastriques, intestinales, vésicales, etc.
Des hémorragies peuvent également se faire dans les organes (cerveau, foie, rein, poumons, etc.), dans les séreuses (plèvre, péritoine, péricarde, méninges, synoviales articulaires).
Symptômes généraux. — Le scorbut évolue généralement sans fièvre appréciable. Il n'est cependant pas rare de constater, à différentes reprises, une certaine élévation thermique. Au début, on peut noter une ascension du thermomètre, qui monte jusqu'à 39° le soir. A une période plus avancée, au moment où se font les hémorragies, chaque poussée hémorragique peut s'accompagner d'un mouvement fébrile, pendant lequel la température s'élève jusqu'à 38°, 5, 39°, quelquefois même 40° (Hayem). Cette élévation est ordinairement passagère : à une période avancée de la maladie, la température peut être élevée d'une façon constante, quand la fièvre est sous la dépendance de complications, en particulier de suppuration gingivale ou de suppuration à la surface des ulcères.
Le pouls est tantôt ralenti, tantôt rapide. Le nombre de ses battements n'a qu'une importance secondaire; il en est autrement de l'état des pulsations. Les battements artériels sont remarquablement faibles, souvent à peine perceptibles et sont en rapport avec une faiblesse toute particulière des battements du cœur. A l'auscultation de cet organe, on constate que les battements sont d'une faiblesse extrême et que la contraction se fait sans aucune force. Cet état particulier des battements du cœur explique la fréquence des lipothymies et des syncopes, la gêne de la circulation périphérique et la cyanose des muqueuses. La syncope est amenée fréquemment par cet état du cœur. Elle est un accident redoutable du scorbut, la cause d'un certain nombre de morts subites, parfois à un moment où la maladie semblait enrayée.
Peut-être est-ce également à la faiblesse des battements du cœur qu'il faut attribuer la dyspnée dont souffrent la plupart des malades? Cette dyspnée constitue un des symptômes les plus pénibles du scorbut. Elle est constante, existe au repos et s'exagère considérablement dès que les malades veulent exécuter quelque mouvement. Elle ne s'accompagne pas de signes stéthoscopiques.
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Au début, les malades sont plongés dans l'abattement. Avec les progrès de la maladie, l'abattement, la sensation de fatigue générale et l'apathie s'exagèrent. L'anémie est constante et facilement explicable par les hémorragies; elle se traduit par ses signes ordinaires et explique les bruits de souffles vasculaires, signalés à la base du cœur et dans les vaisseaux du cou.
Parmi les symptômes accessoires du scorbut, les douleurs des membres, si intenses dans quelques cas, paraissent dues à des congestions passagères de la moelle. Parfois elles sont d'origine osseuse.
Les os sont le siège d'un certain nombre de manifestations scorbutiques. On a signalé la périostose des os longs, des hémorragies intramédullaires, parfois des fractures spontanées survenant à l'occasion d'un simple mouvement. C'est à ces lésions osseuses qu'il faut attribuer les phénomènes de crépitation observés chez quelques malades, sur la continuité des os et dans les régions articulaires.
L'albuminurie est exceptionnelle. Dans la période d'état de la maladie, les matières solides éliminées par les urines diminuent (Suchet). Seule, la quantité de potasse éliminée reste normale ou même augmente. Pendant la période de réparation, l'élimination de la potasse par l'urine est diminuée.
L'œdème n'est pas rare dans le scorbut et revêt plusieurs formes. Tantôt il se présente comme œdème collatéral dans le voisinage des grandes collections de sang épanché. Tantôt il s'étend à tout un membre et prend la forme de phlegmalia alba dolens. Enfin, à la dernière période, il peut exister un œdème généralisé, d'origine cachectique.
MARCHE. - DURÉE. — TERMINAISONS. — Le scorbut évolue ordinairement en trois périodes :
La période de début pendant laquelle prédominent les symptômes d'abattement et d'affaiblissement. Pendant cette période, les gencives sont légèrement gonflées. A la fin, la peau se couvre souvent d'un piqueté hémorragique.
La période d'état est caractérisée par les grandes altérations gingivales, les hémorragies superficielles et profondes, l'état général scorbutique.
A la troisième période, tous les symptômes s'aggravent, les hémorragies se font dans tous les organes. Les phénomènes de septicité et de putridité se développent. La mort est la terminaison ordinaire de la maladie, parvenue à cette période.
Le plus souvent la maladie s'arrête avant la troisième période, qui est remplacée par une période de réparation, qui conduit lentement à la guérison.
La convalescence est toujours très longue. La résorption des
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cpanchements sanguins se fait graduellement et les ulcérations se cicatrisent avec une grande lenteur. La période de réparation est souvent interrompue par des rechutes.
La durée du scorbut ne peut être fixée d'une manière précise. Chez les sujets légèrement atteints, elle peut ne pas dépasser une ou deux semaines. Cependant, même dans certains cas légers, la maladie peut durer plusieurs mois. Les symptômes sont alors atténués. Les malades présentent un gonflement peu marqué des gencives; et ont de temps en temps des poussées hémorragiques légères. Les symptômes généraux sont souvent assez peu marqués pour que le malade ne garde pas le lit.
Quand le scorbut est grave, il évolue, généralement, dans l'espace de deux ou trois mois. La troisième période n'arrive guère qu'après un mois et demi ou deux mois de maladie.
La guérison est la terminaison la plus fréquente. La mort, qui est la terminaison d'un certain nombre de cas graves, arrive ordinairement dans la cachexie. Elle est parfois subite et causée par une syncope. Elle peut être due à une complication.
COMPLICATIONS. — Les complications du scorbut sont nombreuses.
La guérison peut être incomplète et la maladie laisser des désordres irréparables. Il en est ainsi quand les lésions gingivales ont été profondes et étendues. La muqueuse ne peut alors se reformer complètement ; les gencives restent dénudées. Les maxillaires se nécrosent parfois sous l'influence de celte suppuration longtemps après la terminaison du scorbut.
Les ulcérations scorbutiques sont surtout, dans quelques cas, des cicatrices vicieuses, qui gênent considérablement les mouvements. Un certain nombre de malades gardent de la gêne des mouvements dues aux rétractions tendineuses et aux raideurs articulaires.
On a observé des atrophies musculaires persistantes, des zones d'anesthésie plus ou moins étendues.
Dans les agglomérations humaines où sévissent déjà d'autres maladies épidémiques (typhus, dysenterie, _ choléra, fièvre typhoïde, fièvres palustres), le scorbut a une gravité toute spéciale.
Parmi les complications qui peuvent se présenter parmi le cours de la maladie les plus importantes et les plus fréquentes sont : les broncho-pneumonies, les apoplexies pulmonaires, les gangrènes pulmonaires très étendues, presque constantes dans certaines épidémies. Les complications pulmonaires évoluent sans retentissement général, presque sans preuve. Il en est de même pour les pleurésies exsudativp.s, souvent hémorragiques, observées dans le cours du scorbut.
M. Perrin a signalé dans le cours du scorbut des accidents thoraciques, caractérisés par une dyspnée subite accompagnée de
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douleurs thoraciques d'une intensité extrême. Ces accidents <horaciques se terminent quelquefois par la mort. Plus souvent, ils cèdent brusquement. La cause de ces accidents est inconnue.
La péricardite simple ou hémorragique a été observée brusquement. Dans quelques pays, en Russie, particulièrement, son importance est telle qu'elle occupe toute la scène morbide et que les autres symptômes du scorbut sont à peine marqués.
La myocardite est fréquente dans toutes les formes de la maladie. Elle est la cause de la syncope et de la mort subite.
La gangrène de la bouche et la nécrose des maxillaires peuvent être la conséquence de lésions gingivales profondes.
Les os peuvent être le siège de complications. La carie et la nécrose s'observent parfois, consécutivement à des ulcérations profondes. Les os atteints de préférence sont, après les maxillaires, les os des membres, particulièrement les os de la main et du pied.
L'appareil de la vision est atteint d'une complication curieuse Yhéméralonie, à laquelle certains auteurs attachent une grande importance dans l'histoire du scorbut de mer. D'autres complications oculaires (blépharites, conjonctivites, irilis, kératites) n'ont rien de spécial.
Au moment de la convalescence on observe souvent d'abondantes poussées de furonculose ou des éruptions de pustules d'ecthyma.
PRONOSTIC. — Le pronostic doit être considéré comme grave. Il varie, d'ailleurs, suivant les conditions épidémiques, suivant que la maladie est sporadique ou épidémique; la seconde forme est infiniment plus grave que la première. Il faut, dans le pronostic, tenir grand compte des conditions de résistance ou de faiblesse des sujets, de leur âge et de leur condition sociale. Le pronostic varie encore beaucoup suivant la période de la maladie où le traitement peut être appliqué.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic du scorbut est facile quand la maladie, avec l'ensemble de ses symptômes, est à la période d'état.
A la première période, avant les hémorragies, le scorbut peut être confondu avec les différentes espèces d'anémie et en particulier avec l'anémie palustre. Pour le diagnostiquer, on se rappelera que le scorbut se développe dans des conditions spéciales, sans lesquelles la maladie ne peut exister. Les anémiques sont rarement aussi affaiblis que les scorbutiques. Dans l'anémie, la peau est franchement pâle et elle n'a pas le teinte plombée de la peau des scorbutiques. L'examen du sang ne donne pas les mêmes résultats dans le scorbut que dans l'anémie.
Souvent, dès le début, les scorbutiques ont le gonflement des gencives et la cyanose des muqueuses, qui sont blanches et décolorées dans l'anémie.
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Dans l'anémie paluslre, la peau a une couleur analogue à celle des scorbutiques. Mais les malades ont eu des accès de fièvre intermittente. Le foie et la rate sont volumineux.
Dans la leucocythémic les malades, profondément anémiés, ont de la tuméfaction des gencives et des hémorragies. Le diagnostic se fait par l'examen du sang, qui montre l'augmentation des globules blancs s'il y a leucocythémie. Les différentes viscères (la rate, le foie) et les ganglions sont hypertrophiés dans la leucémie. De plus, si les gencives sont parfois tuméfiées, elles ne sont ni fongueuses ni ramollies comme dans le scorbut.
A la période d'état, le scorbut peut être confondu avec les maladies qui s'accompagnent d'hémorragies cutanées. Les fièvres éruptives à forme hémorragique se reconnaîtront facilement à la fièvre intense qui les accompagne, à leurs symptômes propres et à l'absence de stomatite fongueuse.
Le purpura simple qui ne s'accompagne pas de symptômes généraux ne peut être confondu avec le scorbut. Il n'en est pas de même du purpura hœmorrhagica, ou maladie de Werlhoff. Certains auteurs (Jaccoud, en particulier) confondent ces deux maladies et les décrivent comme deux espèces d'un même genre morbide. Cliniquement, la maladie de Werlhoff peut être distinguée du scorbut par ses causes, par sa marche rapide, par l'absence de stomatite et d'épanchement hémorragique dans le tissu cellulaire sous-cutané superficiel et profond.
Les formes atténuées qu'on observe dans certaines épidémies sont parfois d'un diagnostic difficile. On voit en effet certains malades, soumis aux causes ordinaires du scorbut, ne présenter aucun des symptômes caractéristiques de la maladie. Ils n'ont ni stomatite ni hémorragie superficielle ou profonde. Us ont seulement l'état général des scorbutiques : la pâleur, le faciès spécial, la courbature musculaire généralisée, l'horreur du mouvement, parfois l'œdème des membres inférieurs. Presque tous ces malades guérissent quand ils sont mis au traitement antiscorbutique. Ces états morbides peuventils être mis sur le compte d'un scorbut anormal et doit-on admettre que toute la symptomatologie du scorbut puisse se réduire à des modifications de l'état général ?
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — L'anatomie pathologique du scorbut est mal connue. Les nombreuses lésions qui ont été décrites ne sont ni constantes ni spéciales à la maladie.
Les altérations du sang paraissent peu importantes et n'expliquent pas les hémorragies. Dans l'épidémie de scorbut de 1871, Hayem avait constaté que le sang était anatomiquement normal. Les vaisseaux n'étaient pas altérés dans leurs parois, ni oblitérés par des coagulations. Hayem avait attribué les hémorragies à une dyscrasie
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chimique du sang. Celle dyscrasie chimique est inconnue dans sa nalure. Certains observateurs (Magendie, Andralet Gavarret)l'avaienl attribuée à une moindre proportion de fibrine. Chalvet a montré que la fib rine, loin d'être diminuée était plutôt augmentée. Hayem a également vu que, sur les préparations de sang de scorbutique, le réseau fibrineux était notablement épaissi. Les globules rouges du sang sont diminués et les globules blancs légèrement augmentés. Les globules rouges ou blancs ne sont pas altérés.
On admettait autrefois, avec Lind, que le sang était d'une couleur noire foncée; cette couleur du sang n'existe pas toujours. Suivant Hayem, le sang n'est pas notablement altéré après la mort. Les caillots renfermés dans le cœur et les gros vaisseaux n'offrent rien de spécial.
Presque tous les organes peuvent présenter des foyers hémorragiques.
Abstraction faite des hémorragies, les lésions viscérales n'ont aucun caractère spécifique.
La rate, ordinairement normale, est quelquefois tuméfiée, diffluente et parsemée de foyers hémorragiques.
Le foie est parfois augmenté de volume. Il a l'apparence graisseuse. Les cellules peuvent être remplies de graisse.
Dans les poumons, on a signalé des foyers de pneumonie ou de gangrène pulmonaire.
Les cavités des séreuses renferment souvent des épanchements séreux ou hémorragiques.
Le cœur est fréquemment altéré. Son tissu est flasque et mou. Ses parois sont affaissées. La couleur rouge normale du myocarde est remplacée par une coloration grisâtre, feuille morte, en rapport avec les lésions des fibres musculaires. L'examen microscopique montre qu'un grand nombre de fibres sont altérées et contiennent de nombreuses granulations graisseuses et pigmentaires. Les valvules sont saines.
Les fibres musculaires sont, le plus souvent, profondément atteintes. Leurs lésions dépendent souvent des hémorragies musculaires. La plupart des fibres sont atrophiées; quelques-unes sont remplies de granulalations graisseuses.
PROPHYLAXIE ET TRAITEMENT. — Le scorbut peut être prévenu. Pour empêcher son développement, il est nécessaire de soumettre les équipages de navires et les troupes de guerre à l'alimentation mixte. Les hommes doivent, autant que possible, être nourris de végétaux frais et de fruits, sous quelque forme que ce soit (légumes verts, salades, oignons, fruits de toutes espèces). La pomme de terre, riche en potasse, est un excellent aliment anliscorbulique
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Parmi les fruits, l'orange el le citron ont fait depuis longtemps leurs preuves comme agents prophylactiques du scorbut. Aussi csl-il indiqué de prescrire le jus de ces fruits sous forme de sirop mélangé d'alcool, dans les milieux ou le scorbut peut se développer. Celte pratique est obligatom: pour les médecins de la marine anglaise, qui doivent administrer le jus de citron à tous les hommes d'un équipage en mer depuis plus de quinze jours. Grâce à celte prescription, le scorbut a presque complètement disparu chez les marins anglais. Le jus de citron est administré sous forme de conserve de jus de citron (lime-juice) à la dose de 14 grammes par homme avec addition de 42 grammes de sucre pour 112 grammes d'eau.
Les hommes doivent être vêtus de vêtements de laine chauds, occupés activement sans surmenage et récréés, s'il est possible, afin d'éviter la nostalgie et les préoccupations tristes.
Quand la maladie est déclarée, le traitement consiste encore à administrer les végétaux frais et les fruits, à donner le lime-juice, à la dose de 100 grammes et plus, en tisane. On se trouve bien de l'emploi des préparations faites avec les crucifères, dites plantes antiscorbuliques (raifort, cochléaria, cresson, moutarde, etc.). On recommande la tisane dite antiscorbutique (dont la formule est la suivante : essences amères, 1 gr. ; teinture anliscorbutique, 1 gr. ; eau, 1 litre); la bière, dite sapinette, renfermant 60 grammes de raifort récent, 30 gr. de cochléaria, 30 gr. de bourgeons de sapins pour deux litres de bière nouvelle ; le sirop antiscorbutique ou sirop de raifort composé ; le sirop de cresson de Para.
Parmi les accidents locaux, les lésions des gencives seront traitées par collutoires à l'alcoolat de cochléaria, la mixture dite antiscorbutique, les différents collutoires au chlorate de potasse. Le malade devra se gargariser fréquemment avec des gargarismes au chlorate de potasse ou additionnés d'un liquide antiseptique, tel que l'acide phénique, l'acide borique ou l'acide salicylique.
On fera sur les ecchymoses des membres, des applications d'eau tiède additionnée de chlorhydrate d'ammoniaque; les membres seront enveloppés d'ouate et soumis à une compression légère. Les frictions légères, le massage méthodique pourront être utilisés pendant laconvalescence.
Les plaies, les ulcères, recouverts d'iodoforme, seront traités antisepliquement
BÉRIBÉRI
l'Ail
Ancien chef de clinique de la Faculté de médecine de Paris.
DEFINITION. — Le béribéri est une maladie infectieuse, miasmatique, le plus souvent subaiguë ou chronique, rarement aiguë, caractérisée anatomiquement par une inflammation dégénérative des nerfs périphériques et des muscles, et cliniquement par des troubles plus ou moins prononcés de La motilité, de la sensibilité, de la circulation et des sécrétions (Baclz).
HISTORIQUE. — Les notions que nous possédons sur le béribéri sont de date relativement récente, et c'est Bonlius qui, le premier, en 1629, dans un rapport daté de Java, décrit le béribéri paralytique. Mais ce n'est qu'en 1808 que Rogers signale l'importance des épanchements séreux; en 1812, Marshall essaie d'établir deux entités morbides : lès barbiers dans les cas où la paralysie domine, et le béribéri lorsque c'est la dyspnée et l'hydropisie.
Depuis, de nombreux articles ou mémoires ont été publiés sur ce sujet, et l'on reconnaît que les barbiers et le béribéri ne sont que deux formes de la même maladie que l'on décrit sous le nom de béribéri et à laquelle les Japonais donnent encore le nom de Kakké ; mais, malgré l'importance des travaux publiés par les auteurs français, anglais, hollandais, japonais, américains, elc, et malgré la rigueur scientifique des procédés d'études modernes, malgré les travaux d'Anderson, Simmons, Scheube et Baëlz, Pekelharing et Winckler, Mosso et Morelli, etc., et tout récemment encore (1905 de H. Vivian Dangerfield, malgré les rapports et les discussions du Congrès international de médecine de Paris (1900), du Congrès de l'Association médicale anglaise de Manchester (1902) et du Congrès d'hygiène de Bruxelles (1903), nos connaissances sur cette maladie, particulièrement en ce qui concerne l'éliologie et la pathogénie, sont des plus incomplètes et des plus imparfaites.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Endémique dans certaines régions tropicales, le béribéri atteint son maximum de fréquence dans l'Inde, la Chine, l'Annam, le Japon, la Malaisie, la Polynésie, l'Arabie, Madagascar, la côte orientale d'Afrique, au Brésil. En
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décroissance aux Antilles et à la Guyane, il a pris, par contre, depuis quelques années, une extension considérable dans nombre de pays jusqu'alors indemnes; et l'on peut dire d'une façon générale qu'il s'observe dans toute la zone comprise entre le 35° latitude nord et le 35° latitude sud. Il a même été observé en Europe, le plus souvent sur des sujets revenant de pays où il sévissait. On l'a signalé encore sous forme d'épidémies dans des asiles d'aliénés en Irlande (asile de Richmond à Dublin), aux États-Unis, en France (asile de Saint- Gemme) ; mais dans ces derniers cas s'agissait-il bien de véritable béribéri ?
ÉTIOLOGIE. — PATHOGÉNIE. — Cette maladie frappe surtout les races de couleur; elle pourrait aussi atteindre les Européens; au Brésil, les blancs, les métis et les noirs fournissent une proportion de malades sensiblement égale (Firket); cependant en Cochinchine, où le béribéri fait chaque année de nombreuses victimes, aucun cas sur des individus de race blanche n'aurait jamais été signalé (Hébrardj.
Plus fréquent de vingt à quarante ans, il serait exceptionnel audessous de dix ans, bien qu'on l'ait observé sur des enfants à la mamelle allaités par des mères béribériques, et au-dessus de soixantedix ans; Dangerfield aurait cependant constaté une mortalité élevée chez les vieillards pendant une épidémie à la Réunion en 1897. Les hommes sont plus souvent atteints que les femmes; chez ces dernières la grossesse et l'accouchement prédisposent à la maladie.
Se développant surtout le long des côtes, il peut aussi évoluer dans l'intérieur des terres.
Sa prédisposition pour les terres basses et humides au voisinage d'eaux stagnantes a pu le faire rapprocher de la malaria, et de fait, comme pour cette dernière, on le rencontre souvent sur des sujets dormant sur le sol ou près du sol. Cependant Herbert et E. Durham l'ont fréquemment trouvé sur des coolies de l'île Christmas, habitant un site excellent et aéré, sur un sol dont le drainage naturel était bon et dans des maisons bien construites, bien ventilées et élevées au-dessus du sol par des pilotis. De plus, il résulte de nombreuses relations que les épidémies sont aussi communes dans les villes que dans les campagnes et qu'elles ne sont pas rares sur des navires en haute mer, loin de toute influence tellurique.
Sur ces derniers, on a remarqué, en Angleterre notamment, que le béribéri peut apparaître longtemps après qu'ils ont quitté les pays à foyers béribériques et même parfois sur des lascars revenant des Indes, après plusieurs mois de séjour aux docks de Londres.
On a depuis longtemps signalé des épidémies de béribéri à bord de navires rentrant dans nos ports de France (Toulon, Marseille, etc.), et en 1900 R. Cruchet publiait la relation d'une petite épidémie observée dans le port de Bordeaux sur un Irois-mûls barque, Tbaité iib médecine. VI. — 26
402 E.. DESCHAMPS. — BÉRIBÉRI.
la Mathîlde, venant de pêcher la morue sur les bancs de Terre-Neuve. « L'encombrement dans le gaillard humide el les faligues auxquelles expose le métier de marin semblent être parmi les causes qui produisent le béribéri sur les navires » (Patrick Manson); pour Périot, « le sol factice créé parla cale peut, au même titre que le sol naturel, exercer une influence miasmatique » ; pour d'autres, c'est dans lesmodifications plus ou moins profondes de la cargaison transportée qu'il faut chercher la cause du béribéri ; mais dans nombre de cason en est réduit à des hypothèses.
Comme la fièvre typhoïde (Firket), on le rencontrerait souvent au niveau d'un sol imprégné à la fois d'eau et de matières putrides (matières fécales) provenant d'organismes humains : la fièvre typhoïde ou quelque infection du même groupe pourraient même être un des éléments de l'explosion du béribéri. Les épidémies de béribéri étaient fréquentes dans les prisons de Malaisie où les condamnés faisaient leurs excréments dans les salles où ils étaient enfermés; la suppression de ce système déplorable aurait amené leur disparition.
L'influence de l'humidité atmosphérique, les brusques variations de température, la violence des douleurs articulaires ont fait rapprocher le béribéri du rhumatisme ordinaire, avec lequel il a même été confondu (Malcolmson) ; mais il se développe également sous l'influence d'une haute élévation thermique et il est extrêmement fréquent au Japon, malgré un climat tempéré. Dans les contrées à saison froide et à saison chaude, les cas diminuent de fréquence et. d'intensité pendant les froids de l'hiver (Patrick Manson) ; pour A. Kermorgant, les saisons n'auraient aucune influence, et dans nosdifférentes possessions d'outre-mer on l'observe aussi bien pendant la saison sèche que pendant la saison pluvieuse.
On a incriminé l'encombrement dans les habitations insalubres, basses et humides, mal ventilées, mal aérées, malpropres, tel qu'on l'observe dans les prisons, les camps qui avoisinent les mines, les asiles d'aliénés (à l'asile de Richmond, construit pour 1 000 malades, il y en avait 1 500), les navires, les casernes, etc.
Le travail exagéré que l'on demande aux prisonniers, aux engagés, aux coolies, aux mineurs, .ne serait pas non plus sans influence sur le développement du béribéri.
Il en est de même de la dépression morale et le Dr Kermorgant fait remarquer que dans les colonies de la côte occidentale d'Afrique la maladie sévit sur les prisonniers et épargne les hommes libres, bien qu'ils se trouvent sensiblement clans les mêmes conditions d'alimentation et de logement; l'élargissement des prisonniers et même la promesse d'une remise de peine ont une influence heureuse sur la marche de l'affection. De même, à Poulo-Condore, les Annamites el les Chinois, qui s'inquiètent fort peu de leur sort, résistent mieux au béribéri que les Cambodgiens qui ne peuvent se faire à la vie du bagne.
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Les traumatismes, les plaies favorisent l'éclosion du béribéri, et, quand une épidémie éclale dans un hôpital, ce sont surtout les porteurs de plaie qui sont atteints. Pendant l'épidémie de 1897 à la Réunion, toutes les opérations sanglantes du D1' Vivian Dangerfield furent suivies d'infection béribérique plus ou moins grave et quelquefois de mort. On ne doit donc jamais introduire de béribériques dans une salle de blessés.
Mais, de toutes ces causes qui peuvent diminuer la résistance physique et morale de l'individu et appauvrir l'économie, et que l'on retrouve d'ailleurs dans l'étiologie de nombre d'autres affections, aucune ne suffit à produire le béribéri.
En est-il de même du régime alimentaire et faut-il, comme pour le scorbut,' avec lequel on a parfois confondu le béribéri, en rechercher la cause dans un vice de l'alimentation ?
« Un fait domine toute l'étiologie du béribéri, écrit le D1' Hébrard; ce sont les mangeurs de riz qui sont sujets à la maladie. L'affection est originaire des pays où le riz est la base de l'alimentation; dans les pays et les milieux humains où elle s'est propagée, le riz était également l'élément principal de la nourriture. » « Les seules personnes frappées du béribéri dans les pays d'Orient, dit le baron Saneyoshi, sont celles qui usent journellement du riz dans leur alimentation. »
Mais comment le riz agirait-il ? Serait-ce, comme le supposait Jules Rochardet comme le pense Saneyoshi, par insuffisance nutritive, par le manque d'azote? Certains faits permettraient de le supposer : si l'on augmente les aliments azotés, le béribéri disparaît. C'est ainsi qu'autrefois il attaquait le quart de la marine japonaise, tandis qu'il y est devenu très rare depuis que l'on a amélioré son régime (Takaki). Mais la disparition du béribéri ne pourrait-elle pas aussi bien s'expliquer par les autres réformes hygiéniques accomplies en même temps?
^ Faudrait-il accuser quelque substance toxique contenue dans le riz? Eykmann, en nourrissant des poules avec du riz décortiqué, blanc, a pu provoquer chez elles des phénomènes béribériques ; il n'obtenait par contre aucun accident en les nourrissant avec le grain muni de son enveloppe; il semblerait donc qu'il y eût une substance toxique dans le grain et un antidote dans l'enveloppe.
On 'a remarqué aussi que les riz incriminés étaient souvent des riz de mauvaise qualité et plus ou moins avariés. Or le riz décortiqué, qui forme la base de l'alimentation d'un grand nombre d'indigènes' se détériore facilement. Aussi le D1' Kermorgant propose-t-il de lui substituer le paddy ou riz de Madagascar, qui se conserve beaucoup rmeux et qui pourrait être décortiqué au fur et à mesure des besoin?.
Le pays d'origine du riz ne serait pas non plus sans importance, cl , dans bien des cas, on a pu établir que les riz incriminés avaient été
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importés de pays où le kakké sévissait endémiquement. Le D'' Keiler Moody nous apprend d'autre part que celte maladie estinconnue chez les mangeurs de riz du Bengale. Enfin, on a observé qu'on pouvait impunément manger du paddy ; ce dernier a môme pu être employé, et non sans succès, dans l'alimentation des béribériques. 11 serait donc intéressant, comme le conseille le Dr Hébrard,de rechercher avec le plus grand soin pour chaque épidémie de kakké l'origine du riz employé dans l'alimentation.
Mais cela ne suffirait pas encore, car Herbert et E. Durham, observant à l'île Christmas des Tamils et des Malais qui mangeaient de compagnie du riz pris dans le même récipient, ont constaté que les Tamils seuls étaient victimes de l'épidémie.
On pourrait citer nombre d'autres observations montrant que la maladie frappait certaines catégories d'individus pour en épargner d'autres, alors que tous mangeaient le même riz et paraissaient vivre dans des conditions sensiblement analogues.
Si donc l'alimentation par le riz semble dominer l'étiologie du béribéri, il faut reconnaître qu'elle présente encore plus d'une inconnue.
Il est d'ailleurs des cas où il est absolument impossible de mettre en cause le riz ; les épidémies que, par exemple, on a observées sur des navires norvégiens, français ou autres, bien qu'il fût établi qu'on n'y consommait pas de riz, en sont une preuve indiscutable.
Pour quelques auteurs, le béribéri serait du à l'insuffisance des matières grasses dans le régime; cette théorie, déjà soutenue par Prœger (1870) et Van Leent (1871), a été reprise récemment par des auteurs français, Laurent, Brémaud, etc. A Chantaboun, le Dr Laurent aurait obtenu de bons résultats en ajoutant de la graisse à la ration alimentaire, mais, comme le fait remarquer le Dr Hébrard, les expériences faites postérieurement en Cochinchine n'ont pas confirmé cette opinion.
On ne saurait davantage incriminer exclusivement l'usage des poissons desséchés et gâtés ou de céréales avariées, bien que dans certains cas leur influence ait paru des plus vraisemblable. Le poisson séché forme, du reste, avec le riz le fond de la plupart des rations fournies aux collectivités où se développe le béribéri (Firket). .
L'uniformité d'un régime toujours le même pourrait-elle jouer un rôle dans l'étiologie de cette maladie? On serait tenté de le croire, s'il est vrai, comme le dit le Dr A. Kermorgant, « qu'on n'observe jamais le béribéri sur les vagabonds ni sur les mendiants qui, n'étant jamais assurés de satisfaire leur appétit, puisent leur nourriture un peu partout et échappent à la maladie grâce à la diversité de leur régime ». Cependant, au Brésil, le béribéri frappe également les classes aisées de la société qui peuvent varier leur alimentation selon leur bon plaisir (Firket).
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En réalité, les vices de l'alimentation ne peuvent expliquer à eux seuls les épidémies de béribéri : dans une prison de Singapour, par exemple, le quartier des hommes fut décimé pendant que le quartier des femmes restait indemne, alors que le régime était le même pour les prisonniers des deux sexes.
Enfin certains auteurs, Gile, Léonard Braddon, F. Regnault, F. Thomas, ont voulu, sans preuves suffisantes (Edwin Dobsonj, faire jouer un rôle à l'ankylostome duodénalet au trichocéphale dispar.
Actuellement la plupart des observateurs, tout en reconnaissant que les mauvaises conditions hygiéniques, de quelque nature qu'elles soient, favorisent l'éclosion de la maladie, tendent à rechercher dans quelque germe infectieux la cause principale et efficiente.
Mais quel est ce germe? La liste de ceux que l'on a décrit depuis une vingtaine d'années est déjà longue et le D'' Nepveu en donne la nomenclature suivante :
Pereira Pacifico (1881) a trouvé dans le sang des béribériques un microbe sphéroïdal;
De Lacerda (1883) décrit un parasite en filaments qu'il appelle le
Bacillus berbericus;
Cornelissen et Sugenoya (1885) signalent un microbe semblable à
celui du charbon ;
Ogata (1886) confirme ces résultats que Kitasato infirme au contraire d'une façon énergique;
Nepveu, en 1898, a trouvé des bacilles;
Ghantemesse et Ramond (1898) décrivent des bâtonnets mobiles; Glogner signale de gros microbes volumineux, elliptiques ; Périot (1894) conclut à l'existence d'un microbe spécifique; Maïa Auguste (1880) décrit un Micrococcus ; Pekelharing et Winckler (1888) trouvent des microcoques ; Rebourgeon (1890) considère le staphylocoque comme l'agent pathogène ;
Geirard (1899) signale un diplocoque, un tétracoque ; Fajardo décrit un hématozoaire;
Enfin Nepveu, en 1900, trouve des staphylocoques, mais ne les considère pas comme les germes du béribéri.
Depuis, Hébrard (1902), à Madagascar, a presque toujours constaté, dans le sang et les épanchements des grandes séreuses de Chinois et d'Indiens béribériques gravement atteints, uncoccus se rapprochant beaucoup du Slaplujlococcas albus. Il pousse ses recherches plus loin et trouve le môme coccus dans le riz qui servait à leur alimentation.
Hunier avait aussi en 1898 trouvé un staphylocoque blanc dans des échantillons de riz délivré à des béribériques.
E. Rost a, de même, trouvé dans le riz délivré aux détenus de la prison de Micklila, où sévissait le béribéri, un microcoque, et conclut
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de ses recherches el de ses expériences sur les animaux que le béribéri est dû à un microorganisme qui siège dans le sang.
Enfin H. Vivian Dangerfïeld décrit un microcoque auquel il ne donne le nom de Micrococcus berbéricus que pour bien le différencier des autres cocci et qu'il aurait constamment rencontré chez les bénbériques gravement atteints et au début de la maladie. Ce microbe du béribéri présenterait, entre autres caractères, cinq stades dans son évolution : la forme hémisphérique, la forme diplococcique, la forme micrococcique (adulte), la forme zoogléique et la forme génésique (sporulation) ! Mais est-ce bien le véritable microbe du béribéri? il est permis d'en douter.
La pathologie expérimentale, malgré quelques recherches intéressantes, ne semble pas non plus, jusqu'à présent, avoir complètement élucidé le problème.
Pekelharing et Winckler ont, avec le microcoque qu'ils ont cultivé et inoculé, déterminé une névrite dégénérative multiple chez des chiens et des lapins. Toutefois, ces observateurs pensent que le germe du béribéri ne peut vivre qu'un temps très court dans l'organisme humain et que, pour produire la maladie, il faut des réinfeclions successives et un apport constant de nouveaux germes. Vivian Dangerfïeld émet la même opinion : « La virulence de ces germes est d'une fragilité telle, dit-il, que l'économie en vient rapidement à bout; aussi est-il nécessaire qu'elle soit imprégnée, sursaturée, pour que les symptômes de l'intoxication éclatent. Cette répétition de l'infection, nécessaire à l'établissement de la maladie, est une des caractéristiques du béribéri. »
Mosso et Morelli ont cultivé un microcoque qui, inoculé aux lapins, aux cobayes et aux chiens, provoque constamment une névrite dégénérative. Les injections intraméningées ont donné les mêmes résultats que les sous-cutanées : névrite parenchymateuse et parésie des membres postérieurs, atrophie des muscles et surtout des adducteurs qui ont perdu de leur consistance et de leur couleur. Ces lésions se rapprochent singulièrement de celles que l'on a constatées sur les cadavres de béribériques.
Pour Vivian Dangerfïeld, le lapin, contrairement à ce que disent les précédents expérimentateurs, jouirait, comme le chat du reste, d'une certaine immunité vis-à-vis du Micrococcus qu'il a cultivé, tandis que la poule et les pigeons seraient très sensiblesà son action. Nous regrettons de dire que ses expériences ne nous paraissent nullement concluantes.
En somme, la multiplicité el la diversité des germes publiés par les auteurs, déjà nombreux, qui ont étudié le béribéri, l'insuffisance de la plupart des travaux bactériologiques, les résultats contradictoires et peu concluants, jusqu'alors, de la pathologie expérimentale montrent jusqu'à l'évidence la nécessité de nouvelles recherches plus
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précises ou mieux conduites par des expérimentateurs munis de connaissances bactériologicpies réelles.
Si l'un quelconque des microbes déjà décrits était bien le microbe <lu béribéri et si on pouvait, comme limiter, Hébrard et E. Rosi, le retrouver dans le riz, on comprendrait facilement que d'autres matières alimentaires (céréales, poissons salés, viandes de conserves, etc.) puissent lui servir de véhicule, d'où l'origine alimentaire •de la maladie.
Mais il ne faut pas oublier que nombre d'observateurs, et parmi eux Arthur Stanley, le Dr Simond, Patrick Manson, etc., n'ont pu rien trouver, malgré leur compétence et de patientes recherches; il est à remarquer en outre que les médecins japonais, qui comptent parmi eux des bactériologistes de valeur, bien placés cependant pour étudier la maladie, n'ont pu, jusqu'à présent, arriver à aucun résultat concluant.
Serait-ce parce que le germe vivant du béribéri ne pénétrerait pas dans l'organisme humain et ne l'empoisonnerait qu'au moyen d'une toxine? Cette théorie des toxines est surtout défendue par Patrick Manson. Son opinion est que le béribéri est produit par un germe, mais que ce germe réside dans le sol ou dans les maisons de la localité béribérique, et que là il distille un poison qui, absorbé par l'homme, produit une névrite, analogue à la névrite alcoolique. « Le sol est le milieu infecté ; l'homme qui vit sur ce sol est empoisonné, non pas infecté. » Patrick Manson explique ainsi la rapidité avec laquelle les malades commencent à aller mieux dès qu'on les transporte hors des endroits endémiques, pour retomber dès qu'on les y ramène ; Irota a vu de même des enfants à la mamelle, nourris par des mères béribériques, mourir de béribéri, alors qu'un grand nombre d'aulres guérirent rapidement dès qu'on eut supprimé l'allaitement.
Pour A. Van der Scheer, le kakké est dû à des toxines provenant du canal intestinal, et ce sont les blattes qui propageraient ces toxines soit en disséminant les matières fécales, soit en infectant les aliments.
Le béribéri est-il contagieux? Cette contagiosité est loin d'être établie; elle est môme niée par un grand nombre d'auteurs; Patrick Manson, en particulier, fait remarquer que les infirmiers elle personnel médical d'hôpitaux renfermant parfois des centaines de béribériques ne sont jamais atteints. On a pu cependant citer un certain nombre d'observations de contagion directe ou indirecte et MM. L. M. Sambon et James Canllie, au Congrès de Manchester, se sont déclarés partisans de ce mode de propagation. Pour Vivian Dangerfield, il est hors de doute : « L'analyse de tous les cas, la nature épidémique du mal prouvent celle contagiosité du béribéri. Quel que soit le conlage, le plus généralement les aliments, l'air, l'eau ou le sol, par lequel la maladie s'est transmise, un béribérique est un véritable foyer qui n'épuise pas ses germes et
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les Iransmet par ses crachats, ses vomissements et ses fèces. »
Le béribéri pourrait aussi, au dire de Lacerda, se communiquer aux rats; ces derniers deviendraient ainsi un moyen très actif de propagation de la maladie en infectant les greniers et les vases destinés à contenir le riz ou les autres aliments.
Quant aux moustiques, ils n'auraienL aucune influence sur la propagation du béribéri (Herbert et E. Durham).
En résumé, malgré tous les travaux publiés depuisquclques années et malgré l'ouvrage récent de Vivian Dangerfield, le béribéri n'est pas sorti « du chaos de la pathologie exotique » et nos connaissances sur son étiologie et sa pathogénie sont encore vagues et confuses. Et l'on comprend fort bien que Firket ait pu soutenir, au Congrès de Bruxelles, que sous l'appellation générale de béribéri, on a réuni à tort des affections d'origine très différente, dont beaucoup sont identiques à certaines polynévriLes d'Europe. Pour lui, il n'existepas un béribéri, mais bien des béribéris spécifiquement différents et comportant chacun une prophylaxie spéciale.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les cadavres sont très amaigris ou notablement infiltrés, suivant quelemaladeasuccombé àla forme paralytique, ou à la forme humide ; dans ce dernier cas, àla coupe de la peau, contrairement à ce qui se passe dans le myxcedème, il s'écoule une certaine quantité de liquide citrin.
Le cœur est gros, flasque, le cœur droit distendu par une grande quantité de caillots jaunâtres consistants, pouvant s'étendre jusque dans l'artère pulmonaire. Le myocarde est souvent atteint de dégénérescence granulo-graisseuse. Les altérations du sang ont été constatées par nombre d'observateurs ; il y a parfois une hypoglobulie considérable, le volume et la forme des hématies sont notablement altérés; il y a de la leucocytose, qui peut n'être d'ailleurs quepassagère; la quantité de fibrine est diminuée. Le sérum contient de la choline et de la névrine (Haliburton et Niot) et constamment de la cholestérine (V. Dangerfield). Les poumons sont tantôt pâles, tantôt gorgés de sang noirâtre, souvent infiltrés d'une grande quantité d& sérosité.
Les plèvres, le péricarde, le péritoine contiennent toujours, dans les formes humides, une certaine quantité de sérosité citrine ou teintée de sang.
Le foie, la rate, les reins sont souvent normaux, ou bien ils sont congestionnés, ecchymotiques, augmentés de volume. Ils peuvent avoir subi la dégénérescence graisseuse.
Du côté des voies digeslives,on trouve des lésions de gastro-duodéni le pouvant se continuer sur la partie supérieure du jéjunum et consistant en petites excoriations, en petites ulcérations de la largeur d'un grain de millet aune lentille, en pelitsfoyers hémorragiques, en desquamation épithélialeelen dégénérescence granulo-graisseuse (Dangerfield).
ANÀTOMIE PATHOLOGIQUE. «-409
Mais c'est surtout du côté du système nerveux que se trouvent les lésions principales. Ce sont d'abord des lésions banales de nature congestive, congestion cl infiltration des méninges, augmentation du liquide céphalo-rachidien, congestion ou ramollissement de la moelle et du cerveau, petits foyers hémorragiques dans le cerveau, les méninges, à l'émergence des nerfs rachidiens, etc. Beaucoup plus importants et plus caractéristiques sont la prolifération durevêlement épithélial du canal épendymaire (Baëlz), l'altération des cellules des cornes antérieures de la moelle (Scheube, Treille, Wright), le gonflement des ganglions spinaux postérieurs (Wright), la transformation fibreuse des petits vaisseaux de la moelle et des méninges et surtout les lésions des nerfs.
« La transformation fibreuse des petits vaisseaux de la moelle et des méninges se continue dans les nerfs, où elle s'accompagne, dans les cas aigus, d'une abondante prolifération nucléaire non seulement dans les parois des capillaires, mais encore entre les faisceaux de la névroglie et souvent dans la gaine de Schwann. La myéline se dissocie, s'altère, se résorbe et le cylindraxe lui-même peutfinirpar disparaître. » (De Brun.) Eitrichi Ogada a trouvé sur un nerf péronier, outre la dégénération récente des fibres nerveuses, des corpuscules de Renaut dans le périnèvre et dans les espaces lymphatiques.
« Dans les cas chroniques, on a noté une altération spéciale de la névroglie qui devient comme gélatineuse et très abondante, surtout autour des vaisseaux qui parcourent les nerfs. On peut souvent constater que les nerfs atteints ont augmenté de volume et que ceux des membres inférieurs sont en outre parfois le siège de petites extravasations sanguines. » (De Brun.)
L'altération des nerfs périphériques est tellement prédominante que Giraud définit le béribéri « une névrite périphérique infectieuse ».
Pour Nepveu, les névrites seraient sous la dépendance des lésions centrales de la moelle épinière et des centres cérébraux, qui seraient atteints primitivement comme le foie, les reins, etc.
Cependant, d'après J.-B. Lacerda (de Rio-de-Janeiro), le nerf phrénique serait souvent lésé dès le début de la paralysie. Pour Ellis, qui a pu faire 125 autopsies, les nerfs du système lymphatique sont toujours dégénérés en totalité ou en partie ; le phrénique, les rameaux des plexus cardiaque et pulmonaire, les arborisations nerveuses du mésentère, les branches vaso-motrices de l'aorte, des artères splénique, rénales et tibiales, sont, les uns ou les autres, constamment altérés.
Enfin, du côté des muscles, surtout dans les cas chroniques, on trouve des lésions caractérisées par l'augmentation des noyaux, la disparition d'un grand nombre de fibrilles, l'effacement des stries et la transformation soit colloïde (Baëlz), soif granulo-graisseuse, de nombreux faisceaux : cette dégénérescence est constanle (Scheube, Baëlz, Pekelharing et Winckler, Proust et Ballel).
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En résumé, le poison du béribéri, comme dans beaucoup de maladies infectieuses, frappe le tissu conjonctif de tous les organes et parmi eux celui de la moelle épinière, du cerveau et des nerfs périphériques et détruit rapidement par la dégénérescence granulo-graisseuse les épithéliums viscéraux et les muscles. Pour la plupart des auteurs, les lésions sont prédominantes dans les nerfs périphériques.
SYMPTOMATOLOGIE. —Les prodromes sont rares; tantôt c'est un malaise général, avec frissonnements, abattement, lourdeur de tête, inaptitude au travail; plus souvent c'est un mouvement fébrile avec quelques manifestations calarrhales du côté des voies aériennes et des voies digestives.
Le plus souvent la maladie débute d'une façon lente et progressive par de la faiblesse dans les membres inférieurs; c'est d'abord une sensation d'alourdissement, de faiblesse ; les genoux fléchissent, les jambes sont douloureuses à la pression, et pourtant il existe déjà de l'aneslhésie cutanée; les troubles, très légers au début, s'accentuent peu à peu et bientôt le malade est paralysé.
La parésie (il y a rarement de la paralysie vraie) débute par les orteils, le pied, gagne la jambe, la cuisse, les muscles du tronc et des membres supérieurs (dans quelques cas ceux-ci sont atteints les premiers). Généralement bilatérale, elle affecte surfout la forme paraplégique, mais elle peut rester limitée à un membre ou à une section de membre; d'autres fois elle se présente sous la forme hémiplégique. Aux membres elle frappe surtout les extenseurs et les interosseux, et produit des attitudes spéciales : flexion des doigts dans la paume de la main (griffe béribérique), pointe du pied portée en bas et en dedans. La marche est difficile, se fait avec effort. Certains sujets traînent les jambes comme s'ils avaient de l'eau jusqu'au genou ; d'autres semblent courir comme dans la paralysie agitante ; d'autres marchent en steppant, « la jambe entraînant avec elle, quand elle s'élève, le pied qui pend et retombe ensuite inerte, s'appliquant mal sur le sol, roulant sur son bord externe, faisant tituber ou trébucher le malade » (de Brun) ; d'autres encore marchent en fauchant avec rotation alternative des deux côtés du bassin ; enfin le malade peut être incapable de se mouvoir et passe la journée assis dans un siège ou couché dans un lit.
Quand les membres supérieurs sont atteints, le malade peut à peine se boutonner ou ramasser une épingle; parfois cela lui est tout à fait impossible; il peutà peine tenir un bol de riz; il ne peut exercer aucune pression avec les mains.
Quand la paralysie des membres est très accentuée, les muscles du tronc et plus particulièrement les muscles abdominaux peuvent élre atteints, d'où l'impossibilité pour le malade de tousser, de faire des efforts, de se redresser dans son lit, etc. La paralysie des muscles du larynx produit l'aphonie; les muscles innervés parles nerfs crâniens
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ne sont pris qu'exceptionnellement. Il n'y a pas de paralysie des sphincters.
Dans un certain nombre de cas, la paralysie n'existe pas seule ; on observe des raideurs, des contractures généralisées ou localisées aux muscles des membres ou de la face.
Le tremblement est rare, les contractions fibrillaires fréquentes, les réflexes profonds sont abolis, les réflexes superficiels plus ou moins diminués ou même conservés.
La contractilité électrique est en général assez profondément atteinte ; l'excitabilité faradique des nerfs très diminuée ou abolie, celle des muscles affaiblie. L'excitabilité galvanique, peu modifiée pour certains auteurs, est au contraire, d'après Scheube, notablement diminuée ou même abolie. Marie et Rooryckont observé la réaction de dégénérescence de Erb.
Les troubles sensitifs sont constants. Il y aune notable diminution de la sensibilité générale et tactile, n'allant que rarement jusqu'à l'anestliésie absolue et s'accompagnant fréquemment d'analgésie et de diminution de la sensibilité à la température et à l'électricité. L'aneslhésie suit la marche de la paralysie motrice, mais reste toujours plus marquée aux extrémités des membres; sur le tronc, à la face et parfois aux membres, elle peut se distribuer sous forme de zones généralement en rapport avec l'œdème. Elle rend le malade maladroit de ses mains et gêne singulièrement la marche qui peut simuler celle des tabétiques ; les douleurs fulgurantes des membres inférieurs rendent l'analogie plus frappante encore.
Les malades se plaignent aussi de fourmillements dans lesmembres, de sensation de froid, de brûlure, de piqûre, de douleurs à la nuque, le long delà colonne vertébrale, au talon, au niveau des jointures. La constriction douloureuse de la base dû thorax et l'anxiété précordiale sont parfois des plus pénibles; la pression du phrénique -avec les doigts dans la région cervicale trouble la respiration (Lacerda). Les nerfs et les muscles sont douloureux à la pression, et, si l'on presse un peu fortement les muscles du mollet contre le tibia par exemple, le malade pousse des cris de douleur; les crampes dans les mollets sont fréquentes.
Les troubles trophiques sont constants et l'atrophie musculaire est parfois tellement prononcée que certains auteurs, et Scheube en particulier, ont décrit une forme atrophique.
Dans quelques cas, l'atrophie musculaire, comme dans la paralysie pseudo-hypertrophique, peut être masquée par un développement abondant de tissu adipeux (forme polysarcique) ; le plus souvent la couche adipeuse sous-cutanée est également atrophiée. La peau, surtout au niveau des extrémités, est sèche, rugueuse, couverte d'une desquamation furfuracée ; son élasticité est très diminuée, elle prend une teinte plus foncée chez les blancs et s'éclaircit chez les
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noirs. Elle peut aussi ôlre le siège d'éruptions diverses, érythèmes rubéolil'orme, scarlatiniforme, etc., se manifestant par places, au visage, au tronc et sur les membres, sous l'orme de taches disparaissant sous la pression du doigt ; parfois il y a des sueurs général^ tes ou localisées.
La santé générale reste bonne pendant fort longtemps; la langue est belle et, à part un peu de lenteur de la digestion, on ne note aucun trouble du côté des voies digeslives. Les urines sont normales.
Les troubles du cœur et de la circulation attirent rapidement l'attention ; ils ouvrent souvent la scène et les battements du cœur sont alors les premiers accidents dont se plaint le malade : dès qu'il fait un effort, il est pris d'essoufflement ; lui fait-on monter quelques marches d'escalier, le pouls s'accélère, on compte jusqu'à 160 pulsations à la minute (Van der Burg), les carotides battent très fort, il y a des pulsations épigastriques, et cependant le choc précordial peut être diffus,' atténué, et masqué par un épanchement péricardique, à moins que sa faiblesse ne soit la conséquence de myocardite ; d'autres fois on observe des battements des jugulaires en l'apport avec une insuffisance tricuspidienne; le pouls peut aussi être mou et dépressible. A la percussion on constate une augmentation plus ou moins prononcée, surtout à droite, de la m alité cardiaque; à l'auscultation, on peut entendre un souffle systolique avec dédoublement du second bruit ; mais ce qui frappe surtout c'est le rythme de pendule que présentent les bruits du cœur, et il est impossible par l'auscultation seule de différencier le premier du second bruit, le petit et le grand silence sont égaux.
Tous ces phénomènes cardiaques paraissent dus aux lésions du plexus cardiaque décrites par quelques auteurs et disparaissent complètement quand le malade guérit.
Tels sont les symptômes du béribéri sec ou béribéri paralytique.
Mais, assez souvent, avec la paralysie coexiste un œdème plus ou moins considérable. Quand il est limité au pied et ne dépasse guère les malléoles, on a affaire à la forme mixte ; mais l'œdème peut dominer et masquer les autres phénomènes nerveux, c'est la forme humide ou hydropique.
Dans le béribéri hydropique, l'œdème débute souvent par les malléoles, puis gagne rapidement les membres inférieurs, se généralise à tout le corps et déforme le malade ; le cou et le visage sont énormes, les paupières ne peuvent s'écarter, le scrotum a le volume d'une tête d'enfant; l'œdème est plus marqué sur la face dorsale des membres, les régions sternale et rachidienne. Parfois, il est à peine marqué, le long de la colonne vertébrale, au sacrum (Malcomson); il peut manquer partout ailleurs et n'exister qu'au sacrum (James Canthlie) ; d'autres fois encore il est limité à un segment de membre et se présente sous forme de plaques indolentes de la largeur delà main.
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Il survient brusquement, est très mobile, apparaît et disparaît rapidement; en une nuit, un malade complètement déformé par l'anasarque peut reprendre son aspect normal.
Il s'accompagne d'épanchemenls séreux, souvent peu abondants, dans le péricarde, le péritoine, les plèvres, d'infiltrations dans le poumon, le larynx. Les épanchements des séreuses peuvent se résorber et l'œdème'disparaître, laissant en évidence l'atrophie musculaire qu'ils masquaient auparavant.
Les troubles cardiaques sont de règle et présentent les mêmes caractères que dans la forme paralytique; les signes de dilatation du cœur sont parfois très marqués. On note toujours aussi la coexistence des mêmes phénomènes nerveux, mais plus atténués que dans la forme paralytique : douleur en ceinture et constriction épigastrique, hyperesthésie musculaire, anesthésie cutanée, engourdissement des extrémités, suppression du réflexe rotulien, parésie musculaire, etc. Le malade peut à peine marcher, non seulement à cause de celte parésie musculaire, mais encore à cause de l'anasarque et de l'oppression.
Les troubles cardiaques, l'infiltration du poumon et du larynx, les épanchements pleuraux, les lésions du système nerveux, etc., expliquent suffisamment l'importance des troubles respiratoires et l'intensité de la dyspnée ; parfois elle se développe lentement, le malade se sent seulement un peu essoufflé, mais elle peut aussi conduire rapidement à l'asphyxie.
Les troubles digestifs sont ordinairement peu prononcés ; on peut constater des douleurs gastriques parfois très violentes et exaspérées par la pression, de l'anorexie, des nausées, des alternatives de diarrhée et de constipation, qui ne tardent pas à faire place à une constipation opiniâtre; cette dernière esl extrêmement fréquente; il peut y avoir de la gêne de la maslication et de la déglulition; en général la langue est belle et l'appétit est conservé; parfois, cependant, le malade mange peu par crainte d'accès d'oppression que ne manque pas de provoquer un repas copieux; on a signalé aussi des vomissements, signe fatal pour les Japonais qui y voient l'indice de la participation du pneumogastrique. Les organes génito-urinaires sont souvent intéressés; les fonctions génésiques sont profondément troublées, il n'y a plus ni désirs ni érections. La miction est un peu paresseuse; les urines sont rares (150 grammes), foncées et ne contiennent que très exceptionnellement de l'albumine, et encore à peine quelques traces; parfois on observe de véritables crises urinaires, et, à la suite d'une abondante diurèse, le malade, que l'anasarque immobilisait dans son lit, peut en quelques heures prendre un aspect émacié, amaigri et presque squcletlique.
Enfin, bien que dans quelques cas on ait pu noter jusqu'à 39° [forme fébrile), la température est en général normale; il peut aussi
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y avoir un refroidissement assez considérable des extrémités.
Telle est la l'orme hydropique ou humide. Dans les épidémies graves, elle prédomine franchement (Hébrard) et le malade peut mourir avant que ne soit survenu aucun symptôme paralytique. En dehors des épidémies, la forme humide plus ou moins atténuée serait encore la règle au début de l'affection et les phénomènes paralytiques ne viendraient qu'à la suite. « De même que la névrite paludéenne et la névrite alcoolique ne sont que des conséquences en général assez, éloignées de l'infection palustre ou de l'intoxication alcoolique, de même la névrite périphérique du kakké ne serait qu'une complication secondaire de la maladie. » Cependant Hébrard lui-même a pu observer, à Madagascar, des Indiens qui ont présenté du béribéri paralytique d'emblée.
La marche du béribéri est des plus variable.
Dans une forme surùiguë ou foudroyante, le malade peut succomber en quelques heures à une crise cardiaque; il s'éveille avec une sensation extrêmement pénible de constriction épigasLrique, d'angoisse précordiale, de dyspnée intense ; la face est cyanosée, violette ; les yeux sortent de l'orbite; le pouls est petit, irrégulier, intermittent, rapide; les extrémités sont glacées, il y a de l'œdème du poumon, et le malade meurt d'asphyxie. D'autres fois, il est emporté par une syncope ou par des accidents nerveux analogues à ceux de la paralysie ascendante aiguë.
Dans la forme aiguë ou subaiguë, les accidents marchent aussi très rapidement et présentent une grande intensité dès le début (troubles moteurs, œdème à oscillations nombreuses, dyspnée, palpitations, etc.), mais au bout de quelques jours les symptômes s'atténuent et le malade marche progressivement vers la guérison, surtout si on modifie son régime, si l'on supprime le riz de son alimentation,, ou si on l'enlève du milieu infecté pour le transporter dans une localité indemne de béribéri. Il peut aussi mourir de syncope, d'asphyxie ou d'urémie.
La forme chronique peut durer plusieurs mois et même plusieurs années, et est remarquable par les alternatives de disparition et de réapparition des principaux symptômes. Elle peut guérir, mais les rechutes et les récidives sont à craindre; la mort peut être due à des accidents cardio-pulmonaires, à la cachexie et au marasme.
Scheube décrit encore une forme fruste, à début insidieux par des phénomènes de catarrhe des voies respiratoires ou de l'intestin : éternuements, enchifrènement, diarrhée. Ces symptômes de catarrhe disparaissent pour faire place aux signes du béribéri : fatigue et faiblesse des jambes, douleurs, émoussement de la sensibilité, œdème des jambes et des cuisses plus ou moins mobile et fugace, palpitations, etc. ; tous ces signes ne se trouvent pas toujours réunis sur le même sujet. La forme fruste peut durer peu de temps et guérir
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en quelques jours, quelques semaines ; d'au 1res fois les phénomènes morbides s'atténuent pendant la saison froide, pour reparaître avec une nouvelle intensité à la saison chaude ; dans quelques cas elle dure plusieurs années et Scheube cite un malade atteint de celle forme depuis vingt ans.
Le béribéri peut cependant guérir rapidement lorsqu'on en supprime la cause, alors que la maladie est récente, par exemple; il peut aussi guérir complètement el sans laisser de traces, par une amélioration progressive et la disparition graduelle des symptômes : la dilatation du cœur, les atrophies musculaires avec les difformités correspondantes peuvent encore en être les conséquences.
La mort est fréquente; elle frappe de 20 à 50 p. 100, et même jusqu'à 70 p. 100 dans certaines épidémies, des malades atteints ; on doit d'autant plus la redouter qu'on observe le béribéri dans des localités basses et humides et qu'on observe davantage de cas de forme hydropique.
La dilatation du cœur, le battement des jugulaires, la faiblesse et les irrégularités du pouls, les vomissements, l'abondance des épanchements séreux, la rareté des urines, la paralysie des muscles intercostaux ou du diaphragme, etc., sont autant de symptômes graves dont il faudra toujours tenir compte pour le pronostic. Ce dernier est toujours sérieux et doit être réservé avec prudence, car il n'est pas rare qu'une crise cardiaque emporte le malade en quelques heures alors qu'on le croyait presque guéri. Les réinfeclions répétées assombrissent aussi le pronostic.
DIAGNOSTIC. — Facile en temps d'épidémie, le diagnostic du béribéri, principalement dans sa forme paralytique, n'est pas sans présenter de sérieuses difficultés avec les névrites périphériques d'origine paludique et surtout avec les polynévrites alcooliques.
Fréquente aux colonies, la polynévrite alcoolique débute par des phénomènes analogues à ceux du béribéri : faiblesse et engourdissement des jambes, hyperesthésie musculaire, parésieou paralysie musculaires portant sur le même groupe de muscles, diminution de la contractilité électrique, réaction de dégénérescence, etc. Les phénomènes cardiaques, les troubles respiratoires, les œdèmes, les oscillations propres au béribéri permettront d'établir le diagnostic.
C'est encore la recherche de ces différents signes qui permellra d'établir le diagnostic du béribéri et des polynévrites paludiques. On se rappellera aussi que l'amnésie est fréquente chez les paludiques alors qu'elle est rare chez les béribériques.
Les accidents cutanés du début de la lèpre anesthésique, le sphacèle des doigts el des orteils, le gonflement de certains nerfs (cubital, radial, facial, etc.), ne se retrouvent pas dans le béribéri. On a pu d'ailleurs, à l'hôpital de Choquan, observer le kakké sur des lépreux (A. Kermorganl).
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Cerlains auteurs ont voulu établir une analogie entre le béribéri et le myxœdème, mais dans ce dernier l'œdème est dur et la chute des cheveux et des poils, le faciès spécial hébété et slupide elles troubles intellectuels sont la règle : on ne les observe pas dans le béribéri.
Le lathyristne s'en distingue par sa cause, la marche de la paralysie, l'exagération du réflexe rotulien, le tremblement épileptoïde.
Le béribéri paralytique se confondra difficilement avec les affections du système nerveux cérébro-spinal.
L'oppression douloureuse, la dyspnée, la constriction épigastrique et précordiale, l'œdème permettront de faire le diagnostic avec les myélites aiguës.
Dans les myélites diffuses chroniques, il y a habituellement paralysie des sphincters, les- escarres sacrées sont fréquentes, il n'y a pas d'alternatives d'amélioration et d'aggravation, pas d'œdème, etc.
La distinction du béribéri et de l'ataxie est plus délicate et nécessite parfois une analyse minutieuse des symptômes. Dans le béribéri, le malade ne lance pas les jambes d'une façon aussi désordonnée que dans l'ataxie ; il a plutôt de la peine à les soulever ; le signe de Romberg n'existe pas, les douleurs sont plus localisées, s'exagèrent par la pression ; la réaction de dégénérescence, l'œdème, les améliorations passagères facilitent encore le diagnostic.
La sclérose latérale amyotrophique se distinguera du béribéri par la constance des contractures, l'exagération des réflexes, de l'épilepsie spinale, le début par les membres supérieurs ; le tabès dorsal spasmodique par l'absence de troubles sensitifs et trophiques et la production de la trépidation épileptoïde.
La marche de la paralysie et de l'atrophie musculaire est toute différente : dans l'atrophie musculaire type Aran-Duchenne, il n'y a pas d'œdème, pas de troubles sensitifs; dans l'atrophie type Landouzy Déjerine, la participation des muscles de la face et le rôle de l'hérédité compléteront le diagnostic.
En dehors des épidémies, le béribéri hydropique pourra être confondu avec les cardiopathies et les affections rénales. L'étude des antécédents et du milieu dans lequel vit le malade, la marche et l'analyse des symptômes, l'apparition des accidents relevant du béribéri sec permettront d'établir assez facilement le diagnostic. On se rappellera aussi que dans lekakké, si les urines sont rares et foncées comme dans les néphrites ou l'asystolie, elles conservent leur densité normale, ne contiennent ni globules rouges ni cylindres, et ne renferment que très exceptionnellement des traces d'albumine.
Le diagnostic avec le rhumatisme articulaire aigu et l'anémie des pays chauds n'offre pas de difficultés.
Nous ne rappellerons que pour mémoire l'hydropisie épidémiquc, car si, pour Mac-Leod, elle forme une maladie à part, elle a cependant aux Indes été identifiée au béribéri parnombre de médecins.
TRAITEMENT
TRAITEMENT. — 11 doit être avanl tout prophylactique.
Malgré le peu de précision de nos connaissances sur l'étiologie et la palhogénie du béribéri, nous nous trouvons cependant en présence des données suivantes (Hébrard) :
1° Le béribéri est très probablement une maladie d'origine alimentaire et de cause infectieuse;
2° Le riz paraît être le véhicule habituel du germe infectieux, niais il n'est pas prouvé que d'autres aliments ne pourraient également remplir ce rôle ;
3° La maladie prend de préférence une allure épidémique et grave dans les agglomérations humaines : travailleurs, coolies, prisonniers, troupes indigènes. Elle est manifestement favorisée par toutes les causes qui dépriment l'organisme : mauvaise alimentation, surmenage, dépression morale, malpropreté, habitations défectueuses, maladies antérieures, etc. ;
-1° Les trois facteurs principaux de la maladie sont la virulence de l'agent infectieux, l'importance de son apport, les réinfeclions répétées ;
5° La maladie a une tendance naturelle à la guérison, lorsque la cause morbide cesse.
Les mesures prophylactiques doivent en conséquence avoir pour but d'éviter l'apport de l'agent infectieux et de le détruire quand il existe; il faut en outre placer les individus, et en particulier les agglomérations humaines, dans de bonnes conditions d'hygiène générale tant au point de vue du logement que de l'alimentation, afin de développer une résistance organique suffisante pour prévenir et combattre la maladie; c'est un point sur lequel tous les auteurs sont d'accord. Il faut encore ne s'approvisionner qu'en riz de bonne qualité, transporté dans des sacs d'une propreté irréprochable, sur des navires préalablement désinfectés; il faut désinfecter les greniers dans lesquels on le conserve, poursuivre la destruction des rats, des blattes, etc. ; il faut s'opposer à l'immigration de béribériques dans des localités indemnes de kakké ou procéder à l'isolement des malades.
En temps d'épidémie, on prendra toutes les mesures nécessaires pour éviter l'encombrement et le surmenage, pour remonter le inoral des prisonniers", etc. ; on fera évacuer les logements malsains, humides où la maladie se sera déclarée; on les désinfectera avec soin ; on surveillera la qualité des substances alimentaires et on détruira toutes celles qui paraîtront détériorées ou de mauvaise qualité ; on supprimera le riz de l'alimentation, et môme d'autres aliments s'ils paraissent suspects, et onles remplacera par une alimentation plus saine et plus variée dans laquelle le paddy pourra entrer dans une certaine proportion.
Le traitement curatif du béribéri n'existe pas, et les différents moyens employés n'ont donné jusqu'à présent que des résultats incertains et infidèles.
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Cependant, quand la maladie est récente et que les accidents ne sont pas trop graves, le déplacement des malades et le changement de genre de vie et d'alimentation suffisent souvent pour amener la guérison; il faudra donc y avoir recours toutes les fois que ce sera possible. On y joindra l'usage des toniques, des amers, des stimulants, des vins généreux ; la noix vomique, la strychnine, l'iodure de potassium, le fer, l'arsenic, le phosphure de zinc, l'huile de foie de morue, la quinine ont été tour à tour préconisés et semblent avoir donné quelques résultats suivant les cas.
Récemment M. Rœlfserna et M. Hulshiff Pol ont expérimenté suides béribériques le fruit du Phaseolas radialus, que les Malais appellent katjany-idjo', et dont les propriétés curatives étaient, paraît-il, déjà connues en 1747 par le médecin hollandais Rumphius. Voici les conclusions que M. Hulshiff Pol (1), se croit autorisé à tirer de ses recherches :
1» Le katjany-idjo a une influence des plus remarquable sur le béribéri de date récente ; quand la maladie a tellement avancé que les nerfspériphériquessontdégénérés,rinfluencedukatjany-idjoestnulle;
2" L'albuminurie et les oedèmes (qui sont indépendants l'un de l'autre) disparaissent rapidement pendant l'emploi du katjany-idjo ;
3° L'effet favorable de la médication commence dès le cinquième jour;
4° Le katjany-idjo a une action prophylactique certaine ;
5- L'effet ultérieur ne se fait pas sentir longtemps ; d'où résulte la nécessité de recourir à une médication prolongée;
6° La dose journalière nécessairedu katjany-idjo est de loOgrammes ;
7° Le principe-actif du katjany-idjo ne se trouve pas dans l'extrait aqueux. M. Hulshiff Pol n'a pas réussi à l'obtenir à l'état pur
Contre les phénomènes nerveux, on a conseillé la révulswn le long de la colonne vertébrale, l'extension forcée du rachis, la suspension, la ponction lombaire, les bains électriques, etc. L'hydrothérapie les frictions sèches ou avec des liquides stimulants, les courants ga vaniques et la faradisation, le massage sont excellents pour combattre la paralysie, les atrophies musculaires et les déformations consecu-
1 1 Vf* s •
Contre l'œdème, on aura recours aux purgatifs drastiques aux sudorifiques (fumigations, pilocarpine), aux diurétiques (strophan-
tULfpUo1tes Chantes et anti-acides (charbon de Belloc. ma,,,sie calcinée, craie préparée, bicarbonate de soude) ont ét employées avec succès contre les troubles de dyspepsie gastro-inlestina le
Enfin, il faudra parfois ponctionner les épanchements , lcedèm< de la glotte peut nécessiter la trachéotomie.
(il Hulshiff Pol, /-<• caâacée, 18 mars 1
LATHY RI S ME
PAB
Ancien chef de clinique de la Faculté de médecine de Paris.
DEFINITION. — Sous le nom de lathyrisme ou mieux de Lathyrisme médullaire spasmodique (Proust), on comprend une intoxication chronique provoquée par l'emploi alimentaire des grains de différents Lathyrus, débutant souvent brusquement par des symptômes de paralysie médullaire et se traduisant ensuite par le syndrome du tabès spasmodique.
HISTORIQUE. — Les accidents dus à l'ingestion des semences de lathyrus (gesse, jarosse, etc.) semblent avoir été connus des anciens, et il existe dans les écrits hippocratiques apocryphes un passage relatif à une épidémie observée à Ainos qui a été rapportée au lathyrisme. Plus près de nous, en 1691, Ramazzini avait remarqué la faiblesse des membres inférieurs à la suite de l'ingestion de gesses.
Depuis, de nombreux travaux ont été publiés sur ce sujet : Duvernay, Dowe, Hirzel, Puihn, Tazzetti, Delanoux, au xvnr8 siècle, rapportent des faits démontrant l'influence néfaste de l'introduction des gesses dans l'alimentation.
Les observations de Desparanches, Chevalier, Sleeman, Vilmorin, Pellicioti, Court, Dufour, Luc, Hattute, J. Irving confirment là production d'accidents paralytiques à la suite de l'usage de la gesse. En 1874, Cantani fait une étude complète de la maladie, à laquelle il donne le premier le nom de lathyrisme; signalons encore en Italie les faits de Brunelli et de Giorgeri. Une épidémie de lathyrisme en Kabylie a de nouveau appelé l'attention sur ce sujet en France; les travaux de Bourlier (1882), de Grandjean (1883), de Marie (1883), la relation du voyage du professeur Bouchard, la communication de M. le professeur Proust à l'Académie de médecine et la discussion qui l'a suivie, la thèse d'Astier (de Lyon) complètent la symptomatologie de l'affection et contribuent à éclairer sa pathogénie. Enfin, en 1886, B. Schuchardt publie une revue -d'ensemble des travaux parus sur la question.
SYMPTOMATOLOPtIE. — Le lathyrisme peut frapper tous les
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âges, depuis l'enfance jusqu'à l'Age mûr; les hommes sont plus souvent atteints que les femmes, ce qui tient peut-être à ce que la femme, par la nature de ses occupations, est moins exposée que l'homme aux refroidissements extérieurs (Astier).
C'est en effet à la suite d'un refroidissement et souvent après une nuit froide et humide que débute la maladie, soit brusquement, soit d'une façon progressive. Dans ce cas le malade se plaint de quelques douleurs dans les reins et les membres, surtout les membres inférieurs ; la marche est difficile, pénible et bientôt impossible. Le plus souvent, à son réveil, le malade constate qu'il ne peut mouvoir ses membres inférieurs; dès qu'il cherche à les remuer, ils sont pris d'un tremblement très rapide qui se propage bientôt à tout le corps. En même temps apparaissent des douleurs en ceinture, un sentiment de gêne et de constriction du ventre, des irradiations douloureuses dans les membres; il y a aussi de l'hyperesthésie qui peut faire place à de l'anesthésie, des sensations de fourmillements, de piqûre, de chaleur, de froid. Peu de troubles du côté des sphincters, dit Astier; dans les cas de Proust, il y a toujours eu au début de l'incontinence d'urine, mais elle disparaissait par la suite. On a signalé aussi de la rétention d'urine.
Les fonctions génésiques sont excitées au début et tombent bientôt à néant pendant tout le cours de la maladie (Bourlier); elles peuvent aussi rester intactes.
Dans les cas légers, qui sont de beaucoup les plus fréquents, au bout de quelques jours ou de quelques semaines le malade peut se lever et marcher ; sa démarche est caractéristique : « Quand une jambe doit se mettre en mouvement, dit Bourlier, il y a une forte projection du corps en avant et latéralement du côté opposé au membre qui va se mouvoir, suivie brusquement d'une contraction dans les muscles des gouttières vertébrales amenant un mouvement de redressement de la partie supérieure du corps ; il semble que les hanches qui oscillent et surtout font osciller tout le corps aient à soulever un poids considérable; la jambe reste raide, le genou fléchit peu ou pas du tout », le membre inférieur se meut tout d'une pièce autour de la hanche. Le talon est en l'air, le pied en extension et en adduction avec contracture des muscles du membre inférieur portant surtout du côté des extenseurs; toute la jambe est animée d'un mouvement de trémulation rapide. Il y a exagération des réflexes tendineux, exagération des phénomènes du genou et du pied. Mais ce dernier peut manquer, il manquerait même le plus souvent (Astier). A ce moment les troubles delà sensibilité ont disparu, et il n'existe presque plus rien du côté de la vessie et des organes génitaux.
>< Les contractures sont d'abord passagères; elles ne surviennent que pendant un mouvement, à la suite d'un choc, mais plus tard
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elles deviennent permanentes. Dans cet état, la marche ne peut plus s'exécuter que par l'intermédiaire des muscles sacro-lombaires. La trémulation n'existe qu'à l'occasion d'un mouvement ; assis, le malade parait en pleine santé; rien dans son attitude ou sa physionomie ne fait soupçonner la gravité de son état. Mais ordonnezlui de lever la jambe, ou bien frappez avec la main les muscles du mollet, vous voyez aussitôt un mouvement de trémulation do plus en plus rapide qui se propage de l'extrémité vers la racine du membre et peut même envahir les extrémités supérieures. Les oscillations, d'abord légères, atteignent bientôt une amplitude considérable. » (Astier.) Les muscles sont animés de contractions fibrillaires, qu'il est facile de percevoir surtout à l'état de repos. La contraclilité électrique est conservée; dans les cas d'intoxication profonde, elle est diminuée et ralentie, la contracture et la détente se font lentement; l'action du courant électrique peut même être nulle (Bourlier). Les amyotrophies sont rares, même dans des cas où la maladie dure depuis dix mois, un an et même plus; cependant, dans les cas de Cantani, il y avait atrophie des membres inférieurs portant principalement sur les fléchisseurs.
A ces symptômes, qui sont ceux que l'on observe le plus communément, viennent parfois s'ajouter des troubles de la sensibilité qui peut être diminuée et même, dans les cas graves, complètement abolie ; la marche dans l'obscurité ou les yeux fermés devient alors presque impossible.
Certains observateurs ont aussi signalé des troubles du côté des membres supérieurs et des phénomènes gangreneux plus ou moins étendus (Dufour, Luc, Hattule) ; mais ne s'agissait-il pas dans ces cas d'accidents d'ergotisme?
Dans la grande majorité des cas, en effet, les accidents du lalhyrisme rappellent le tableau du tabès dorsal spasmodique, cessent audessus de l'ombilic et n'atteignent pas les membres supérieurs qui restent forts et vigoureux. Il n'y a ni escarres, ni troubles trophiques, ni troubles des fonctions digestives, ni troubles de la parole, l'intelligence est intacte et le sommeil tranquille.
La marche de l'affection est essentiellement chronique ; dans les cas légers, la guérison peut survenir, mais un nouveau refroidissement, une nouvelle ingestion de gesses peut amener une rechute. Le pronostic est grave, non que la maladie entraîne la mort par ellemême, mais parce que sa durée est fort longue, et qu'elle peut laisser le malade infirme pendant plusieurs années.
DIAGNOSTIC. — L'étude des circonstances dans lesquelles se développe la maladie, l'ensemble de ses caractères cliniques doivent permettre d'établir facilement le diagnostic du lalhyrisme.
Cependant certains auteurs, se basant sur l'analogie de certains symptômes du béribéri paralytique et du lathyrisme, ont voulu faire
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un rapprochement entre ces deux affections. Néanmoins la distinction s'impose, car dans le béribéri les membres inférieurs sont affectés d'une laxité particulière, les genoux fléchissent, le réflexe rolulien est normal ou aboli, il y a toujours un certain degré d'atrophie musculaire, la peau dans les cas accusés est sèche, rugueuse, couverte de fissures, la paralysie est ascendante et gagne fréquemment les membres supérieurs, qui peuvent même être frappés les premiers; la marche de la maladie peut être très rapide et rappeler celle de la paralysie ascendante aiguë; il y a toujours des troubles cardiaques qui font défaut dans le lalhyrisme, etc.
La paralysie spinale syphilitique et le lathyrisme présentent de grandes analogies cliniques ; l'absence de tout antécédent syphilitique et le caractère épidémique du lathyrisme permettent de faire le diagnostic.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le début de l'affection fait penser à une myélite transverse ou à une hémorragie de la moelle; la dégénérescence secondaire des cordons latéraux expliquerait les phénomènes de tabès dorsal spasmodique, mais jusqu'alors nous en sommes réduits à des conjectures. Cantani, ayant examiné un morceau de muscle enlevé à un de ses malades, trouve une slrialion moins nette et de la dégénérescence graisseuse; la lésion siégerait donc dans les muscles ; cependant Cantani ne serait pas éloigné d'admettre des lésions médullaires (Marie).
Grandjean, dans un cas, a trouvé un ramollissement de la moelle lombaire dans une étendue de plusieurs centimètres.
ÉTIOLOGIE. — PATHOGÉNIE. — Au x\uv et au xvme siècle, le lathyrisme a été observé au sud de la France et en Italie; actuellement on le trouve en Kabylie où on le connaît sous le nom de Djilbenmeurd (ou maladie de la gesse), en Abyssinie à Choa, aux Indes anglaises où on le nomme Kesari ou Téora (gesse).
On a dit que le lathyrisme était une maladie des saisons froides et humides; on a dit aussi que c'était une maladie de misère. Que le froid et l'humidité favorisent le développement du lathyrisme, le fait n'est pas douteux; il est également vrai que cette maladie frappe surtout des malheureux ; mais le froid, l'humidité et la misère ne sont que des causes occasionnelles, car le lathyrisme se rencontre exclusivement chez les mangeurs de gesses. -Dans l'épidémie de Kabylie, les indigènes fortunés, qui pouvaient se nourrir de blé, étaient indemnes.
Mais si les gesses doivent être incriminées, faut-il attribuer les accidents à des altérations de la farine de gesse, à des moisissures ou à des mélanges avec d'autres graines jouissant de propriétés toxiques ? L'examen des faits démontre que des gesses parfaitement saines et sans mélange peuvent causer le. lathyrisme. C'est en moyenne après trois mois, quelquefois même après un mois (Scheube)
TRAITEMENT
d'une alimentation presque exclusivement composée de ces légumineuses qu'apparaissent les premiers accidents.
On a cru remarquer qu'ils se montraient lorsque la farine de gesse entrait au moins pour la moitié dans la composition de l'alimentation (Proust). Plusieurs variétés de gesses ont d'ailleurs été accusées : c'est le Lathyrus sativus (espèce cultivée dans les jardins) qui paraît avoir été cause des épidémies de l'Inde; le Dr Grandjean a surtout étudié les effets du Lathyrus clymenum ; les accidents observés par le Dr Bourlier seraient dus au Lathyrus cicera ou Djilben bouguern.
Les gesses ne sont pas seulement toxiques pour l'homme, elles le sont aussi pour les animaux, et leur introduction dans l'alimentation des chevaux, par exemple, a produit des accidents analogues à ceux observés sur l'espèce humaine (paralysie des membres postérieurs) et pouvant se compliquer de cornage et d'asphyxie. Les cochons et les oies peuvent aussi être atteints.
Lemaout et Decaisne admettent que les graines de jarosse sont vénéneuses; pour M. de Lanessan, les pois et les fèves, et surtout les graines de certaines espèces de Lathyrus, contiennent un principe acre et même narcotique détruit par la cuisson. Teilleux a trouvé dans le Lathyrus cicera une matière résineuse qui tue les lapins en quatre jours après avoir paralysé la partie postérieure du corps. Bourlier, dans ses expériences sur des lapins et des tortues, a également obtenu une paralysie des membres postérieurs. Astier semble avoir extrait du Lathyrus cicera un alcaloïde très volatil auquel il donne le nom de lathyrine, et qui, injecté à des grenouilles, détermine des mouvements convulsifs dans les extrémités postérieures de cet animal, suivis peu après de paralysie. La lathyrine semble donc le principe actif des gesses. Il existe indépendamment de toute altération de la gesse et on le trouve dans les graines saines.
Or, si l'on veut bien remarquer que cet alcaloïde est facilement détruit par la chaleur, on comprend pourquoi les individus qui se nourrissent de couscousse sont plus fréquemment atteints que ceux qui se nourrissent de galettes, la cuisson étant beaucoup plus complète dans ce dernier cas.
TRAITEMENT. — Le traitement doit être surtout prophylactique ; la cuisson plus complète de la farine de gesse, ou plutôt son rejet de l'alimentation, préviendront le développement du lathyrisme.
Contre les accidents eux-mêmes, on a conseillé sans grand succès les pointes de feu et les frictions à l'huile de crolon le long de la colonne vertébrale, les bains chauds, l'électricité et le massage; la strychnine à la dose de 3 à 15 milligrammes, le bromure de potassium à la dose de 2 à 3 grammes.
EMPOISONNEMENT PAR LES POISSONS
Il existe un certain nombre d'espèces de poissons dont la chair est vénéneuse à l'état frais. Il ne faut pas confondre les empoisonnements causés par ces espèces avec ceux que déterminent les poissons gâtés, où la putréfaction a développé des ptomaïnes toxiques, comme dans la viande des mammifères ou des oiseaux. Ces poissons à chair vénéneuse, appartiennent aux espèces Tetrodon, Diodon, Barbus, Meletta et Chylomycterus. Une cuisson même prolongée pendant plusieurs heures ne détruit pas le poison contenu dans la chair de ces espèces et peut déterminer la mort même après l'ingestion de quantités médiocres de poisson.
C'est surtout dans les mers des régions tropicales et dans le Pacifique que l'on a l'occasion d'observer des empoisonnements par certaines espèces de poissons.
Aux Antilles, la Fausse carangue, la Sphyrène et diverses espèces de la famille des Labroïdes, les Perroquets de mer, ont une chahvénéneuse. Des accidents, même mortels, ont été observés à la suite de l'ingestion de leur chair, même lorsque le poisson était mangé immédiatement au sortir de l'eau. La putréfaction, qui est si rapide dans les climats tropicaux, ne peut même pas être mise en cause.
La Sardine dorée, qui habite également la mer des Antilles, devient dangereuse à l'époque du frai. On croit que sa chair est toxique suivant les parages qu'elle fréquente et le genre d'animaux dont elle fait sa nourriture. A la Martinique on la mange, tandis qu'à la Guadeloupe et à Saint-Domingue elle est considérée comme malsaine (Martha .
Il en est de même de la Sardine du Sénégal, qui peut, à certains moments, donner lieu à des accidents assez graves.
En Ocôanie,la Melelle (Meletla venenosa), peu différente du genre de la sardine, a donné lieu à plusieurs empoisonnements à boni de stationnaires en Nouvelle-Calédonie. Les melettes grillées sont
EMPOISONNEMENTS PAR LES POISSONS
toxiques, bouillies elles sont inoffensives; les naturels jellenl l'eau qui a servi à faire bouillir le poisson, parce qu'elle est chargée d'un principe toxique, qui détermine une gastro-entérite aiguë avec paralysies et convulsions.
' Le Lethrinus mambo, qui habite également le Pacifique, peut occasionner des accidents : vomissements, coliques, diarrhée fétide, avec grande faiblesse des jambes et des articulations, rendant la marche et même la station debout très difficiles.
SYMPTOMES. — L'intoxication par poisson vénéneux la mieux étudiée est celle qui est due au Telrodon. Au Japon, où il en existe plusieurs variétés connues sous le nom de Fougou, ce poisson sert même de moyen de suicide (Scheube).
Les symptômes de l'intoxication, qui apparaissent environ une demi-heure après l'ingestion, consistent en une sensation de malaise au creux épigastrique avec douleurs des membres, sensation de brûlure du tube digestif, céphalalgie intense et lipothymies. La mort survient en quelques heures par paralysie des muscles respiratoires.
D'après Takehashi etlnoko, le poison des Fougou n'est ni un alcaloïde, ni une albumine toxique.
L'intoxication par le genre Barbus rappelle les symptômes du choléra nostras.
D'après Dormay, dans l'empoisonnement par poissons vénéneux on observe toujours de la rougeur de la langue. Les phénomènes qui se montrent le plus souvent portent sur l'appareil digestif : sensation de chaleur de la région stomacale, vomissements, diarrhées ou constipations consécutives. Il y a constamment de la dilatation des pupilles et parfois des troubles de la vue. Des symptômes qui ne manquent presque jamais sont des douleurs articulaires assez vives; de la dysurie, des désirs vénériens, de la congestion utérine, montrent que les organes génito-urinaires sont également touchés. Du côté de la peau on constate, soit du prurit, soit de 1 erythème, suivi ou non d'exfoliation épidermique.
D'après Bouchardat, un morceau de foie de ces poissons vénéneux, porté sur les lèvres, y détermine un sentiment d'àcrelé suivi d'une sensation de cuisson. Une cuiller d'argent noircit au contact du foie ou de la chair de ces poissons. Un critérium bien plus important consiste à faire ingérer à des animaux domestiques (poules, chats, chiens, etc.) des fragments de foie ou de chair des poissons suspects. Ces animaux sont sensibles comme l'homme à ces poisons.
Dans nos climats, on ne cite guère qu'un poisson de la Méditerranée, le Tétragomère de Cuvier, dont la chair, blanche et tendre, est vénéneuse pendant l'été.
Le foie de la Roussette commune (Chien de mer), squale qui, depuis quelques années seulement, est entré dans la consommation parisienne, peut donner lieu à des symptômes d'intoxication.
R. WURTZ. - INTOXICATIONS ALIMENTAIRES EXOTIQUES
TRAITEMENT. — Le traitement de ces empoisonnements consiste en vomitifs (apomorphinc) et surLout dans l'évacuation rapide, à l'aide de la pompe stomacale, du poison ingéré.
En cas de paralysie, la faradisalion du diaphragme, la respiration artificielle, des piqûres d'élher rendront des services, ainsi que l'injection sous-cutanée de strychnine, à la dose de 2 milligrammes (Gôrlz).
EMPOISONNEMENT PAR LA FARINE DE MANIOC
Le manioc est une plante de la famille des Euphorbiacées, dont la racine donne une fécule savoureuse et très blanche, qui joue un rôle considérable dans l'alimentation de la race noire, en Afrique et dans l'Amérique du Sud. Au temps de l'esclavage, celte farine de manioc ou de cassave servait presque exclusivement à l'alimentation des esclaves. La fécule môme est inoffensive, mais la racine consommée à l'état frais, c'est-à-dire râpée et consommée avec une certaine quantité du suc de la racine, est toxique. Celte toxicité est due à l'acide cyanhydrique.
Cette propriété vénéneuse du suc de manioc a été démontrée dès le xvme siècle par Fermin. 11 distilla 50 livres de jus de manioc frais, et fil avaler à un empoisonneur indigène 50 gouttes des premières portions distillées. La mort survint au bout de six minutes, après des évacuations répétées et des convulsions.
11 est souvent arrivé, en Afrique centrale, au cours d'une exploration, que des porteurs affamés trouvant du manioc en râpent des racines et les mangent après une cuisson insuffisante.
SYMPTOMES. — Comme clans l'empoisonnement par une solution d'acide prussique, une céphalalgie intense, gravalive, est le premier symptôme de l'intoxication. Tout peut se borner là. Lorsque la terminaison est fatale, il survient de la salivation, des nausées, une sensation de défaillance. Le malade respire difficilement, ses extrémités se refroidissent et la mort arrive clans le coma. On peut observer des convulsions finales.
DIAGNOSTIC. — Il se fera facilement par les commémoratifs. Le pronostic dépend de la quantité de suc toxique ingérée.
TRAITEMENT. — Il ne diffère en rien de celui de l'empoisonnement par l'acide cyanhydrique, dont l'antidote est, comme on le sait, l'iiyposulfite de soucie.
AÏRIPLICISME.
Le D'' Matignon (1), médecin de la légation française à Pékin, a décrit sous le nom & atriplicisme un empoisonnement déterminé par
(1) Matignon, De l'alriplicisnic, intoxication par [l'arroche (Ann. d'hyg. publ., 1S97, t. XXXVII, p. 102).
ATlîll'LICISME.
les feuilles d'arroche (Alriplex augusiissima,A. serrala; Lûo li-lzai). Cette|plante, qui estime sorte d'épinard, est mangée par les pauvres et les mendiants à l'état cru en guise de salade.
B SYMPTOMES. — Elle détermine, chez ceux qui en font usage, un œdème intense (fig. 28), débutant par les mains et les avant-bras et siégeant aussi à la face, en particulier aux paupières. Le nez est
C.JC
Fig. 28. — Atriplicisme, phase d'infiltration (Matignon).
violacé eL froid, souvent aneslhésique. Cet œdème peut s'accompagner d'ecchymoses et de phlyetènes, et même d'abcès et d'ulcérations, plus rarement de la gangrène des phalanges. L'œdème facial est souvent unilatéral. Il existe en même temps des troubles de la motilité et de la sensibilité, en particulier des douleurs très vives et parfois de l'anesthésie limitée aux extrémités du pouce et de l'index. L'état général du sujet reste intact.
PATHO GÉNIE. — La nature exacte de la maladie n'est pas absolument certaine.
Matignon pense que ces accidents sont dus à l'ingestion même de l'arroche. Par contre, Laveran a émis l'opinion que, vu la localisation des premiers symptômes qui se manifestent au pouce et aux doigts, puis au visage, l'ingestion n'est pas le mode d'infection. Les malades doivent s'infecter en cueillant la plante, puis en porlant leurs doigts
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au visage. Ce serail un acarien qui causerait la maladie. Celte hypothèse est à rapprocher du fait suivant: à Maurice et en Malaisie, un coléoplère {Ilolollujrus coccinella) détermine des phénomènes inllammaloires, surtout quand on porte à la bouche et à la langue les doigts qui viennent de toucher l'insecte. Matignon n'a obtenu aucun symptôme d'intoxication en faisant manipuler des feuilles d'arroche, et en faisant frotter les mains et les bras d'infirmiers. Mais il reste à savoir si ces feuilles contenaient, ou non, des parasites.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic de cette intoxication se fait aisément par les commémoratifs. On pourrait confondre l'atriplicisme, qui est caractérisé par des œdèmes, des troubles trophiques et vasomoteurs, avec la maladie de Raynaud et l'érythromélalgie.
Dans la maladie de Raynaud, comme dans l'atriplicisme, les douleurs ne sont pas exacerbées par l'exposition au soleil, ainsi qu'on l'observe dans la pellagre; au contraire, c'est le froid qui les fait reparaître. Mais dans la gangrène symétrique des extrémités il y a asphyxie locale ; les troubles de la sensibilité sont plus marqués que dans l'atriplicisme et les orteils sont seuls affectés.
Dans l'érythromélalgie, la rougeur caractéristique des doigts et de la main ne dépasse pas le poignet. Il n'y a pas d'autres troubles trophiques.
TRAITEMENT. — Le traitement consiste en purgatifs salins; ultérieurement, on donnera des toniques (quinine, arsenic). Matignon a préconisé l'antisepsie intestinale faite à l'aide de benzonaphtol, de benzoate de soude, ou de salol.
ENVEN1MAT10N
PIQÛRES VENIMEUSES
Serpents venimeux. — Dans Loule l'étendue des régions tropicales, il existe des serpents venimeux, dont la piqûre est le plus souvent mortelle si elle n'a pas été traitée à temps, énergiquement. Aucune race humaine ne possède d'immunité naturelle contre ces piqûres; aussi les serpents causent-ils un grand nombre de morts dans certaines régions des pays chauds, et surtout aux Indes anglaises. En 1900, il y a eu, dans l'Hindoustan, 24621 morts par piqûre de serpents, et dans la province du Bengale seulement 12 220 morts.
Les serpents les plus redoutables sont les crotales {serpents à sonnette, en Amérique) et les trigonocéphales, le cobra capello (serpent à lunettes), le naja tripudians, le cobra noir, la vipère cornue en Afrique, et en Australie le serpent tigre et le serpent noir.
Le venin des différentes espèces de serpents a sensiblement les mêmes propriétés physiques, chimiques etbiologiques. Il contient entre autres deux toxalbumines dont l'une, vénoglobuline, agit in situ sur les tissus au point d'inoculation, et l'autre, vénopepione, agit sur le système nerveux et produit des troubles vaso-moteurs et trophiques. On y a encore reconnu une hémorragine (Flexner) et un ferment protéolytique.
Les symptômes de l'envenimation sont locaux et généraux. Au niveau de la piqûre apparaît souvent une auréole violacée, à laquelle succèdent des taches livides. Le malade ressent de l'engourdissement; il y a de l'hypothermie locale. Souvent aussi (surtout chez les races colorées), on ne constate d'autres signes que •les trous de la piqûre. Parfois même la loupe est nécessaire pour constater que le malade a été mordu ou piqué. Il se produit de l'œdème et du gonflement autour de la piqûre.
Les symptômes généraux peuvent être bulbaires (dyspnée toxique,
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arythmie cardiaque, défaillances, vomissements) ou vaso-moteurs et trophiques (hématurie, anurie, ictère, diarrhée bilieuse).
Il existe en môme temps des phénomènes cérébraux (délire, somnolence) et des phénomènes médullaires (crampes, soubresauts des tendons).
Lorsque le malade va guérir, les phénomènes généraux s'amendent, la circulation redevient active, la respiration est moins fréquente et reprend plus d'ampleur, l'urine reparaît et on observe souvent une crise sudorale. La température redevient normale et le malade guérit en deux ou trois jours.
Le diagnostic est fondé sur les commémoratifs, fournis par le malade ou par ceux qui l'amènent au médecin, ainsi que sur la constatation des traces des morsures ou des piqûres. Celles-ci sont le plus souvent visibles à l'œil nu, sous forme de petits trous peu saignants, souvent même exsangues, entourés ou non d'une zone d'œdème et d'une auréole violacée, qui peut s'étendre à une partie plus ou moins considérable du corps.
La mortalité varie avec l'espèce venimeuse qui a causé la morsure, et aussi avec le siège de la morsure. Les piqûres des extrémités des membres, où une ligature efficace peut être faite de suite, sont relativement moins dangereuses que les piqûres du tronc et de la face.
Les indigènes, dans presque tous les pays chauds, arrivent à guérir les morsures des espèces les plus venimeuses en pratiquant de suite une ligature extrêmement serrée au-dessus de la piqûre, et en cautérisant brutalement le point d'inoculation du venin | Ils empêchent ainsi le poison d'arriver aux centres nerveux, et ils cherchent à le détruire sur place, par l'action de la chaleur (poudre à canon, bois en ignition, fer rouge).
Calmette prépare un sérum antivenimeux efficace en injectant à des chevaux des doses de venin atténué par l'action de l'hypochlorite de chaux à 1 p. 60. Au bout de deux mois, le sérum de ces chevaux devient très antitoxique, et au bout de six mois il a des effets curatrfs. Il a fait ses preuves sur l'homme à plusieurs reprises.
Le traitement de l'envenimation consiste donc à lier le membre, entre la plaie et la racine du membre, à injecter une dose de sérum de Calmette, et à injecter dans le trajet de la plaie, avec la raèm e seringue, 10 centimètres cubes d'une solution à 1 p. 60 d'hypochlorite de chaux.
MORSURES VENIMEUSES
Leur piqûre détermine une douleur aiguë, suivie d'engourdissement de la région piquée. Au niveau de la piqûre, se Irouve une lâche rouge, qui devient livide et noirâtre. De l'œdème, de la lymphangite et de la gangrène s'observent fréquemment. Il peut y avoir des symptômes généraux : vomissements, diarrhée, ictère, ralentissement du pouls et delà respiration, lipothymies, et des phénomènes nerveux : paralysie des extrémités, convulsions, délire, coma. On a observé des cas de mort chez les enfants, rarement chez les adultes. Le tétanos n'est pas rare.
Le traitement de la piqûre consiste à ligaturer immédiatement le membre au-dessus de la plaie, à inciser cette dernière, à la ventouser et à la laver avec une solution d'hypochlorite de chaux à 1 p. JOOou avec la solution iodo-iodurée de Lugol.
Scolopendres. — Ces insectes appartiennent à la classe des myriapodes ou mille-pieds. La Scolopendra gigantea peut atteindre jusqu'à 50 centimètres de long. Il existe plusieurs espèces venimeuses, dont la morsure ne détermine que deux petits points rouges, difficiles à voir surtout chez les races colorées. Cette piqûre est extrêmement douloureuse et s'accompagne souvent de défaillances et de syncope. Le cœur est ralenti pendant plusieurs heures. Il y a souvent des palpitations, des vertiges et des convulsions. La mort peut survenir, surtout chez les enfants.
Les piqûres de scolopendres seront traitées comme celles des scorpions.
Araignées. — Les araignées venimeuses que l'on connaît sont :
La malmignate du sud de l'Europe (tarentule) ;
Varuna picaballo du Brésil et de Costa-Rica, les mygales ou araignées crabes de l'Amérique du Sud, la karallaurte (Latrodecles lugubris) des steppes Kirghizes.
La mena vodi malgache ou cul-rouge de Madagascar, le katipo de Nouvelle-Zélande (Latrodectes Salio et L. Hassellii). Il en existe également une espèce en Nouvelle-Calédonie.
Les piqûres d'araignées venimeuses déterminent des accidents locaux, phlyetènes, œdèmes, et sphacèles autour de la piqûre, mais rarement des accidents généraux.
Le traitement est le même que pour les piqûres de scorpions.
Punaises. — La tique venimeuse de Perse (Argas persieus) appartient à la famille des arachnoïdées. Elle se trouve dans les maisons, dans les fentes des parquets en Perse et en Egypte, et pique l'homme; sa piqûre est venimeuse, très douloureuse, puis donnant un prurit insupportable. Il peut y avoir même des phénomènes généraux (délire, convulsion, fièvre, et même parfois mort).
Il existe des espèces analogues d'argas au Zambèze et dans l'Afrique centrale et au Mexique.
L'acarien venimeux signalé en Amérique et par Livingslonc, dont
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la morsure, douloureuse, se complique de fièvre et de dysenterie, est probablement un argas.
Poissons vulnérants. — Les poissons vulnérants peuvent piquer ou mordre l'homme et les animaux.
Les principales espèces de poissons vulnérants par morsure sont les murènes, les tétrodons (Telrodon fluviatilis)el, auMaroni, tepiraï.
Parmi les poissons dont les piqûres sont dangereuses et qui appartiennent à l'ordre des acanthoplères, il faut citer les scorpènes, les vives, le hideux de Maurice, le scorpion de mer (Collus scorpio), le niphon épineux (Japon) et les plotoses.
C'est le plus souvent en marchant sur ces poissons cachés dans le sable que l'homme est piqué.
La piqûre des poissons venimeux détermine une douleur aiguë, parfois atroce, amenant des défaillances ou des syncopes. Les phénomènes locaux sont constitués par du gonflement, de la lymphangite, des phlegmons, et de la gangrène, qui dans certains cas nécessite l'amputation.
Il y a des symptômes généraux, malaise, vomissements, diarrhée, etc., comme dans la piqûre des scorpions.
Le traitement consiste à inciser la plaie et à la cautériser.
Rats venimeux. — Myake a récemment décrit, au Japon, une maladie spéciale déterminée par la morsure de certains rats et qui est caractérisée par une fièvre intermittente, un exanthème spécial (exanLhème ou papules) d'un bleu rougeûfre et des phénomènes nerveux. Cette maladie dure quatre à cinq semaines, parfois deux ou trois mois.
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