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TOME II
FIÈVRE TYPHOÏDE
Par A. GHANTEMESSE
Professeur de Pathologie expérimentale et comparée à la Faculté de Médecine. Médecin des Hôpilaux de Paris.
La fièvre typhoïde est une maladie générale qui traduit l'ensemble des actions et des réactions que pi'ovoque dans les fonctions, la structure et l'harmonie de l'organisme, l'invasion du bacille typhique.
Depuis qu'elle s'est dégagée peu à peu du cadre nosologique, des dénominations multiples lui ont été données : fièvre continue, exanthème intestinal (Andral, 1825); dothiénentérite (Bretonneau) et dothiénentérie (Trousseau); fièvre typhoïde (Louis, 1829, et la plupart des auteurs français); typhoid lever (Jenner, 18i9); intestinal fever (Budd, 1850); pythogenic fever (Murchison, 1858); abdominal typhus (Autenrieth, 1822); iléo-typhus (Griesinger).
Historique. — Les fièvres continues dont parle Hippocrate appartiennentelles à la fièvre palustre (Littré) ou à la fièvre typhoïde (Murchison)? Il est malaisé, à la lecture de textes obscurs, de prendre parti en faveur de telle ou telle explication. Si les anciens ont connu la fièvre typhoïde, ils ne l'ont pas séparée du groupe commun des pyrexies.
A la fin du xvi^ siècle, Fracastor regardait les fièvres inflammatoire, bilieuse, pituiteuse, etc., comme des formes de la fièvre pétéchiale ; il confondait déjà la fièvre typhoïde et le typhus, mais, par la dénomination qu'il imposait, il s'approchait plus de la vérité que la plupart des pathologistes qui lui ont succédé.
Au début du xvii*^ siècle, Spigel, en Italie, indiquait nettement la lésion intestinale et énumérait les principaux symptômes de la maladie. Son observation fut si parfaite qu'il n'attribua pas la fièvre directement à la lésion intestinale, mais à l'introduction dans les veines d'une substance pulride. En 1659, Willis fit la même remarque et compara la lésion de l'intestin à celle que la variole fait naître sur la peau.
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La fièvre lente nerveuse d'Huxham (1759) présentait le tableau clinique à peu près complet de la fièvre typhoïde. Les lettres de Morgagni, notamment la trentième, signalaient à plusieurs reprises, chez des personnes mortes de fièvre double tierce, la lésion de la partie inférieure de l'iléon et des ganglions mésentériques.
La fin du xvni'^ siècle vit paraître la relation d'épidémies célèbres : celle de Lausanne (Tissot, 1759), celle de Gœttingue (Rœderer et Wagler, 1760), dans lesquelles se trouvaient compris des cas de typhus et de fièvre typhoïde, de paludisme et de dothiénentérie. Dans la Grande-Bretagne, où le typhus et la fièvre typhoïde sont constamment en présence, on avait nettement distingué ces deux maladies infectieuses; il fallut l'autorité de Cullen pour rétablir la confusion.
Cependant, l'école des pyrétologistes, par son système de divisions sans nombre, était arrivée à morceler toutes les fièvres; les descriptions de la pathologie aboutissaient à un chaos inextricable; il fallait revenir aux études d'anatomie pathologique pour retrouver la lumière.
Prost('), ayant fait plus de 150 autopsies de fièvres ataxiques, notait que « les fièvres muqueuses, gastriques, ataxiques, adynamiques, ont leur siège dans la membrane muqueuse de l'intestin ; elles résultent des altérations diverses de cette membrane ». Bien que l'auteur n'ait pu dégager de ses recherches l'idée d'une inflammation spéciale, son livre méritait mieux que cette critique de Broussais : « L'auteur a beaucoup vu sans savoir exactement ce qu'il voyait. »
L'œuvre de Petit et Serres, le Traité de la fièvre entéro-mésentérique (1813), est une description des modalités cliniques de la fièvre typhoïde et des diverses étapes des lésions intestinales. Les auteurs auraient fait l'œuvre de Louis s'ils avaient pu s'aflVanchir des théories nosologiques de Pinel et des conceptions de Prost. Au lieu de saisir dans les descriptions des auteurs les traits épars de l'affection qu'ils observaient et de s'élever à la synthèse d'une entité pathologique, ces médecins ont préféré découvrir une maladie nouvelle, une pyrexie à ajouter à toutes les autres.
Avec la réforme de Broussais l'idée de spécificité disparaît complètement. Toutes les fièvres ont leur siège de localisation dans la gastro-entérite. Seul Bretonneau (1820), dans un enseignement trop peu connu, et qui facilita singulièrement la tâche de ses successeurs, consacra l'importance de la lésion intestinale et la spécificité de la maladie. Sa dothiénentérite eut pour caractère l'éruption intestinale comparable aux éruptions cutanées des autres fièvres.
En 1829, Louis publia ses Recherches sur la maladie connue sous les noms de gastro-entérite^ fièvre putride, adynamique, etc. Appliquant pour la première fois la statistique à la description des maladies, Louis décrivit avec exactitude les symptômes et l'anatomie pathologique macroscopique. Il considéra la lésion intestinale comme le caractère essentiel et constant de la maladie qu'il nomma fièvre typhoïde. Nous verrons plus loin ce que l'opinion de Louis contient d'excessif. Le nom qu'il proposa fut adopté par Chomel (1834) et devint classique en France. L'exactitude de la description de Louis fut bientôt reconnue et sans la confusion qui persista encore entre le typhus et la fièvre typhoïde, entre la malaria et la dothiénentérie, et qui demanda pour disparaître
(') La médecine éclairée par l'observation et par l'ouverture des corps, 180 î.
les travaux de Lombard (de Genève, 18,>6), de Gerhard (de Philadelphie, 1857j, d'Al. Stewart (1840), de Jenner (1849), de Maillot (1856), de Woodward (1876), de L. Colin, de Laveran, de Kelsch et Kiener, la grande œuvre nosologique aurait été terminée. La période récente s'est préoccupée d'un problème plus important encore : l'étude des causes, de la prophylaxie et du traitement. Aux recherches si nombreuses accomplies dans ce domaine resteront attachés les noms de Budd, de Murchison, de Pettenkofer, d'Eberth, d'Ehrlich, de Pfeiffer, de Widal, etc., etc.
L'œuvre de la thérapeutique par la balnéation froide se juge par ce fait qu'elle a abaissé au tiers le chiffre ancien de la mortalité typhique. La thérapeutique vraiment spécifique, la thérapeutique étiologique ne fait que commencer.
Distribution géographique. — La fièvre typhoïde est répandue dans toutes les régions du globe; elle existe à l'état endémo-épidémique dan^ presque toutes les grandes villes. Partout où il y a des hommes et des observateurs on signale sa présence. La résistance du bacille typhique au froid, à la chaleur, à la dessiccation, à la lumière, aux agents chimiques et l'exiguïté de ses besoins rendent comptent de sa facile propagation et de son ubiquité.
ÉTIOLOGIE
Depuis que la fièvre typhoïde est devenue, aux yeux des pathologistes, une maladie autonome, on s'est efforcé de pénétrer sa cause. L'idée première a été d'attribuer la maladie à une intoxication. Les expériences de Stich, et plus tard de Panum, montraient que l'ingestion de liquides putrides provoquaient la fièvre, la diarrhée, des lésions intestinales, etc.
C'est en partant d'un fait exact, l'intoxication de l'organisme humain par la rétention de substances élaborées en lui, que le professeur Peter et son école ont envisagé la fièvre typhoïde. Elle ne fut pour eux qu'un cas particulier des auto-intoxications. La dothiénentérie était fabriquée de toutes pièces par le malade; l'auto-typhisation représentait le terme des accidents engendrés par la rétention des déchets dus au surmenage. Cette doctrine prenait un point d'appui dans la découverte des leucomaïnes (A. Gautier) ; mais, bien que soutenue avec talent par son auteur, elle ne put rendre compte ni de la contagion indéniable de la fièvre typhoïde, ni de sa marche cyclique.
La seconde théorie se résume ainsi : la fièvre typhoïde naît spontanément, c'est-à-dire qu'elle résulte de causes diverses et banales ; mais, une fois constituée, elle devient spécifique et contagieuse. La fameuse doctrine pythogénétlqiie de Murchison admettait l'autogenèse de la fièvre typhoïde provoquée par la fermentation de matières fécales et même de matières organiques quelconques. Les critiques que Budd, le précurseur des bactériologistes, a dirigées contre cette théorie, ont apporté des preuves multiples de la nécessité d'un contage spécifique pour rendre les milieux putrides typhoïsants. Ce qui a pu faire croire à la spontanéité de la fièvre typhoïde, c'est, d'une part, la difficulté très grande de constater la fécondation typhoïde d'un milieu quelconque au moment où elle se produit; c'est, d'autre part, la lenteur, dans certains cas, de l'incubation
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de la maladie. Mais en face de la théorie des causes banales se dressa bientôt la doctrine de la cause étroitement spécifique de la maladie.
Le temps a passé sur cette querelle qui, il y a quelques années à peine, passionnait les hygiénistes et les médecins. Entre les deux opinions qui siégeaient aux pôles opposés d'une conception médicale, il s'est tracé des chemins de communication qui les relient solidement. De leur combinaison est sortie la lumière qui nous fait apercevoir les multiples conditions étiologiques de la fièvre typhoïde.
Oui, la fièvre typhoïde est une maladie spécifique qui a pour cause un agent spécifique, le bacille d'Eberth. Mais pour créer la maladie, le microbe, être vivant, doit triompher de la résistance de l'organisme, être vivant aussi, qu'il envahit. Si la puissance de l'attaque du microbe est plus faible que la résistance de l'homme, le microbe quoique présent, même dans le tube intestinal, sera comme s'il n'était pas. Si la résistance de l'homme faiblit pour une cause quelconque, sous l'influence d'une intoxication ou d'une infection produites par des émanations toxiques de matières fécales ou autres, sous l'influence de l'absorption d'une eau sale, sous l'action de poisons venant de l'extérieur ou de l'intérieur (dus à l'encombrement, la fatigue, le surmenage, l'alimentation insuffisante, la misère physiologique de toute origine, etc.), la fièvre typhoïde apparaîtra, comme si elle s'était créée de toutes pièces, suivant la doctrine pythogénétique de Murchison. On conçoit que le savant anglais ait pu trouver beaucoup d'arguments pour soutenir son opinion. Car nous savons aujourd'hui que le germe de la fièvre typhoïde est très répandu dans les milieux extérieurs, que sa virulence est capable de s'atténuer beaucoup, qu'il peut rester silencieux pendant longtemps et n'envahir des individus qu'à l'occasion de circonstances adjuvantes ayant préparé le terrain. Ainsi des régiments qui, dans leurs villes de garnison, sont presque indemnes de fièvre typhoïde voient cette maladie se développer peu à peu à mesure qu'ils sont soumis à des fatigues, à des souffrances, etc. Le germe spécifique devenu, à force d'atténuation, un germe presque banal, se réveille, se réchauffe quand les circonstances lui deviennent favorables et, passant d'homme à homme, exaltant sa virulence, il récupère, avec sa puissance spécifique, son pouvoir d'extension, de propagation, de contagiosité.
Voilà les phénomènes qui s'observent parfois dans l'apparition de quelques cas, puis de cas plus nombreux, enfin dans l'évolution d'une véritable épidémie typhique.
Les événements ne se déroulent pas toujours avec cette régularité. Il est des épidémies qui ne procèdent pas lentement à la façon d'un incendie qui a pris sa source dans un petit foyer et gagne peu à peu le voisinage. Brusquement la fièvre typhoïde éclate dans une ville jusqu'alors indemne; elle frappe partout, c'est-à-dire toutes ou presque toutes les personnes qui boivent la même eau. Beaucoup d'entre elles n'ont qu'une maladie très légère qui mérite à peine le nom d'indisposition, quelques-unes ont des embarras gastriques fébriles, d'autres une fièvre typhoïde grave parfaitement caractérisée. L'enquête montre qu'on a donné aux habitants une eau de boisson impure, souillée par des germes typhiques et aussi par d'autres microbes plus ou moins malfaisants, qui ont le pouvoir de favoriser l'envahissement de l'organisme par le bacille typhique, leur compagnon accidentel de voyage, dans la pérégrination des microbes charriés par l'eau, le long du tube digestif.
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Ici le bacille typhique n'a eu besoin, pour faire éclater aux yeux, les caractères de sa race, la marque de sa spécificité, ni d'une éducation préalable, ni du concours d'un organisme affaibli.
L'étiologie se résume donc ainsi : pour que la tîèvre typhoïde soit, il faut que le bacille typhique ait envahi le corps de l'homme. Cette invasion n'a chance de succès que si les germes mis au contact de l'organisme sont très virulents ou très nombreux, ou encore si la résistance de l'homme a été assez affaiblie pour que, même atténués, même rares, ils pénètrent et se cultivent dans les tissus.
On a attribué (Rodet et Gabriel Roux, Malvoz) au coli-bacille, hôte habituel de la cavité intestinale, la faculté de se transformer en bacille typhique. L'observation ne confirme pas cette hypothèse. Le bacterium coli commune peut se rencontrer dans le corps des typhiques à l'état de germe d'infection secondaire. Quand il envahit l'homme isolément, il produit non la fièvre typhoïde, mais des symptômes et des lésions variables, qui n'ont pas la signature intestinale de la dothiénentérie.
Si tant est qu'un saprophyte ordinaire puisse devenir un microbe pathogène spécifique, il faut sans doute un très long espace de temps et des circonstances exceptionnelles. Toutes les fois qu'une enquête précise a pu être établie, on a vu la fièvre typhoïde sortir d'un germe typhique, comme naissent du virus syphilitique ou variolique la syphilis ou la variole.
L'opinion des auteurs lyonnais avait rallié un certain nombre de partisans en France. Nous avons montré, M. Widal et moi, qu'à y regarder de près le colibacille et le bacille d'Eberth ne présentaient que des différences et que l'assimilation qu'on avait tentée reposait sur des erreurs expérimentales. Je ne crois pas que parmi les bactériologistes, à part les auteurs de la théorie lyonnaise, la spécificité du bacille d'Eberth soit encore mise en doute. Nous allons étudier :
A. Le virus ou bacille typhique ;
B. Ses moyens de conservation et de transmission ;
C. Ses voies de pénétration dans le corps de l'homme
D. Les causes qui favorisent son invasion.
Il est donc indispensable, avant d'aborder l'étude clinique de la fièvre typhoïde, de connaître les propriétés biologiques du bacille d'Eberth; elles nous permettront de comprendre et même de prévoir les diverses manifestations de la maladie. Ensuite viendra l'exposé des causes qui favorisent la pénétration du bacille et son développement dans l'organisme.
A. — LE BACILLE TYPHIQUE
Depuis la découverte du bacille de la fièvre typhoïde, de nombreux savants ont entrepris son étude.
Recklinghausen a le premier trouvé des microcoques dans le rein('). Il ne
(') V. Recklinghausen, Verhandlungen der physikalisch.-medicin. Gesellschaft; Wiirzburg- Silzung, vom 10. Juni 1871.
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Vil pas le bacille typhique. Browicz en 1875, Sokoloff (') en 1876, Fischel en 1878 (*), ne furent pas plus heureux. En 1879, le pi-ofcsseur Bouchard constata dans les urines des typhiques la présence de bacilles coïncidant toujours avec celle d'albumine rétractile. Leurs caractères ne furent pas spécifiés.
Dans une série de travaux publiés en 1881 dans les Archives de Virchoiv, dans le Recueil de Volkmann, Eberth donna la description du germe qui devait porter son nom. Il l'avait trouvé dans les ganglions lymphatiques et dans la rate de certains typhiques, sans jamais le rencontrer dans les organes de malades atteints d'autres alfections. Dans le courant delà même année 1881, Klebs(') découvrit des bâtonnets courts, des filaments allongés, quelquefois articulés, dans presque tous les organes de typhiques. Koch(*) a critiqué les l'echerches de Klebs et considéré ses filaments comme étrangers à la maladie; il a confirmé la découverte d'Eberth.
Meyer('), à Berlin, en 1881, et l'année suivante, G. Coats et Crooke C^), en Angleterre, constataient la présence du même bacille à l'autopsie des typhiques. Galfky (') n'eut qu'à utiliser les procédés de culture de Koch pour décrire la forme prise par les colonies sur la gélatine et l'aspect qu'elles revêtent sur la pomme de terre. L'ensemble de tous les caractères reconnus par lui 26 fois sur '28 autopsies permettait de différencier le bacille typhique de presque tous les micro-organismes alors décrits.
Depuis cette époque, un grand nombre de mémoires originaux sur le bacille typhique ont été publiés en France et à l'étranger. Dans notre pays je citerai, par ordre de date : les travaux que j'ai publiés en commun avec Widal, ceux de MM. Cornil et Babès, de Grancher et Deschamps, de Thoinot, de Gabriel Pouchet, de Rodet et G. Roux, de Vaillard et Vincent, de Gasser, de Lassime, Wûrtz, Sanarelli, Péré, Grimbert, Remlinger et Schneider, Ramond Malvoz, Iversenc(^), etc. En Belgique a paru un consciencieux mémoire de Rémy et Sugg (1895), auquel je ferai des emprunts.
Les publications ont été particulièrement nombreuses en Allemagne; elles seront indiquées et analysées chemin faisant.
Morphologie et biologie. — Le microbe de la fièvre typhoïde est un bacille variable dans sa morphologie et dans l'aspect de ses cultures.
La forme décrite par Galïky est de beaucoup la plus fréquente, et le bacille typhique se présente, en général, sous l'aspect d'un petit bâtonnet arrondi aux extrémités, d'une longueur de 2 à 3 [ji environ, à peu près trois fois plus longque large. Ces dimensions sont pourtant très variables ; elles changent avec le terrain et l'ancienneté de la culture. Dans le bouillon simple, le bacille diminue de longueur et apparaît sous la forme d'un bâtonnet extrêmement grêle. Sur la gélose et la pomme de terre, le diamètre transversal augmente de longueur, d'où l'aspect trapu pris par le microbe. Dans le lait, le phénomène est encore
(•) Virchoiv's Archiv, 1876.
(-) Prager medic. Wochenschrift, 1878.
(3) Archiv. f. exper. Pathol. u. Pharmak., Bd XII, Heft 2, S. 5.
(*) Miltheilungen mis dem Kaiserl. Gesundheitsamte, Bd I.
(^) Untersuchungen liber d. BacUlus des Abdominal-Typhus; Berlin, 1881.
(^) British médical Journal, 1882.
C) Zur Aetlologie des Abdominal-Typhus; Mitlheilungen aus dem Kaiserl. Gesundheitsamte, Bd II, 1884.
(*) IvERSENC, Thèse de doctorat, Toulouse, 1897.
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plus accusé (Seitz). Sur les vieilles cullures de gélatine, on peutle voir s'allonger en filaments parfois étendus et plusieurs fois incurvés sur eux-mêmes. Nous avons été les premiers à signaler cet exemple très net de pléomorphisme du bacille typhique('). Parfois, sur les lamelles faites avec le raclage d'organes typhiques, et sur des pommes de terre enseniencées depuis cinq ou six jours l'espace clair apparaît. Les bâtonnets sont alors renflés vers leur centre, el dans la partie élargie de leur diamètre transversal se montre un espace clair. Les deux extrémités sont fortement colorées et reliées l'une à l'autre par deux lignes latérales entourant l'espace clair du centre. Dans certains cas, le bacille reste grêle et très allongé, et l'espace clair constitué alors la majeure partie de sa surface; les extrémités colorées paraissent toutes petites et comme échancrées en croissants dont la concavité regarde vers le centre du bacille. Les filaments eux-mêmes peuvent présenter plusieurs centres décolorés, et il n'est pas rare, sur vm bacille de dimension ordinaire, de voir l'espace clair se dessiner non plus au centre, mais tout près de l'extrémité.
Si l'on ajoute deux gouttes d'acide phénique à 1/20 à un tube de gélatine ordinaire, on rend le milieu moins favorable au développement du bacille et on peut faire naître l'espace clair; tandis que sur des tubes homologues non phéniqués et ensemencés avec la même culture primitive on ne trouve dans le même laps de temps que des bacilles pleins. Les théories n'ont pas manqué pour expliquer cet aspect particulier ; pour les uns, l'espace clair résulterait d'une dégénérescence partielle du protoplasma, qui ne se laisserait plus imprégner par les matières colorantes à froid ; Fig. l. — Bacille lyphique. CnUurc sur yélolino.
mais les colorants énergiques, tels que
le violet de gentiane ou la fuchsine, employés à chaud, teintent uniformément le microbe. D'après Pfiihl, l'espace clair serait dû à la rétraction partielle du protoplasma, par suite d'une fixation trop intensive du microbe sur la lame par la chaleur; ce qui paraît controuvé. Il semble que l'opinion de Biitchly soit la vraie : l'espace clair proviendrait du cloisonnement de la substance nucléaire du microbe, délimitant ainsi des vacuoles plus ou moins considérables.
Le microbe d'Eberth prend bien les couleurs d'aniline ; sa décoloration est facile et succède à l'emploi de la méthode de Gram. Les cultures sur milieu solide se dissocient avec la plus grande facilité dans une goutte d'eau, qu'elles louchissent rapidement, lorsqu'elles y sont portées avec le fil de platine. .Je signale particulièrement cette propriété, qui ne se trouve pas ou se trouve à un degré beaucoup moindre chez d'autres bacilles que l'on pourrait prendre, après un examen superficiel, pour le microbe d'Eberth.
Si les dimensions de ce germe sont variables, il offre un caractère qui présente une grande importance : c'est sa mobilité, sorte de vibration pour les petits
(') CiiANTEMESSE et WiDAL, Archives de physiologie, avril 18S7. ^
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bacilles, de reptation pour les formes allongées. Cette mobilité est due à la présence de cils vibratiles. Elle est un des caractères les plus stables du bacille d'Eberth. On peut la diminuer, il est vrai, par l'addition au milieu de culture d'antiseptiques, tels que le bichromate de potasse, l'acide phénique, l'antipyrine, l'urée, ou encore par le transport du microbe dans un milieu de densité différente, et capable, par des phénomènes de plasmolyse, d'altérer sa constitution. Soumis au vieillissement, les bacilles perdent une part de leur agilité; mais soustraits aux influences nuisibles, ils récupèrent leur mobilité.
Pour mettre les cils en évidence, Lœffler (^), puis NicoUe et Morax ont eu recours à une méthode de coloration basée sur l'action successive d'un mordant et d'une matière colorante. Les méthodes plus récentes de Van Ermengen et de Bunge donnent aussi de bons résultats.
Culture. — Le bacille d'Eberth se cultive facilement dans beaucoup de milieux organiques; dans le bouillon simple, il ne louchit le liquide qu'au bout de 2 ou 3 jours à la température de la chambre, c'est-à-dire entre JO et 15". Le liquide est déjà trouble au bout de 24 heures s'il est porté dans une étuve à 55". Abandonné pendant un certain temps à celte température, le bouillon laisse déposer au fond de l'éprouvette un précipité blanc, et, au bout de quelques semaines, le milieu a perdu son aspect louche pour prendre une coloration plus foncée.
La culture d'un germe très virulent forme un léger voile à la surface. J'ai retiré avec M. Ramond des méninges d'une typhique un bacille d'Eberth, qui, ensemencé en bouillon, donnait un abondant précipité ; le voile de la surface était assez épais, et la partie médiane du tube claire. Ces particularités disparurent après plusieurs passages en bouillon neuf.
L'odeur qui se dégage d'une culture dans l'eau peptonée présente dans les premières heures une odeur assez désagréable qui disparaît en deux ou trois jours pour faire place à un relent de bon bouillon de viande rôtie.
Le bouillon de viande neutre ou légèrement alcalin, ensemencé, devient acide dès le deuxième jour, puis alcalin 5 ou 4 jours après (Péré), Cette formule ne saurait être généralisée, la réaction pouvant varier suivant la qualité de la peptone et de la viande employées; lorsque le milieu est dès le début fortement alcalin, la réaction ne devient jamais acide.
Le bacille d'Eberth se développe bien dans l'eau peptonée, abondamment dans le milieu de L. Martin; très peu dans l'eau de touraillons (Malvoz), dans les liqueurs minérales de Nàgeli, Laurent, Beyerinck, où l'aliment azoté est fourni par un nitrate. Hugounenq et Doyon ont attribué une action dénitritîante au bacille d'Eberth ; mais leurs conclusions ont été infirmées par Grimbert. Les corps amidés, asparagine, leucine, urée, conviennent au développement du bacille (Van Ermengen et Van Laer(^).
Dans le lait, le microbe se multiplie en prenant des formes volumineuses sans jamais amener de coagulation. L'urine stérile peut servir de milieu de culture et son acidité n'est pas un obstacle à la pullulation du germe, bien que l'urine alcaline soit un terrain plus propice.
Le bacille typhique se développe sur la gélatine, qu'il ne liquéfie à aucune
(') Cenlralhlall f. Bakler., VI, p. 209.
("-) Voir au chap. Diagnostic du microbe, p. 18, les particularités de culture du bacille d'Eberth sur les milieux sucrés.
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période de son développement. La culture commence à paraître au bout de quarante-huit heures à la température ordinaire. Après inoculation par piqûre, de petites colonies lenticulaires, jaunâtres, naissent dans la profondeur suivant la pointe d'enfoncement, tandis c|u'à la surface se développe tantôt un disque mince, pelliculaire, transparent, à bords irisés s'étendant vers les parois du verre, tantôt, au contraire, une culture assez épaisse, opaque, très peu étendue, dont la dimension ne dépasse pas celle d'une petite lentille.
Après inoculation en strie sur tubes inclinés, la culture, dans les cas les plus caractéristiques, apparaît sous forme d'un voile mince, translucide, à reflets nacrés et bleuâtres, à surface granuleuse et à bords irréguliers, parfois serpigineux. L'accroissement commence après deux jours, marche très vite pour s'arrêter vers le neuvième jour, et la culture n'atteint jamais les parois du verre. Souvent, au lieu de présenter ce mode de développement, la culture se dessine sous la forme d'une bande très étroite et épaisse, de coloration blanc jaunâtre, localisée autour de la strie d'inoculation. Au bout d'un temps variable (15 à '20 jours), la surface de la gélatine se trouble autour de la culture restée stationnaire. L'examen pratiqué au niveau des parties ainsi troublées ne décèle la présence d'aucun microbe.
Parfois aussi se montrent, plus tardivement, des cristaux allongés simulant des arborescences disséminées dans la profondeur de la gélatine. Leur présence est due à la précipitation des phosphates.
Lorsqu'on racle la surface de la gélatine avec une palette de platine, la culture se détache aisément; on peut ainsi décharger le tube de la plupart des colonies qui le recouvraient, mais toute la partie de la gélatine primitivement envahie est devenue réfractaire à la culture du microbe d'Eberth. On peut ensemencer ces points avec du bacille nouveau ; la surface est restée stérile, elle est comme vaccinée ('). Par contre le bactérium coli y pousse sans difficulté ; de même le bacille typhique ne se développe pas sur la gélatine ayant servi à la culture du B. C. (Wiirtz). Il est à remarquer cependant que cette vaccination des cultures par une matière empêchante est une question de dose et s'observe moins bien dans les milieux liquides, où des courants de diffusion éloignent la substance empêchante.
Sur le sérum sanguin et la gélose, le développement est facile. La culture revêt l'aspect d'une bande crémeuse étendue sur la surface du tube incliné; sa forme n'a rien de spécial.
Sur la gélose glycérinée de Nocard et Roux, la culture prend une grande activité. Il est des cas où, en 12 heures, à l'étuve, elle est très apparente, mais elle s'arrête rapidement parce que le milieu devient acide.
La pomme de terre est un terrain de culture précieux, fort utilisé pour le diagnostic du bacille. Il y prospère et se multiplie, mais sans culture apparente à l'œil nu; à peine aperçoit-on au bout de quelques jours, sur la strie d'inoculation, une traînée humide. Lorsque la pomme de terre est très molle, on distingue, au point d'ensemencement, une légère boursouflure dont l'aspect rappelle assez bien la surface glacée de certains gâteaux. Cette apparence
(') Nous avons publié cette expérience en avril 1887. C'est sur elle que nous nous sommes fondés, M. Widal et moi, pour donner aux souris lïmmunité contre le bacille typhique, par l'injection de produits solubles de ce même bacille. — Dans un bon mémoire, M. Casser (Thèse de Paris, 1890) attribue la découverte de ce fait à Carré. C'est une erreur. Le travail de M. Carré a été publié trois mois après le nôtre (Correspondenzblalt f. sclm:eizer Aerz-te, juillet 1887).
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est parfois si légère qu'elle peut passer inaperçue pour un œil inexpérimenté , elle est d'ailleurs beaucoup plus rare que la première.
Ensemencé sur de la purée de pomme de terre tassée dans un ballon placé à l'étuve, le bacille prospère sans montrer de culture apparente pendant un certain temps, mais, au bout de quinze jours, la surface de la purée desséchée prend une coloration foncée.
Buchner a montré que l'alcalinisation préalable des tranches de pommes de terre par une solution de carbonate de soude laissait se développer, après ensemencement, une culture de bacilles typhiques luxuriante et d'aspect jaunâtre.
Parfois même, sans alcalinisation préalable, la culture sur pommes de terre prend une teinte jaunâtre ; ce fait se remarque surtout quand la semence provient de cultures conservées longtemps dans les laboratoires. Les cultures sur les vieilles pommes de terre (Escherich), sur la pomme de terre dite de Hollande (Péré), ne présentent aucun caractère spécifique. Aussi a-t-on conseillé l'emploi d'un milieu de pomme de terre artificielle, de composition invariable, tel que celui de Petermann (').
Le bacille typhique est facultativement anaérobie ; il se cultive toutefois moins abondamment dans le vide ou dans l'hydrogène, qu'en présence de l'oxygène ou de l'air, comme l'ont établi les expériences de M. Roux et les nôtres.
Les formes prises par les colonies sur les plaques de gélatine à 10 0/0 ensemencées suivant le procédé de Koch, méritent d'attirer l'attention. Dans les cas types, les colonies se présentent larges comme une forte tète d'épingle, minces, pelliculaires, nacrées, transparentes; les jours suivants, malgré l'accroissement de volume, la transparence et la teinte bleuâtre persistent. Au bout de 5 ou 6 jours, elles ont atteint la dimension d'une lentille, leur contour est devenu irrégulier, découpé comme les côtes d'une île, plus mince en général que leur centre, et leur surface est granuleuse. Examinées à un faible grossissement, elles paraissent parcourues dans toute leur étendue par des sillons plus ou moins profonds, parfois disposés d'une façon l'ectiligne, comme les nervures d'une feuille. Souvent leur surface est plus tourmentée encore et toute la colonie semble formée de circonvolutions analogues à celles d'un intestin grêle enroulé sur lui-même. La combinaison de ces deux aspects, jointe à la coloration brillante de l'ensemble, donne à la colonie l'aspect d'une montagne ou d'une mer de glace.
Cette forme est loin d'être constante et la culture sur gélatine est essentiellement polymorphe. Souvent, en effet, les colonies sur plaques restent petites, nettement circulaires, régulières à leur surface comme dans leurs contours. Dès lors, elles n'ont plus aucun caractère distinctif avec nombre de germes qui pullulent dans tous les milieux organiques. Elles sont, dans ce cas, restées à leur première phase de développement; lorsqu'elles apparaissent en effet, elles se présentent toujours sous cette forme de petit disque circulaire. En se développant, elles semblent se fragmenter; des lignes de pénétration s'enfoncent de la périphérie vers le centre, et les contours prennent un aspect sinueux. Ces déformations s'accentuent à mesure que la colonie se développe et, après une série de transitions, l'aspect finit par avoir la caractéristique indiquée plus haut. Lorsqu'on fait des plaques avec des vieilles cultures, il arrive que les colonies, alors même qu'elles ont assez de place pour s'étaler,
(') RÉMY et SuGG, loc. cit., ]). (38.
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restent à l'état de petit disque circulaire, s'arrctant dans leur développemenl. Pour rendre aux colonies du bacille leur aspect de développement typique, il suffît de faire passer le virus, une ou plusieurs fois, par le corps de la souris.
La difficulté de la recherche des colonies sur plaques tient donc à leur polymorphie ; elle est encore accrue par ce fait que, même sous leur aspect le plus caractéristique, elles peuvent être confondues avec les colonies d'un certain nombre de microbes. Il ne faut jamais se départir d'une prudence extrême lorsqu'on recherche le bacille de la fièvre typhoïde dans un milieu quelconque. La forme de la colonie sur plaques est le guide pour aller à sa découverte, mais ce peut être un guide trompeur. Avant d'affirmer la présence de l'agent pathogène, la nécessité s'impose de constater les caractères morphologiques et les multiples réactions de culture, d'agglutination, etc.
G. d'Abundo(') fit le premier la remarque que la culture du bacille typhique, dans un bouillon teinté de fuchsine, de bleu de méthylène ou de brun de Bismarck, décolorait le liquide au bout de quelques jours, tandis que les microbes prenaient la matière colorante.
Birch-Hirschfeld (^), revenant sur cette étude des milieux liquides colorés par le sulfate de rosaniline ou la purpurine, crut voir la spore typhique dans une condensation du protoplasma, qui avait fixé d'une manière plus intense la matière colorante à l'extrémité du bacille.
Depuis lors, Naggerath, Grancher et Deschamps, Gasser, Cassedebat, Wiirlz, Ramond, ont cherché dans les modifications imprimées aux milieux de culture colorés, dés moyens de reconnaître le bacille typhique.
Ce germe fait-il des spores? possède-t-il une forme de durée analogue à celle que l'on connaît chez la bactéridie. charbonneuse ou chez le bacille du tétanos?
11,. f^'G. 2. — Cullure sur plaque
On comprend 1 importance exlrème de cette donnée ' de séiatine.
pour la connaissance entière de l'étiologie de la fièvre
typhoïde.
Gaffky, le premier, avait constaté dans des cultures de bacilles lyphiques, faites sur la pomme de terre et laissées à l'étuve pendant 5 ou i jours, la présence, à l'extrémité des bâtonnets, d'une petite sphère claire réfringente, insensible aux matières colorantes qui teignaient le reste du bacille. Il les regarda comme des spores {emhtundige Sporen).
Nous avons, M. Widal et moi ("), retrouvé ces mêmes formes et, en raison <le la persistance de leur vitalité, malgré la dessiccation prolongée, et de leur résistance assez grande à la chaleur humide, nous avions adopté l'opinion de Gaffky, à laquelle s'était aussi rangé Birch-Hirschfeld, pour les raisons dites plus haut. Mais les travaux de Buchner(*^) et de Pfûhl(=*) sont venus démontrer que les petites sphères qui se trouvent aux extrémités de certains bacilles ne possédaient pas les qualités des véritables spores. Si on étale sur des lamelles
(') G. d'Abundo, Riforma medifa, déc. 1887. (-) Archiv. fiir Hyg., p. 5il, 1888.
("') Chantemesse el Widal, Reclierclies sur le bacille typhique et l'étiologie de Ja fièvre typhoïde; Archiv. de Phyaiol., 1887.
('') H. BucHNER, Cenlralhlall f. Bakter., 1888, n° l^. (S) Pfuhl, ihid., nov. 1888.
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de verre stérilisées des cultures de bacilles typhiques de provenances difîérentes avec et sans apparence sporulaire, et que l'on soumette ces lamelles ainsi préparées à une température sèche de 60" pendant 1 heure, les seuls bacilles qui ne soient plus susceptibles de redonner des cultures sont précisément ceux qui ont l'apparence sporulée. Ils se montrent donc moins résistants que les bacilles ordinaires. Pfïihl a établi que, quels que soient le milieu de culture et la température ambiante, on ne pouvait obtenir des microbes d'Eberth qui résistassent 20 minutes à la température humide de 60".
Il faut donc regarder les petites sphères terminales de certains bacilles typhiques comme des altérations protoplasmiques dégénéralives, et les rapprocher de celles qui se montrent dans la partie centrale du microbe.
L'étude des conditions de température au delà desquelles le bacille typhique ne peut vivre a été faite par divers auteurs. Dans notre travail nous avions mentionné brièvement l'expérience suivante : un tube qui renferme une culture de bacille typhique dans le bouillon est muni d'un thermomètre plongeant dans la culture. Le tube et son contenu sont mis au bain-marie dans l'eau bouillante. Le thermomètre indique bientôt que la température de la culture s'élève rapidement. Des échantillons sont pris et ensemencés au moment où le thermomèire indique 60-70"; ils se montrent tous fertiles. A une température plus élevée les semences restent stériles. Cette expérience a le défaut de ne pas tenir compte de la question du temps pendant lequel une température donnée est supportée.
Pfûhl a vu qu'une température humide de 60", maintenue pendant 20 minutes, tuait tous les bacilles; si la températiu-e n'atteignait ce chiffre que pendant dix minutes, la destruction n'était pas complète. Sternberg et Janowsky ('), étudiant de leur côté ce même problème, ont déclaré qu'une température humi'de de 57", soutenue pendant dix minutes, suffisait pour détruire une culture de bacilles typhiques dans du bouillon.
Les divers résultats obtenus par les expérimenta leurs précédents dépendent certainement des qualités de résistance variables de leurs cultures.
Quelle est, d'autre part, l'influence des abaissements thermiques sur la vitalité du microbe d'Eberth? Comment se comporte-t-il dans le sol, dans l'eau pendant les gelées? C'est là une importante question d'hygiène.
Nous avions signalé, M. Widal et moi(^), que de l'eau chargée de bacilles typhiques et congelée dans la cour du laboratoire pendant plusieurs nuits de l'hiver 1886 avait conservé des germes fertiles. Prudden (•"') observa qu'un centimètre cube de glace, infectée de microbes d'Eberth, maintenue pendant o mois à une température variant entre — l"et — 11" C, contenait encore à cette date plus de 7 000 germes vivants ; toutefois, si les alternatives de congélation et de fusion de l'eau étaient répétées 5 fois par jour, la destruction des bacilles était complète en 5 jours.
.lanowsky ('') a conservé dans le bouillon des bacilles typhiques vivants du 1 7 janvier 1 889 au 5 février. Le bouillon était exposé dans la cour du laboratoire de Kiew, et pendant cette période de 18 jours il fut congelé par le froid extérieur 4 fois: dans l'intervalle des gelées, le bouillon était redevenu liquide. La
(') Centralblatl f. BakterioL, Bd VIII, n" 14 et 15. (^) Loc. cit.
(^) On bacteria in ic.e and their relations to diseases with spécial référence to the ice supply of New-York cily; The médical Record, vol. XXXI, 1887, Mardi 26. (*) Loc. cit.
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dernière gelée, très intense, qui survint le 5 février et dura 3 jours, mit fia à la vie des bacilles.
Que deviennent ces bacilles soumis au froid, en dehors d'un milieu humide qui favorise si puissamment l'action de la température sur eux, dans certains sols par exemple? La réponse à cette question n'a pas encore été donnée par l'expérimentation ('); il est probable que la vie de ces germes dans ces milieux doit être longue, puisque dans un bloc de glace qui reste sans fusion ils résistent plus de 5 mois. L'acidité ou l'alcalinité du terrain est un facteur important du résultat; le second cas est plus favorable à la conservation du germe que le premier.
La dessiccation n'atteint la vitalité du microbe qu'au bout d'un certain temps. Uffelmann a pu conserver plus de deux mois des bacdles d'Eberth vivant dans du sable ou de la terre desséchés.
Action de la lumière. — La lumière solaire possède une action destructive sur le bacille de la fièvre typhoïde (Gaillard, Germano, Malvoz, H. Vincent(^). Les expériences de Janowsky (') ont montré que des cultures de bacilles typhiques, après 4, 6 ou 8 heures d'exposition au soleil de mai, perdaient tout pouvoir de se développer. Les bouillons étant restés nutritifs, c'est sur le microbe même qu'avait agi la lumière solaire. La lumière diffuse possède une influence dépressive moindre, mais fort importante encore. Si on expose à la lumière d'une fenêtre qui ne reçoit jamais de soleil un tube Pasteur à 2 branches contenant du bouillon dans lequel on vient d'ensemencer du bacille typhique, l'une des branches recouverte d'une double enveloppe de papier noir et de papier blanc et l'autre nue, on voit que le bouillon de la branche recouverte se trouble toujours avant celui de la branche nue.
Dans les expériences de Gaillard et de Janovi^sky, l'action de la lumière se complique de l'action de la chaleur; toutefois ce sont moins les rayons caloriques que les rayons chimiques qui jouent le rôle prépondérant. Les solutions de matières colorantes qui préservent le plus longtemps du noircissement un papier sensible qu'elles abritent de la lumière, sont aussi celles qui préservent le mieux de la mort le bacille typhique. La suppression des rayons chimiques équivaut donc à peu près à l'obscurité. On comprend toute l'importance de ces notions au point de vue de l'hygiène (*).
Action de l" acide chlorhydrique. — Le bacille typhique, avant de se cultiver dans l'intestin, franchit la cavité stomacale; il est donc important de connaître
(*) Voyez plus loin les importantes recherches de MM. Grancher et Deschamps.
(^) Gaillard, De l'influence de la lumière sur les micro-organismes, Lyon 1888. — Germano, Résistance du bacille d'Eberlh aux agents atmosphériques. Zeitsch. f. Hyg. u. Jnfeclions Kr. 1897, p. 403. — H. Vincent, Influence de la lumière solaire sur le bacille d'Eberth; Revue d'hygiène, mars 1898. — Malvoz, Anii. de Vlnst. Pasteur, juillet 1897.
Ô Cenlralhlall f. Bakter., 1890, n- 6 et 8.
(*) Nous n'envisageons ici que l'action de la lumière sur la vitalité du germe, et non sur sa toxicité, c'est-à-dire sur la nature des produits qu'il sécrète. Les renseignements font défaut pour juger ce dernier point. Il est probable cependant que l'action de la lumière est ici très puissante. En 185-i, M. Pautevr {Comptes rendus) a montré que l'action de la lumière sur la quinine et la cinclionine les transformait en quinicine et en cinchonicine, et il indiquait l'utilité de protéger contre la lumière l'écorce des arbres à quinquina. Celte recommandation, mise à proht dans l'Inde et à .Java, a créé dans ces pays une grande source de richesses. Depuis une trentaine d'années, dans ces deux régions, les troncs et les branches des arbres à quinquina sont entourés de mousses.
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l'action que peut exercer sur lui le suc gastrique sécrété par l'estomac pendant vine période de digestion normale. Plusieurs savants ont étudié ce problème. Spallanzani (') avait déjà parlé du rôle « antiseptique » du suc gastrique. Seitz(-), immergeant pendant 3 jours des bacilles typhiques dans un liquide à 0,5 p. i 000 (taux de l'acide chlorhjdrique de la digestion de l'homme), vit que des bacilles avait conservé toute leur vitalité. Nous-même(') avons étudié la résistance de ce microbe plongé dans une substance nutritive imprégnée d'acide chlorhydrique. Nous avons vu qu'un quart de goutte, une demi-goutte d'acide chlorhydrique pur ajouté à dix centimètres cubes de gélatine nourricière neutre, n'empêchait pas entièrement le développement du bacille typhique. Lorsque l'acidité est plus forte, le bacille ensemencé ne se cultive plus, mais il conserve encore plusieurs jours sa vitalité. Straus et Wiirtz(*) ont repris ces expériences en opérant sur le suc gastrique pur. Ils ont montré que toute l'action antiseptique de ce suc était due à l'acide chlorhydrique, et non à la pepsine. Immergés dans le suc gastrique pur ou dans l'acide chlorhydrique en solution aqueuse à 0,9 pour I 000, les bacilles typhiques résistent 2 heures et succombent après 5 heures; mais, comme l'ont indiqué ces savants, leurs résultats représentent l'effet antiseptique maximum que l'on puisse obtenir avec le suc gastrique pur, c'est-à-dire dans des conditions qui ne se réalisent jamais dans la digestion physiologique. En outre le bacille d'Eberth, mélangé aux aliments gras, tels que le lait, le beurre, les graisses, résiste très bien à l'action du suc gastrique (Silvestrini et Baduel(^).
De ces expériences il résulte que la protection que nous offre le suc gastrique contre le bacille typhique est faible à l'état normal et encore plus faible dans les états pathologiques, tels que la dyspepsie, etc.
Substances solubles élaborées par le bacille typhique. — Brieger C') a réussi à extraire des vieilles cultures typhiques une ptomaïne qu'il a appelée typhotoxine, et dont le pouvoir vénéneux est très grand. C'est une poudre blanche encore très mal connue. Son hypochlorate donne avec l'acide phosphomolybdique un précipité blanc; avec l'acide picrique et le chlorure d'or, un précipité jaune; avec une solution d'iode, un précipité foncé ; avec de l'acide tannique, un pi^écipité jaune foncé. Il ne se produit pas de réaction avec le chlorure de platine.
Cette substance représente-t-elle tous les produits toxiques élaborés dans les milieux où le bacille typhique a vécu? Assurément non. Si on rapporte aux produits sécrétés par ce microbe les déductions des belles recherches chimiques et physiologiques que MM. Roux et Yersin ont faites sur les produits du bacille de la diphtérie, et MM. Arnaud, Charrin et Gley(-) sur les substances élaborées par le bacille pyocyanique, on reconnaît combien la question est complexe. Nous avons vu que tous les produits du microbe d'Eberth rendaient le terrain de culture réfractaire au développement de ce germe, que là où il avait vécu il « vaccinait » la gélatine, observation confirmée par Garré et par Freudenreich (*). Ces produits solubles vaccinent les animaux et aussi l'homme proba-
(^) Cité par M. Straus, Archiv. de médecine expcr., 1889. (-) Seitz, loc. cit.
(') Chantemesse et Widal, Archiv. de physiol., 1887, p. 200.
('*) Straus et Wûrtz, Archiv. de médecine expér., 1889.
(°) Silvestrini et Baduel, Acad. de méd. de Florence, 28 février 1898.
(*^) Weilere Untersuchuïujen liber Ptomaïne, 1885.
(') Charrin et Gley, Soc. de biologie, 1890. — Arnaud et Charrin, Comptes rendus, 1891. (S) Annal. Inst. Pasteur, 1888, p. 200.
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blement, car M. Bouchard (') a vu qu'ils s'éliminaient par l'urine des typhiques, et ce savant est parvenu à rendre des souris plus résistantes contre le virus typhique par l'inoculation préalable de l'urine d'un malade atteint de dothiénentérie.
Le travail de Brieger et C. Frânkel (^) a apporté des faits nouveaux. Appliquant à l'étude des produits sécrétés par le bacille typhique les procédés d'analyse chimique qu'ils avaient utilisés dans leurs recherches sur les toxines diphtériques, ces savants ont filtré à travers la bougie Chamberland des cultures de bacilles typhiques dans du bouillon. Le liquide filtré a été évaporé dans le vide à 50" jusqu'à réduction au tiers, puis additionné de dix fois son volume d'alcool et de quelques gouttes d'acide acétique. Le précipité qui se forme est recueilli sur un filtre, dissous dans l'eau et enfin saturé avec du sulfate d'ammoniaque et soumis à la dialyse. La liqueur se sépare en 2 parties : une qui traverse la membrane et qui se montre inactive par l'inoculation aux animaux; une autre qui reste sur le dialyseur. Cette dernière donne les réactions de l'albumine ordinaire. Elle s'éloigne de la sérine par son défaut, ou tout au moins par son très faible degré de solubilité dans l'eau. Elle diffère de la globuline parce qu'elle ne dissout que très difficilement dans le chlorure de sodium. Les cobayes sont peu sensibles à l'inoculation sous-cutanée de cette toxoalbumine; les lapins, au contraire, succombent 8 à 10 jours après une inoculation dans le tissu cellulaire sous-dermique. A l'autopsie on ne trouve pas de lésions anatomiques qui attirent l'attention.
Je ne crois pas que cette toxo-albumine représente la totalité ni même la majeure partie des substances toxiques élaborées par le microbe d'Eberth. Son inoculation aux animaux ne reproduit pas les lésions anatomiques que donne l'injection d'un bouillon où ont vécu des bacilles typhiques, ni surtout celles que produit l'infection typhique expérimentalement provoquée. Il est possible que cette toxo-albumine ne doive sa puissance qu'à une autre substance contenue dans la liqueur et qu'elle entraînerait avec elle en se coagulant. Ce qui autorise cette hypothèse, c'est que la tôxo-albumine que Brieger et C. Frânkel ont retirée des cultures de la diphtérie est cinquante fois moins active que la diastase extraite de ces mêmes cultures par Roux et Yersin. Or, les savants français qui ont fait le premier travail sur ce sujet considéraient déjà leur substance revêtue de quelques-uns des caractères des diastases comme un produit très impur.
M. Sanarelli (1894) en laissant macérer pendant six mois des cultures de bacilles typhiques faites dans du bouillon glycériné a obtenu un liquide à peu près clarifié par décantation qui se montrait toxique pour les animaux. Il est évident cependant que le poison de la fièvre typhoïde tel qu'il se sécrète dans le corps de l'homme n'est pas le résultat d'une macération tardive de microbes qui ont pénétré dans le corps ; ce poison est fabriqué rapidement ; il est soluble, diffusible et spécifique, comme en témoigne son passage dans l'urine. C'est ce poison qu'il faut avoir pour immuniser des animaux contre l'intoxication typhique et obtenir l'antitoxine.
J'ai pu saisir ce produit soluble, fabriqué rapidement dans les cultures par le bacille d'Eberth et séparé par la filtration des microbes vivants. Il était ainsi
C) BouciiARO, Leçons sur les nulo-inloximlions.
(*) Untorsuchungen ûbcr Balileriengifte ; Bcrliner klinisclie Wochenschr., n" 11 et n° 12, mars 1800.
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isolé des produits plus ou moins complexes que la macération extrait du corps de n'importe quel microbe, du bacille d'Eberth ou de tout autre.
Soluble, cette toxine difïère du poison obtenu par Sanarelli en ce sens qu'elle est fabriquée rapidement dans le milieu de culture et que rapidement aussi elle disparaît, sous l'influence de l'oxygène atmosphéi'ique. Je l'obtiens maintenante) semant un bacille typhique très virulent (pris dans un sac de collodion enfoui dans le péritoine d'un cobaye) et * forte dose, dans un bouillon fabriqué par la digestion d'une rate dans un milieu acide à l'aide de la pepsine d'un estomac de porc. En cinq ou six jours on obtient une toxine soluble très active, dont la toxicité disparaît presque au bout de quinze à A'ingt jours sous l'influence de l'oxygène atmosphérique. En effet, le contact de l'air altère l'apidement cette toxine, tandis que le chauffage à 58" pendant une heure ne semble pas diminuer son activité; le chauffage à 100" pendant un instant la dépouille de la majeure partie de son pouvoir vénéneux. Il suffit d'acidifier avec l'acide tartrique une dose mortelle pour affaiblir sa puissance ; celle-ci reparaît, si on redonne au milieu sa réaction alcaline primitive. J'indiquerai plus loin les réactions de physiologie pathologique que l'injection de cette toxine provoque chez les animaux.
Diagnostic du bacille d'Eberth. — Depuis quelques années les recherches sur les caractères morphologiques, biologiques, pathogènes du bacille d'Eberth ont été tellement multipliées qu'il en est résulté des renseignements précis permettant, dans l'état actuel de la science bactériologique, de distinguer ce germe de tous les microbes connus.
Lorsqu'on se trouve en présence d'une bactérie que l'on suppose être le bacille d'Eberth, et qu'on veut s'assurer de son identité, on doit avoir recours aux méthodes d'investigation suivantes : tout d'abord obtenir une culture pure du microbe — cela n'est pas toujours facile, ni même possible ; nous verrons plus tard la raison de ce fait. — La culture obtenue, on fait des examens à l'aide de préparations microscopiques et de colorations ; on transplante la semence dans divers milieux ; on étudie les propriétés pathogènes ; on recherche la faculté d'agglutination vis-à-vis d'un sérum spécifique.
A. Examen microscopique. — Le bacille typhique a les propriétés de longueur, de dimensions, de mobilité dont nous avons parlé. Il ne conserve pas la couleur après l'emploi de la méthode de Gram. La coloration des cils faite dans des conditions convenables (Lôffler, NicoUe et Morax) les montre très nombreux, très ondulés. Il y a à ce point de vue une différence marquée entre le nombre des cils et la quantité de tours de spire qu'ils décrivent, quand on observe le vrai bacille typhique, ou simplement une quelconque des espèces microbiennes qui ont avec lui des ressemblances. Dans ce dernier cas, les cils sont moins nombreux, moins longs, moins ondulés (coh-bacille).
B. Cultures dans divers milieux. — Je ne parlerai pas des caractères de culture du bacille typhique dans tous les milieux, mais seulement dans ceux qui servent au diagnostic de ce microbe.
Dans la gélatine peptonée à 10 pour 100, dans les plaques faites avec cette
(') Chantemesse, Soc. de biologie (janvier 1897) et Congrès de Madrid (avril 1898).
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gélatine ou avec le milieu d'Elsner, les colonies typhiques prennent au bout de 48 heures et au delà, à la température de 20" un aspect particulier finement granuleux, transparent, sans liquéfaction; elles affectent, lorsque la culture est plus développée, l'apparence des circonvolutions d'un intestin enroulé ou d'une montagne de glace. Par leur transparence, leur blancheur, leur apparence nacrée, les nervures qui les parcourent, ces colonies présentent déjà des caractères bien particuliers. Cependant l'examen sera poursuivi, des préparations microscopiques seront faites et des ensemencements dans divers milieux et en particulier dans le bouillon, l'eau peptonée, le bouillon lactosé, la pomme de terre, le lait.
Dans le bouillon et l'eau peptonée, si le bacille est très virulent, ensemencé en grande masse, dans une grande quantité de liquide, on peut percevoir au bout de vingt-quatre heures une odeur un peu désagréable exhalée de la culture. Au bout de quarante-huit heures cette odeur a disparu et les jours suivants et plus tard il n'y a plus trace d'odeur mauvaise, mais seulement un relent de bonne viande rôtie, qui ne peut en aucvme façon être confondue avec l'odeur de putréfaction que donne au bout de quelques jours la culture du coli-bacille. Dans l'eau peptonée la culture du bacille typhique, même au bout de plusieiir^ jours, ne donne jamais la réaction de l'indol. L'addition d'une petite quantité d'une solution d'azotite de potasse à 1 pour 10 000 et ensuite de quelques gouttes d'acide sulfurique, ne change pas la couleur du milieu, tandis que s'il s'agit d'une variété quelconque de colibacille, la culture au bout de quelques jours, traitée par les réactifs précédents, fait apparaître la réaction rougeàtre indol-nitreuse. L'absence de cette réaction est donc un caractère très important du bacille typhique . ^,
, > 1 i' 1- 1- <■£■ I Img. û. - Flagella du Ijacille typhique.
Kitasato . Un autre caractère distmctii du „ , ,.
^ _ ' _ Reproduction
microbe, le plus rapide et un des plus sûrs, d une photographie de mm. Roux et Burais.
est celui que fournit la culture dans le
bouillon lactosé (2 pour 100) additionné d'une petite quantité de carbonate de chaux (Chantemesse et Widal) ; en cinq ou six heures, grâce à ce milieu de culture, on peut être fixé sur un des éléments essentiels du diagnostic, savoir si le germe soumis à l'analyse appartient au groupe des coli bacilles ou s'il est de race typhique. Dans le premier cas, s'il s'agit de germe coli-bacillaire, on voit apparaître à la surface du bouillon lactosé et carbonaté de fines bulles gazeuses, indice de la fermentation de la lactose. Dans les heures qui suivent, la réaction augmente, puis elle s'épuise et, après quelques heures écoulées, la réaction pourrait paraître négative, si la surveillance du bouillon n'avait pas été pratiquée plus tôt. Jamais et à aucun moment le bacille typhique ne donne la moindre bulle de gaz dans ce milieu lactosé. A qui sait manier cette réaction, elle donne, je le répèle, une réponse catégorique en cinq ou six heures. En même temps que dans le bouillon lactosé, il faut ensemencer dans du lait le microbe qu'on soupçonne être du bacille typhique. Dans le lait le bacille d'Eberth se cultive parfaitement et reste vivant pendant des mois sans modifier
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en quoi que ce soit la couleur, l'apparence, riiomogénéité du liquide qui reste un peu acide. Tandis que le coli-bacille, même atténué, finit au bout de sept à huit jours et souvent beaucoup plus tôt par amener une coagulation soit complète, soit parcellaire du liquide. Au bout de ce temps, l'agitation du lait permet de l'econnaître la présence de petits grumeaux, lesquels sont toujours absents quand la culture est faite avec le bacille typhique. Il est certains microbes étrangers au bacille d'Eberth qui, après avoir ébauché des phénomènes de coagulation dans le lait, le rendent au bout de quelques jours à peu près limpide par peptonisation et fluidification des caillots, mais en pareil cas, la réaction du lait est alcaline, ce qui est tout le contraire de ce que présente le lait fluide qui sert de culture au bacille typhique.
La pomme de terre avec sa culture typhique à peine visible sur la surface d'une tranche est aussi un moyen de diagnostic capable de rendre des services.
C. Propriétés pathogènes. — Ces propriétés peuvent être utilisées pour le diagnostic du microbe à deux points de vue. On peut rechercher les modifications anatomiques et symptomatiques que provoque à dose suffisante l'inoculation du bacille d'Eberth (voir page 25) et tenir compte en particulier de l'intensité des phénomènes diarrhéiques et de la congestion intestinale. On peut aussi provoquer l'apparition du phénomène de Pfeiffer : le vrai bacille typhique étant rapidement englobé par les leucocytes disparaît vite dans le péritoine d'un animal vacciné contre le bacille typhique, tandis que les microbes pseudo-typhiques ne disparaissent pas et se cultivent.
Un procédé de diagnostic qui offre de la sécurité, mais qui est un peu long, consiste à inoculer à un cobaye des doses croissantes du microbe qu'on soupçonne être du bacille typhique et au bout de 8 à 10 jours examiner les propriétés agglutinantes acquises par le sérum de l'animal. Si ce sérum fait preuve, même à dose diluée, de propriétés agglutinantes vis-à-vis d'un échantillon de vrai Iracille typhique, on doit penser que le microbe inoculé sous la peau de l'animal appartenait bien à la race du bacille d'Eberth.
D. Propriétés agglomérantes ou agglutinantes. — Nous sommes ici sur un terrain qui va nous permettre d'achever la réunion des caractères qui impriment au bacille d'Eberth sa physionomie bactériologique. Pfeiffer avait vu qu'une petite quantité de sérum pris sur un animal immunisé contre le bacille typhique jouissait de propriétés préventives très puissantes contre l'infection par ce même microbe. Avant le travail de Pfeiffer, j'avais constaté avec M. Widal, chez un malade du service de mon ami le T)'^ Faisans, l'existence dans le sang, au dixième jour de la fièvre typhoïde, d'une propriété préventive très puissante contre l'infection expérimentale du bacille d'Eberth. Notre travail publié en 1892 {Ann. de Vlnstltut Pasteur) signalait pour la première fois que le sérum des typhiques, en cours de maladie, possédait des propriétés spécifiques particulières contre l'infection par le bacille d'Eberth. Cependant Bordet, sous l'inspiration de Metchnikoff, montrait que le phénomène de Pfeiffer n'avait pas besoin du péritoine d'un animal vacciné pour être mis au jour. Bordet fit voir que le phénomène d'altération physique du microbe s'observait in vitro sous l'influence d'un sérum spécifique. Charrin et Roger avaient antérieurement constaté que le sérum d'un lapin vacciné contre le pyocyanique agglutinait ce microbe.
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Après le travail de Bordel, Gruber et Durham étudièrent longuement les moyens d'établir le diagnostic du bacille typhique en faisant agir sur lui in vit ro le sérum d'animal vacciné, et le sérum d'homme guéri de la fièvre typhoïde. Ils purent ainsi établir que le vrai bacille typhique se faisait remarquer par sa sensibilité particulière vis-à-vis des propriétés agglutinantes du sérum des animaux vaccinés, et des hommes guéris de la fièvre typhoïde. Ainsi fut constituée la connaissance du séro-diagnostic du bacille d'Éberth. M. Widal ayant découvert que la propriété agglomérante n'existait pas seulement dans le sérum des typhiques à la fin, mais dans le cours même de leur maladie s'est servi de ce procédé pour faire non plus le séro-diagnostic du bacille d'Eberth, mais le séro-diagnostic de la fièvre typhoïde.
Aujourd'hui la technique est fixée. Quand on possède un sérum spécifi(iue qui agglomère un échantillon de vrai bacille typhique à une dose donnée, dose que l'on peut chercher très facilement en faisant des dilutions successives de plus en plus étendues, on fait agir la dilution agglutinante minima sur une culture en bouillon du mici^obe soumis à l'investigation. Si l'agglutination se produit dans ce dernier cas, c'est-à-dire dans la Iculture du microbe suspecté, comme elle se produisait dans celle du bacille authentique, sensiblement aux mêmes doses et dans le même laps de temps (deux heures au maximum) on en conclut que les deux germes agglomérés appartiennent à la même espèce et ([ue l'un étant typhique, l'autre l'est aussi. Il est bien évident que le [défaut de similitude dans les réactions entraîne la conviction que les deux microbes sont de races différentes. La question de dose de la dilution du sérum spécifique révélateur est, on le conçoit, très importante. — En effet, le sérum agglutinant typhique peut, à dose concentrée, présenter quelque action sur divers microbes, coli-bacille, bacille de la psittacose de Nocard, etc., mais à dose très diluée le vrai bacille typhique seul est touché par lui. — Il faut donc, en se servant de ce moyen de diagnostic par le sérum révélateur, faire la comparaison du microbe suspect et d'un bacille typhique authentique. (Voir pour plus de détails le chapitre du Diagnostic de la fièvre typhoïde.)
Un nouveau procédé de diagnostic entre le coli-bacille et le bacille typhique a été indiqué par Laschlschenko : le sang défibriné du lapin est bactéricide pour les cultures du bacille d'Eberth et ne l'est pas pour les cultures jeunes du colibacille.
Recherches sur le cadavre. — La présence du bacille typhique est constante, dans la période d'état de la maladie, et sa disparition s'effectue avec le déclin de celle-ci. Sa constatation seule peut lever les doutes dans les cas où le diagnostic anatomique est hésitant. Cette recherche se fait sur les coupes colorées api ès durcissement (') et sur la culture des organes à l'état frais.
Dans un travail antérieur j'ai rapporté une statistique faite avec M. Widal, dans laquelle nous avons pu isoler onze fois sur douze autopsies le bacille
(') Pour la coloration des coupes, je signale la méthode de Kuhne : des couiics fines sont pratiquées sur un fragment de tissu durci el enrobé dans la paraffine suivant le [irocédé ordinaire. La coupe portée sur la lame, on fait disparaître la paraffine par l'action du xylol puis de Talcool absolu. On vei'se alors sur la coupe quelques gouttes d'une solution colorante contenant : eau 100 grammes, acide phénique 5 grammes, bleu de mélhjiène 1 gramme, alcool 10 grammes. On laisse la matière colorante en contact avec la coupe pendant 15 ou 39 minutes; on essuie au papier brouillard, on lave avec quelques gouttes d'eau distillée, puis on fait agir soit l'huile d'aniline pure, soit l'huile d'aniline saturée d'auramine pour obtenir la double coloration. On rince avec l'huile d'aniline pure, [mis avec le xylol, et l'on ajoute le baume de Canada. Si l'on veut colorer plus rapidement, il suffit, au bout de i à
[.4. CHANTEMESSE.;i
FIÈVRE TYPHOÏDE
trEberlh, souvent même à l'état de pureté. Frânkel et Simmonds ont de la sorte cultivé ce microbe25 fois sur 29 autopsies. Rheiner 5 fois sur 7, Seitz 22 fois sur 24, et A. Frânkel, Heumann, Kefuhl et Merkel l'ont obtenu presque constamment dans leurs recherches. Les organes dont nous avons pu retirer le microbe de la fièvre typhoïde se répartissent de la façon suivante :
Foie, rate, ganglions mésentériques, plaques de
Peyer , . constamment.
Muscle cardiaque 2 fois.
Poumons atteints de bronchite, de broncho-pneumonie ou de pneumonie typhoïde 6 fois.
Méninges du cerveau i fois sur 8 recherches.
Testicules d'un homme mort en pleine période d'état 1 fois sur 1.
J'ajoute que plusieurs fois j'ai essayé d'isoler le bacille typhique du sang du cadavre, mais toujours sans succès. Sa présence doit y être absolument exceptionnelle, puisque Frânkel et Simmonds, après nombre de recherches, n'ont pu en trouver qu'une seule colonie.
Sa constatation dans les poumons permet de comprendre les manifestations si fréquentes observées, dès le début de la dothiénentérie, vers les bronches ou le poumon. Son siège dans les centres nerveux nous explique les troubles neurof)athiques si graves, apparaissant au cours de la maladie.
Dans un cas de paralysie spinale aiguë survenant pendant l'évolution d'une dothiénentérie, Curschmann a trouvé dans la moelle épinière des bacilles typhiques. Vaillard et Vincent (') ont aussi constaté la présence de ce germe dans les centres nerveux. Depuis que les recherches se sont multipliées, il est bien peu d'organes ou d'humeurs de l'économie dans lesquelles on n'ait pu la déceler.
Parfois à l'autopsie des typhiques, surtout après une longue maladie, on trouve dans les organes, à côté du bacille type, ou même à son exclusion, d'autres germes plus ou moins rapprochés de lui par leurs caractères de forme, de cultures, de propriétés, mais qui cependant peuvent en être distingués.
Le plus souvent les viscères renferment, à côté du bacille typhique, d'autres germes parmi lesquels le coli-bacille et le streptocoque; il s'agit d'une infection agonique ou cadavérique, plus rarement d'une infection secondaire contractée pendant la vie. L'isolement du bacille d'Eberth, parfois des plus délicats, est facilité par l'emploi du milieu cVElsner, milieu pauvre, dans lequel l'acide phénique, dont nous avions jadis recommandé l'emploi, est remplacé par un autre antiseptique, l'iodure de potassium ('). Voici le mode de préparation : on écrase soigneusement 500 grammes de pommes de terre, qu'on fait ensuite macérer 5 ou 4 heures dans 1 litre d'eau; le liquide est passé sur un tamis, et laissé au repos pendant 12 heures. On décante avec soin, et l'on ajoute de 150 à 250 grammes de gélatine, qu'on fait fondre à feu doux. La réaction du produit est très acide; aussi l'additionne-t-on d'une certaine quan-
minutes d'imprégnation par le bleu de méthylène, de passer la coupe quelques seeondes seulement dans une solution alcoolique de tannin au dixième (Nicolle), puis de laver soigneusement à l'eau distillée. La coupe est déshydratée et montée dans le baume suivant la méthode classique. On peut remplacer dans la formule le bleu de méthylène par la thionine; la coloration se fait en deux minutes, et résiste parfaitement à la déshydratation par l'acool absolu, l'huile d'aniline ou l'acétone.
(') Soc. ynédic. des hôpitaux, mars 1890.
(-) Elsner, Zeitsch. f. Hyg., 1895, Bd. XXI.
ÉTIOLOGIE. 21
tité de solution normale de sonde, jusqu'à ce que la réaction ne soit plus que très faiblement acide. On filtre, on stérilise et l'on répartit dans de petits ballons de 100 centilitres; on ajoute ensuite 1 pour 100 d'iodure de potassium, au moment de s'en servir.
On ensemence comme pour les cultures sur plaques ordinaires, en se serA anl de boîtes de Pétri. Au bout de 24 heures, les colonies de coli-bacilles se développent avec leur aspect habituel; celles du bacille typhique sont plus lentes à se montrer; à la 48'' heure, ce sont encore de petits points transparents, à reflets irisés, semblables à des gouttelettes de rosée. La plupart des autres microbes commensaux du bacille typhique apparaissent seulement vers le 5' ou ¥ jour, à cause de la réaction acide du milieu, et de la présence de Fiodun' de potassium. Les milieux de Max Holz, Lôsener, Capaldi rendent les mêmes services que celui d'Elsner. Lorsque le coli-bacille est par trop abondant, on peut opérer de la façon suivante : une parcelle de l'organe à examiner est mise en bouillon à 37" pendant 8 heures seulement; le bacille d'Eberth et le colibacille se développent rapidement, sans avoir le temps de produire des précipités. On ajoute alors 1/2 centimètre cube de sérum agglutinant; le bacille d'Eberth ne tarde pas à se déposer au fond du tube, à l'exclusion du coli-bacille. Le liquide est soigneusement décanté; et le dépôt renferme presque uniqucnien le bacille typhique, qu'il est facile d'isoler (Chantemesse et Ramond).
Reclierches sur le vivant. — Le germe typhique peut devenir, dans certaines conditions, pyogène. La première mention de ce fait a été donnée par A. Frankel ('), qui n'avait trouvé que des bacilles d'Eberth dans le pus d'une péritonite enkystée, 4 mois et demi après le début d'une fièvre typhoïde. Ebermaïer(^) sur 8 cas de périostite typhique en observa deux qui aboutirent à suppuration, et il put démontrer, soit dans le sang du périoste, soit dans le liquide venu du tissu osseux, la présence des bacilles typhiques à l'état <k' pureté.
Valentini (^) trouva dans le liquide d'une pleurésie purulente, survenue dans le décours d'une fièvre typhoïde, des bacilles d'Eberth àj/'cxclusion de tous les autres organismes. Plus récemment M. Achalme ('*) a rapporté l'observation d'une malade atteinte d'un abcès ostéo-périostique du tibia, au début de la convalescence d'une fièvre typhoïde. L'examen microbiologique a démontré l'existence dans le pus du seul bacille d'Eberth. M. Raymond a observé un fait analogue C^). Dans le pus d'abcès survenus quinze mois après la fièvre typhoïde, M. Widal et moi avons isolé le bacille typhique.
L'expérimentation sur les animaux confirme ces données de l'observation sur l'homme. Vinay et G. Roux ont injecté dans le tissu cellulaire sous-cutané d'un lapin 2 grammes de bouillon chargé de bacilles typhiques virulents. Il se forma une nodosité qui, au bout de 3 jours, renfermait du pus séreux contenant des bacilles typhiques à l'état de pureté. J'ai obtenu des résultats semblables dans une expérience très analogue
(') Max Holz, Zcitsch. f. Hyg., 1892, Bd. VIII. — Lôsener, Arbeit. aus dcm. kais. Gedsunheitsamle, 1895. — Capaldi, Zeilsch. /'. Hyg., 1896, p. 475.
Ueber Knochenerkrankungen bei Tyjjhus; Deutsch. Arcliiv f. klin. MecL, Bd. XLIV, 1889. (') Berlin, klin. Woch., avril 1889, n» 17'. (^) Société de biologie, 21 juin 1890.
(^) Soc. médic. des hôpitaux, févr. 1891. (8) Société médicale des hôpitaux, juillet 1890.
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Sur le vivant, la présence du bacille lyphique n'est constatée qu'exceptionnellement dans le sang- de la circulation générale. Signalons les cas d'Ettlinger, Teissier, Thiemich, Sabrazès et Hugon ('), etc. Suivant la loi de Wyssokowitsch (■-), ce microbe se cantonne dans les organes. Cependant, dans le sang de la grande circulation pénètrent les bacilles venus par les lymphatiques de l'intestin. L'infection sanguine est au maximum au moment de l'apparition des taches rosées. Celles-ci, d'après Neuhauss ('), seraient produites par des embolies bacillaires.
Philippowicz, Lucatello et nous-même avons maintes fois trouvé le bacille typhique dans la culture d'une goutte de sang de la rate ponctionnée avec un trocart capillaire aseptique pendant les dix premiers jours de la maladie.
Le bacille se rencontre dans les matières fécales, surtout à partir du huitième jour (Chantemesse et Widal, Wathelet, Karlinski, etc.), dans les urines (Neumann, de la Faille, Besson, Smith, etc.) (*). On le découvre en certains cas dans les produits de l'expectoration. Il n'est point rare de le trouver au niveau des ulcérations des organes lymphoïdes de la gorge (Chantemesse et Widal) ; dans l'exsudat des alvéoles pulmonaires.
La fièvre typhoïde guérie, le bacille typhique peut rester cantonné en certains points de l'organisme, constituant une lésion locale, dans laquelle il conserve sa vitalité et sa virulence. La maladie terminée depuis 6 mois, 9 mois, 15 mois et 4 ans, on a pu trouver le bacille typhique dans une vésicule biliaire (Dupré, F. Ramond et Faitout), dans une lésion ostéo-périoslique(^), dans le pus d'abcès. Certaines observations cliniques permettent de supposer une persistance encore plus longue du bacille typhique dans l'économie (").
Le bacille d'Eberth ne se rencontre seulement pas chez les typhiques; il peut vivre à l'état de saprophyte dans le tube digestif de l'homme indemne de toute dothiénentérie antérieure ou actuelle. Lôsener, Remlinger et Schneider (1897) ont signalé sa présence dans les matières fécales d'individus sains. On conçoit l'importance d'une telle constatation, et la lumière qu'elle jette sur l'étiologie dite spontanée de la fièvre typhoïde, survenant à l'occasion de causes banales.
Inoculation aux animaux. Infection et intoxication typhiques expérimentales. — Avant de tenter toute inoculation aux animaux, il est une supposition qu'on peut faire a priori, c'est que l'infection typhique sera difficile à réaliser. Nous ne connaissons pas une seule espèce animale qui prenne spontanément la fièvre typhoïde. Jamais les vétérinaires n'ont constaté les lésions si caractéristiques de la dothiénentérie chez les mammifères ('). Les animaux qui vivent à l'état
(*) Ettlinger, Thèse de doctorat, Paris, 189i. — Teissieiî, Arch. méd. exp. et comp., juillet 1895. — Thiemich, Dciilsch. med. Woclieusc, 1895, n- 55.
(^) Ueber die Schicksale der im Blut injicirten Mikroorganismen im Kôrper der Warmbliiter, Zeitschrift f. Hygiène, Heft I, Bd I.
(5) Berlin, klin. Wochénsch., 1886.
{"■) Neum.vnn, Berlin, klin. Woehenseh., 1890, n° 6. — De la Faille, Bactériurie dans la fièvre typhoïde, Thèse de doctorat, Utrecht, 1895. — Besson, Revue de médecine, 1897. — Smith, Soc. de méd. de Londres, 1897.
(=) Orloff, Wratch, 1889, n° 49.
(*') Chantemesse, Soc. des hôpitaux, juillet 1890. — Lôw, Soc. imp.-roy. de méd. de Vienne, 26 novembre 1897.
(') Voy. SuTTON, Typhoid fever in animais; Pathological Society of London, Med. Times, 1885, p. 625. — Semmer, Typhus bei Hunden, Pferden u. Ratten, Fortsch. der Med., im, p. 149. — Voy. pour plus de détails Griesinger, Traité des maladies infectieuses, trad. française; 1877, p. 2.58 et 259. — Achard, Société de biologie, 1898. — F. Ramond, Thèse de doctorat, Paris, 1898.
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de domesticité, soumis autant et plus que nous-mêmes à toutes les causes d'insalubrité, paraissent se montrer réfractaires à ce virus.
Ce qu'on a appelé la fièvre typhoïde des chevaux ne ressemble aucunement à la dothiénentérie humaine. L'assimilation qu'a voulu faire Servoles ne résiste pas à l'examen.
Si l'infection typhique peut être produite chez des animaux, elle ne s'efTectuera qu'en violant brutalement la résistance organique par l'introduction de fortes doses de virus et par l'inoculation de germes typhiques très virulents. Ce fait explique que les efforts tentés avant la découverte du bacille et de sa culture pure n'aient abouti qu'à des résultats médiocres, dans lesquels les infections étrangères à la dothiénentérie jouaient le principal rôle.
Dès l'année 1867 Murchison avait fait manger à un porc des garde-robes de typhiques; l'animal conserva toujours une santé parfaite. Klein (') renouvela ces expériences sur de nombreuses espèces animales domestiques. Des singes ont été soumis à des diarrhées artificielles par l'huile de croton et nourris de déjections typhiques, sans résultats.
Birch-Hirschfeld a fait absorber à des lapins de grandes quantités de selles typhiques et leur a donné une maladie caractérisée par de la fièvre, de l'amaigrissement et de la diarrhée. L'autopsie montrait l'hypertrophie de la rate et des follicules intestinaux, parfois même l'ulcération des plaques de Peyer. En opérant avec des déjections diarrhéiques non typhiques, on voyait apparaître une faible augmentation de volume des follicules lymphatiques, mais jamais d'ulcération. Entre les mains de Bahrdt(-), les expériences de Birch- Hirschfeld n'ont abouti qu'à des résultats négatifs. Motschutkoffski (') a fait chez l'homme et chez des animaux des inoculations avec du sang pris sur des typhiques; il n'a pas réussi à produire vme maladie. Klebs et Chomjakoff (*) ont tenté maintes fois de donner la fièvre typhoïde à des lapins. Ils ont utilisé soit des cultures d'un bacille qu'ils considéraient comme spécifique, soit des garde-robes typhiques qu'ils faisaient manger aux animaux, qu'ils introduisaient dans le tissu cellulaire sous-cutané ou dans le péritoine. Les résultats, comme on pouvait s'y attendre, ont été très variables, suivant le lieu de pénétration des substances et suivant la dose employée. Au dire de Klebs, la plupart sont restés douteux; beaucoup d'animaux ont succombé avec un abaissement de température. Ils présentaient un gonflement des follicules de l'intestin et de la rate; quelques-uns montraient, dans les tuniques intestinales et dans les follicules, des bacilles de longueur variable, à extrémités obtuses ou pointues, parfois en filaments. C'étaient précisément des filaments semblables que Klebs avait trouvés dans les tuniques intestinales Immaines.
Le premier qui entreprit des expériences avec la culture pure du bacille typhique fut Gaffky. Il fit ses tentatives d'infection sur un grand nombre d'espèces animales, le singe notamment, et n'obtint aucun résultat positif.
E. Frânkel et Simmonds (■'), reprenant ces recherches, sont arrivés à des constatations tout opposées. Une seule des six injections faites à des cobayes
(') Reports of tlie médical Officer of the privy Council and local Government board, 1875. Archiv. der Hcilkunda, 1876.
Centralblatt fiir medicinische Wissenschaften, 1876. (*) Cités par Gaffky.
{') Die àtiologische Bedeutung des Typhusbacillus; Hamburg u. Leipzig, 188G.
lA. CHANTEMESSE ]
FIÈVRE typhoïde.
donna des résultats positifs : coloration rouge foncé de la rate avec augmentalion de volume, hypertrophie des ganglions mésentériques et des plaques de Peyer, bacilles typhiques dispersés dans la rate. Chez les lapins et les souris, les résultats obtenus étaient encore plus typiques : hypertrophie de la rate et des ganglions mésentériques, gonflement des plaques de Peyer et des parenchymes du foie et des reins. Les auteurs ont jugé qu'ils avaient démontré le caractère spécifique du bacille typhique inoculé aux animaux.
A. Frânkel {^) a confirmé leurs résultats et utilisé le procédé expérimental dont s'étaient servis Nicati et Rietsch. Il a introduit des bacilles typhiques directement dans le duodénum de 14 cobayes et obtenu 7 fois un résultat positif. Du troisième au septième jour après l'inoculation, les animaux succombaient. L'autopsie montrait les microbes d'Eberth dans la rate hypertrophiée, dans les plaques de Peyer, dans les parois du gros et du petit intestin. Une seule fois, il vit une ulcération circulaire, récente, mesurant 1/2 centimètre de diamètre. Les ganglions mésentériques augmentés de volume, rougeâtres, étaient parsemés de taches hémorrhagiques, et le foie, de couleur jaune clair, présentait par places des îlots décolorés dus à des troubles de nutrition. Le sang était privé de bacilles, mais ceux-ci existaient en grand nombre dans la tunique sous-muqueuse de l'intestin et les plaques de Peyer. Ivan Michaël (^) et Fodor(') ont fait des expériences en petit nombre qui ont abouti aux mêmes constatations. Le travail très consciencieux de Seitz ('*) vint confirmer les assertions des auteurs précédents. Ainsi les travaux de E. Frânkel et Simmonds, de A. Frânkel, de Michaël, de Fodor, de Seitz, infirmaient les conclusions de Gaffky. Il semblait désormais acquis que les souris, les cobayes et les lapins étaient susceptibles de contracter la fièvre typhoïde. Ce fait, d'une importance considérable, ouvrait à la médecine expérimentale et à la thérapeutique un champ de recherches précieuses. Malheureusement les contradictions ne devaient pas tardera apparaître : Sirotinin("') d'une part, Beumer et PeiperC) de l'autre, en répétant les expériences des auteurs précédents, ont apporté des affirmations non moins catégoriques et absolument opposées.
D'après ces savants, les animaux succombent à une intoxication et non à une infection typhique. Les produits solubles fabriqués par les bacilles dans le bouillon et inoculés avec celui-ci sont la cause des lésions anatomiques et de la mort (Sirotinin). Le bacille typhique inoculé en grande quantité tuerait les animaux tout comme le feraient les microbes non pathogènes tels que le b. subtilis ou le m. prodigiosiis (Beumer et Peiper). II n'y aurait donc pas une multiplication des germes inoculés, c'est-à-dire une véritable infection.
Les expériences que nous avons faites sur ce sujet dès 1886 nous ont fait prendre parti, M. Widal et moi, pour la théorie de l'infection. En inoculant sous la peau de cobayes pleines des bacilles typhiques, nous retrouvions ces microbes vivants dans les organes des fœtus. Nous aA'ons fait voir que la cause des diver-
(') A. Frânkel. Zur Lehre von den pathogenen Eigenschaften des Typhusbacillus; Centralblatt fiir klinische Medicin 1886, n° 10.
(2) Fortschritte der Medicin 1886, n° H.
Neuere Versuche mit Injection von Bactérien in die Venen; Deutsche Medicinische Wochenschrift, 1886, n° 36.
(*) Bakteriologische Studien zur Typhus-Aetiologie; Munchen, Finsterlin 1886.
(^) Die Uebertragung von Typliusbacillen auf Versuchsthiere ; Zeitschrift fiir Hygien Bd I, Heft 3, 1886.
(^) Bakteriologische Studien ûljer die aetiologische Bedeutung der Typhusbacillen ; Zeitschrift f. Hygiène, Bd I, Heft 3, 1886.
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gences des auteurs résultait des différences de virulence des microbes qu'ils avaient utilisés dans leurs expériences. Nous avons recherché une méthode permettant [d'exalter la virulence de ce microbe et de la transformer en unc^ virulence fixe, capable de provoquer chez les animaux une infection à type réglé, toujours semblable à elle-même. En 1892, nous avons [obtenu ce résultat par l'emploi de la méthode suivante. Si, en même temps que l'on inocule dans le tissu cellulaire d'un cobaye 4 centimètres cubes d'une culture typhique sans grande virulence, on injecte dans son péritoine, 8 à 10 centimètres cubes d'une culture de streptocoques exposée au préalable à 60", l'animal succombe en général à cette double inoculation, en moins devinglquatre heures, avec généralisation du bacille typhique. Par la méthode de passages d'animal à animal, nous sommes arrivé à rendre un bacille typhique préalablement inactif assez virulent pour tuer le cobaye à dose de trois quarts de centimètre cube, en injection sous-cutanée ou à la dose de 4 à 5 gouttes en injection intrapéritonéale. Le virus est alors fixé de façon telle, qu'il est capable d'amenerîla mort en quinze ou dix-huit heures, suivant un cycle déterminé, avec généralisalion du microbe dans les organes.
Dans cette infection typhique expérimentale , la température prise d'heure en heure présente en général la marche suivante.
Un cobaye dont la température est de 58°, 5 aumomentde l'inoculation, reste pendant quelque temps dans un état stationnaire.
Au bout de deux à six heures, la température oscille aut our de 40° et atteint parfois il". De la sixième à la douzième heure, la température descend au chiffre normal, puis au-dessous, à 37°, 36°, 35°, 34° et même 32° au moment de la mort, qui survient dans une sorle de collapsus algide.
Quand on inocule dans le tissu cellulaire une dose de virus faible, ou bien lorsqu'on injecte le virus fort sous la peau d'un animal insuffisamment vacciné, on obtient parfois, au point d'inoculation, une lésion locale suppurative. Les parois de l'abcès renferment des cultures pures de bacilles typhiques douées d'une grande virulence.
M. Sanarelli a obtenu au même moment des résultats tout à fait comparables aux nôtres.
Chez les animaux qui ont succombé après l'inoculation sous-cutanée on trouve le bacille typhique à l'état de pureté dans le foie, la rate, etc. La muqueuse de l'intestin grêle et du gros intestin présente une rougeur et un gonflement considérable des plaques de Peyer et des follicules solitaires. Dans l'intestin se voient parfois des ulcérations.
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FiG. i. — Inleslin d'un cobaye ayant succonilié à une inoculation sous-cutanée de bacilles typhiques.
Sur les coupes de l'ulcération intestinale et des ganglions mésentériques on constate les lésions suivantes : sur l'intestin, altérations très comparables à celles de l'intestin de l'homme. Les glandes de Lieberkuhn sont détruites en majeure partie; elles ne fixent plus les matières colorantes comme dans la nécrose de coagulation. Le tissu adénoïde de la muqueusee présente une abondante infiltration leucocytique agglomérée çà et là sous forme de petits foyers. Les vaisseaux sont dilatés, gorgés de sang; quelques-uns sont oblitérés par un coagulum. Dans la muqueuse se voit une énorme quantité de bacilles très fins, difficilement colorables, de longueur un peu variable, ayant les caractères objectifs du bacille typhique. Ils se présentent parsemés dans la muqueuse ou réunis en foyers. Certains vaisseaux oblitérés en renferment un assez grand nombre. Les germes se reconnaissent aussi, mais en petite quantité, dans le tissu cellulaire sous-muqueux.
Le ganglion est très augmenté de volume, infiltré d'un très grand nombi"e de
leucocytes. On trouve dans les fentes lymphatiques et dans la lumière de petits vaisseaux dilatés quelques accumulations bacillaires.
Les travaux précédents pourraient laisser supposer qu'il est impossible de réaliser chez l'animal, par ingestion de bacilles typhiques, une infection analogue à celle que l'on observe dans la clinique humaine. Les récentes recherches que j'ai faites avec M. F. Ramond (*) montrent qu'il n'en est rien, et que, par certains artifices, on peut infecter l'animal par la bouche. Si les auteurs ont échoué à provoquer ab ingesta la fièvre typhoïde expérimentale, cela tient à ce qu'ils ne se sont pas suffisamment préoccupés de lutter contre la résistance naturelle des animaux de laboratoire à l'égard de la dothiéncntrie. Pour obtenir une maladie expérimentale analogue à celle de l'homme, il importe de choisir de jeunes lapins, du poids de 800 à 1 200 grammes environ. On les soumet à la diète deux à trois jours avant l'expérimentation, puis on leur inocule, une fois par jour, à l'aide de cathétérisme œsophagien avec une sonde molle, de 4 à 5 centimètres cubes de cultures typhiques virulentes, pendant au moins quatre jours. Lors de la première ingestion, nous avons toujours eu soin d'injecter en même temps dans le péritoine 50 gouttes de laudanum de Sydenham.
L'infection revêt plusieurs caractères. Dans quelques cas, l'animal semble se rétablir ; mais vers le huitième ou le dixième jour, la température monte brusquement ; l'appétit disparaît, la diarrhée survient, le plus souvent très abondante. L'amaigrissement est rapide, et le lapin, dans un état d'abattement considérable, reste blotti au fond de sa cage, les oreilles pendantes, la tête rentrée dans les épaules, les yeux mi-clos. La température se maintient de 1",5 à 2» au-dessus de la normale.
(*) Chantemesse et Ramond, Soc. de biologie, 17 juillet 1897. — F. Ramond, Thèse de Doctorat, Paris 1898.
Fie. '6. — Ganglions mésenlériqiies d'un cobaye atteint d'infection typhique.
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Du douzième au quinzième jour après le début des accès fébriles, l'animal semble sortir de son état de stupeur; il mange de nouveau, la diarrhée cesse, et rapidement, au bout de quatre à cinq jours, il revient à la santé.
On reconnaît dans ce tableau, rapidement esquissé, les grandes lignes de l'infection typhique : incubation plus ou moins longue, infection persistante, accompagnée de troubles digestifs, respiratoires,- nerveux, etc., qui sont la caractéristique de la dothiénentérie. D'ailleurs l'épreuve du séro-diagnostic, les constatations faites à l'autopsie, permettent d'affirmer la réalité de l'infection typhique. La propriété agglutinante du sérum sanguin apparaît du huitième au douzième jour après la première ingestion, et persiste jusqu'à la guérison complète. L'examen des viscères démontre la présence du bacille typhique ; et les lésions anatomiques du tube digestif, de la rate, des ganglions et du foie, rappellent celles que l'on trouve chez l'homme mort de fièvre typhoïde.
Parfois l'infection évolue plus rapidement; l'animal succombe en quelques jours à une véritable septicémie typhique. Plus souvent les troubles objectifs sont peu marqués; et, n'était la constatation de la séro-réaction apparaissant à époque fixe, rien ne permettrait d'affirmer d'une façon certaine l'existence de cette fièvre typhoïde ambulatoire ou larvée.
Il est également possible de donner la fièvre typhoïde au singe, par la voie digestive.
Les travaux simultanés de Remlinger, ceux de Lépine et Lyonnet sur le chien confirment pleinement les résultats que nous avons obtenus.
Intoxications. — Sanarelli en inoculant le produit complexe, non filtré qu'il obtenait en faisant macérer pendant six mois des bacilles typhiques, produisait des phénomènes toxiques chez les animaux. De mon côté, j'ai étudié à plusieurs reprises l'action de la toxine soluble(') dont j'ai indiqué plus haut le mode de préparation. La poule et le pigeon se sont montrés très résistants à la toxine typhique. La grenouille, la souris, le cobaye, le lapin, le mouton, le chien et surtout le cheval subissent ses efl'ets avec une violence variable suivant les espèces Le cheval, eu égard à son poids, présente une sensibilité très vive.
Une dose de toxine, mesurée à raison de 1 centimètre cube par 80 grammes de poids du cobaye, injectée dans le péritoine de l'animal, le fait périr entre douze et vingt-quatre heures. Si la dose a été moindre, ou si le cobaye a reçu une faible quantité de sérum, insuffisante pour l'immuniser, il peut survivre trois jours. Lorsque la mort a été rapide, on constate à l'autopsie une rougeur vive du péritoine et de l'intestin, de la congestion du foie, de la rate et des capsules surrénales. Quand la mort a été plus lente, la rougeur péritonéale est plus marquée. La cavité du péritoine et celle des plèvres renferment une petite quantité de sérosité citrine et parfois un peu de fibrine. Les poumons sont hyperémiés; les capsules surrénales sont franchement rouges. L'urine contient de l'albumine.
Les premiers effets de l'injection intra-péritonéale ou sous-cutanée, au cobaye, se manifestent par un abaissement de température qui tombe audessous de 35". Le poil se hérisse ; l'animal devient somnolent et son corps est agité de petites secousses brusques. Il n'a pas de diarrhée. Si la mort n'est survenue qu'au bout de deux ou trois jours, les dernières heures de la vie sont marquées par des crises de convulsions toniques portant sur les membres et sur le rachis.
(') Chantemesse, Soc. de biologie, 25 janvier 1897. — Congrès International d'iiygiène, tenu à Madrid, avril 1898.
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Le lapin à poids égal est trois ou quatre fois plus sensible que le cobaye. L'inoculation d'une faible dose amène un accès de fièvre. L'injection d'une dose mortelle en deux ou trois heures, 3 centimètres cubes injectés dans la veine de l'oreille d'un lapin de 1 000 à l 200 grammes provoque un abaissement de température et une diarrhée jaune, ocreuse, très abondante. Une demi-heure avant la mort, l'animal gît sur le flanc comme paralysé; le pouls est très rapide et la respiration très accélérée ; il meurt sans convulsions.
Le gros et le petit intestin sont rouges, remplis de diarrhée. La congestion est si forte qu'il y a parfois de véritables hémorrhagies dans les tuniques intestinales ou dans les feuillets du mésentère.
Le foie est très congestionné et les cellules du parenchyme présentent de la dégénérescence granuleuse. Le rein montre aussi une iorie hyperémie, en même temps que des lésions des cellules des tubes contournés, et principalement des glomérules. Ceux-ci présentent un exsudât intraglomérulaire. Les endothéliomes de la capsule de Bowmann sont très tuméfiés. La rate est plus ou moins gonflée. Les poumons sont pâles.
Chez le lapin, comme chez le cobaye, le cœur est arrêté en diastole.
Ingérée par la bouche, une dose de toxine, mortelle par inoculation souscutanée, se montre inoffensive.
J'ai étudié avec l'aide de mon chef de laboratoire, M. Courtade, l'action de la toxine sur le système neuro-musculaire de la grenouille, sur la respiration du chien, sur la pression sanguine et sur le nombre et la force des battements cardiaques.
1 ou 2 centimètres cubes de toxine, injectés sous la peau ou dans le péritoine de la grenouille, produisent des effets qui se montrent en quelques minutes si la toxine est très active, ou en vingt-cinq ou trente minutes, si elle est plus faible. C'est d'abord une paresse générale, qui gêne la marche et le saut. Les mouvements deviennent de plus en plus difficiles et l'animal ne répond à aucune excitation sensitive. Si on ouvre le thorax on voit le cœur battre très lentement, puis s'arrêter en diastole. La mort est la terminaison habituelle; cependant, même après une période d'immobilité complète, la grenouille peut revenir à la vie.
Pendant la durée de la paralysie, les muscles répondent très bien aux excitalions faradiques. Si, avant l'injection, on isole les nerfs lombaires et que par une ligature on serre les parties molles de manière à empêcher toute circulation dans les membres inférieurs, l'excitabilité musculaire persiste pendant l'état paralytique. Donc la toxine typhique n'agit pas à la manière du curare. Elle n'agit pas non plus sur les filets nerveux, car, dans l'état paralytique, l'excitation du sciatique par le courant amène, comme à l'ordinaire, pour la même intensité, la contraction du gastro-cnémien.
La cause de l'impotence musculaire réside dans l'altération des centres nerveux. On sait que la section de la tête d'une grenouille augmente l'irritabilité réflexe de la moelle. Si l'on pratique cette section sur la grenouille intoxiquée, on voit que l'irritabilité réflexe a disparu, et cependant, à ce moment même, l'excitation électrique de la moelle, par action des cordons blancs, détermine encore des contractions très fortes dans les membres.
Les centres cérébraux ne sont paralysés qu'après que l'excitabilité réflexe médullaire n'existe plus.
La faiblesse et la diminution de fréquence des battements cardiaques
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peuvent être attribuées à la paralysie des ganglions du cœur. Alors même que cet organe est arrêté en diastole, on peut par des excitations, soit mécaniques, soit électriques, déterminer des contractions. Cette paralysie ganglionnaire est tardive et ne se montre qu'après que les centres médullaires et cérébraux sont atteints.
La médecine expérimentale confirme donc la justesse des vues de Liebermeister sur la valeur pronostique de Tétat du pouls dans la fièvre typhoïde.
L'injection de 6 à 7 centimètres cubes de toxine dans la veine du chien amène, au bout de dix à quinze minutes, des modifications profondes dans l'état de la circulation et de la respiration. Le cœur précipite ses battements; le pouls devient rapide et n'est plus influencé par les mouvements respiratoires. La pression s'abaisse peu à peu jusqu'à 4 ou 5 centimètres de mercure.
La respiration devient plus rapide, moins ample; elle peut doubler et même tripler de fréquence.
Ces phénomènes ne sont pas dus à l'hyperthermie ; car ils surviennent bien avant que la température ne s'élève. Ils débutent pendant la première heure, et augmentent pendant la seconde heure.
C'est à ce moment que la température commence à s'élever. Pendant cette augmentation, on voit la pression s'élever graduellement et monter de plusieurs centimètres de mercure ; mais elle n'atteint pas la hauteur primitive. Pendant cette élévation thermique, le pouls reste toujours frécjuent et petit, et la respiration n'augmente pas d'étendue et ne diminue pas de fréquence.
Les vomissements surviennent habituellement pendant la première heure; ils peuvent se répéter plusieurs fois pendant le cours de l'expérience. Ces vomissements paraissent très pénibles et sont précédés d'agitations de l'animal en expérience; la respiration devient irrégulière et le cœur se ralentit. Le tracé de la pression présente alors de grandes oscillations.
On voit, en résumé, que les premiers effets de la toxine sécrétée par le bacille d'Eberth se font sentir sur les centres nerveux, d'abord sur la moelle, ensuite sur le cerveau et en dernier lieu sur les centres bulbaires et cardiaques.
B. — MOYENS DE CONSERVATION ET DE TRANSMISSION DU BACILLE TYPHIQUE
De l'étude précédente il résulte qu'un typhique laisse répandre hors de lui les germes de sa maladie :
1» Par les matières fécales; 2» par l'urine contenant de l'aUjumine; 5° par le sang d'hémorrhagies intestinales; 4" dans certains cas, par les produits de l'expectoration ; 5" par l'ouverture de foyers où se sont entassés anormalement des bacilles ; 6° par la voie placentaire chez les femmes grosses. Le premier de ces modes de propagation est de beaucoup le principal.
A quel moment les garde-robes d'un typhique contiennent-elles le microbe d'Eberth? Il est difficile de constater la présence du bacille avant la période des ulcérations intestinales; il s'agit dans la plupart de ces cas d'une difficulté technique plus que d'une absence réelle, car, des germes morbides introduits dans le tube intestinal, avant même le début appréciable de la maladie, beaucoup
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doivent se trouver dans les fèces. A partir du dixième jour (moment de la chute des eschares) et surtout du quatorzième au dix-septième jour, les bacilles d'Eberth se montrent en grand nombre dans les garde-robes; toutefois, les cas où l'on compte mille colonies typhiques par centimètre cube sont rares. A partir du vingt-deuxième jour, dans la forme moyenne de la maladie, les germes ont disparu. Il n'en est plus ainsi quand l'affection se prolonge ou qu'il survient des rechutes. A chaque reprise on voit reparaître les bacilles d'Eberth dans les garde-robes. Telle fut l'observation du malade soigné dans le service de M. Landouzy(').
Après leur émission, les garde-robes peuvent souiller les linges, le corps du malade ou de ses aides, les bassins, tous les objets avec lesquels elles viennent en contact. Leur puissance morbigène s'exerce surtout après la des.siccation.
Ce qui domine l'étiologie, ce sont les propriétés biologiques du bacille d'Eberth, sa résistance à la dessiccation, au froid, à la chaleur, l'exiguïté de ses besoins, sa faculté de supporter la présence ou le défaut d'oxygène, etc. Au sortir du corps de l'homme, que le virus se mêle à des objets servant ou non à l'alimentation, à l'air, aux poussières, aux fumiers, au sol, à la vase des fleuves, à l'eau, etc., il y conserve sa vitalité; peut-être même y augmente-t-il sa puissance pendant un temps variable.
Virus conservé dans les vêtements, les poussières, les fumiers, les fosses cfaisances. — Dans un petit nombre de cas l'impureté des mains est une cause de transmission du virus, soit directement à la bouche, soit par l'intermédiaire des aliments qui sont ingérés. Plus souvent les Hnges souillés et desséchés laissent se répandre dans l'atmosphère des bacilles qui arrivent dans les premières voies de la digestion ou de la respiration. A ces causes appartiennent les cas de fièvre typhoïde transmis à distance par des personnes qui ont soigné des typhiques, les cas de fièvre typhoïde observés chez les blanchisseuses et parfois chez les soldats. De l'année J873 à 1884, une compagnie du 2» régiment hanovrien d'artillerie de campagne eut 45 pour 100 de son effectif atteint de fièvre typhoïde. L'examen de l'eau ne donna aucun résultat. Les émanations du sol furent incriminées, et de grands travaux d'assainissement pratiqués en 1881 et 1882 restèrent inutiles. La compagnie atteinte fut placée dans un pavillon de la caserne indemne de fièvre typhoïde; elle y transporta la dothiénentérie. Cependant une enquête plus minutieuse montra que les pantalons des soldats malades étaient insuffisamment nettoyés; que distribués à des personnes saines, ils portaient encore des souillures anciennes de matières fécales. Ces vêtements furent désinfectés à l'étuve et la fièvre typhoïde disparut ('^).
Le mode de transmission de la maladie par l'air chargé de germes, qu'il répand soit isolément, soit à l'aide des poussières, des vapeurs ou des gaz, était considéré autrefois comme la source principale de propagation de la maladie. Cette cause, toute réelle qu'elle soit, reconnue par Budd, Murchison, Brouardel, Froidbise, Jeannel('), n'a pas l'importance que lui accorde l'école de Pettenkofer. Dans l'étiologie de la maladie son intervention se mesure, d'après M. Brouardel, par le chiffre de 10 pour 100.
(') Chantemesse el Widal, loc~ cit., p. og^.
(*) Gelau, DeutscJie milit. aerztlictie Zeitsclirift, 1887.
(5) Froidbise, Acad. royale de méd. de Belgique, 189j. — Jeannel, Congrès de méd. int. tenu à Montpellier, avril 1898.
ÉTIOLOGIE.
Biidd rapporte Tobservalion suivante : une chaumière de laboureurs resta vide pendant deux ans parce que ses derniers habitants avaient presque tous été affectés de fièvre typhoïde. Après ce laps de temps elle fut louée de nouveau ; mais trois semaines après leur installation, plusieurs de ceux qui l'occupaient ont été pris de fièvre typhoïde alors qu'il n'en existait aucun cas dans le voisinage.
La preuve de la présence de bacilles typhiques dans les poussières a été fournie à diverses reprises. Tryde et Salomonsen, en 1884('), ont trouvé le bacille typhique non seulement dans le sol, mais encore dans le plancher d'une caserne, à Copenhague, infectée par la dothiénentérie. Utpadel, à Augsbourg, Birch-Hirschfeld, à Leipzig, ont fait les mêmes constations. En France, signalons les recherches positives de Macé (1888), de Vaillard, Lhéritier de Chézelle, et surtout de Remlinger et Schneider (^), c^ui tous ont pu déceler la présence du bacille d'Eberth dans les poussières des appartements ou des casernes.
MM. Brouardel et Landouzy(^) ont cité deux observations de propagation de la fièvre typhoïde par les tuyaux d'évent de fosses d'aisances.
Un fait plus frappant a été rapporté par M. Fernet(*). Un pensionnat de jeunes filles dont la santé était parfaite a été brusquement frappé d'une épidémie de fièvre typhoïde. Aucune cause ne pouvait être invoquée, sauf la très mauvaise odeur qui s'était répandue dans la maison huit jours auparavant au moment de la vidange de la fosse d'aisances. Cette fosse avait reçu l'année précédente les déjections d'une pensionnaire atteinte de fièvre typhoïde.
Dans une enquête sur les épidémies typhiques qui sévissaient dans la caserne de l'artillerie de marine de Lorient, nous avons reconnu, M. Brouardel et moi, l'influence principale de l'eau potable ('); mais nous avons signalé ce fait que les soldats qui couchaient à chaque étage autour de la fenêtre située au-dessus de cabinets d'aisances souillés par les déjections typhiques, étaient tous pris de fièvre typhoïde.
Les données cliniques établissent d'une façon certaine la propagation de la fièvre typhoïde par l'air, les poussières, les émanations gazeuses échappées de fosses d'aisances, de fumiers, etc. Ces observations ont pu être contrôlées expérimentalement. Dans le laboratoire du professeur Brouardel, M. Lassime (''), faisant passer sur des surfaces tapissées de bacilles typhiques desséchés de la vapeur d'eau pulvérisée, a montré que celle-ci se chargeait de microbes qu'elle transportait à distance.
Peu de faits sont plus démonstratifs que les suivants, olîservés par un médecin militaire russe, Chour, et présentés à la Société médicale des hôpitaux par M. Vaillard (du Val-de-Grâce) C). « Deux régiments d'infanterie stationnés à Jitomir et recevant la même eau potable sont inégalement atteints par la fièvre typhoïde. L'un fournit une morbidité de 9,6 pour 1000 en 1885 et de 5,2 pour 1000 en 1886; l'autre présente pendant les mêmes périodes une morbidité bien plus élevée. Ce dernier régiment est réparti en des points différents de la ville. La fraction logée à la caserne Hammermann se fait remarquer par une
(') Semaine médicale, n" 18, 1885.
(-) Remlinger et Schneider, Acad. de niéd., 2ô janvier 1897. (') Brouardel, Congrès de Vienne, 1887.
('*) Ch. Fernet, Soc. clinique, 1881.
(^) Brouardel et Chantemesse, Épidémies de fièvre typhoïde de Lorient; Ann d'Iaiaiciic 1887. ' JJ ■
(*■) Lassime, Thèse de Pans, 1890.
(') Soc. médicale des hôpitaux, déc. 1889.
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morbidité typhoïde de beaucoup supérieure à celle qui est relevée pour l'ensemble des autres parties du même corps. Parmi les troupes de la caserne Ilammermann, une compagnie est surtout frappée en 1886 et fournit à elle seule 14 cas de fièvre typhoïde sur un effectif de 90 hommes. Cette manifestation intensive en une partie limitée de la caserne Hammermann, suggérait l'idée d'un facteur étiologique localisé en quelque sorte dans les chambres où les habitants étaient si éprouvés. En décembre 1886, on provoqua l'évacuation des locaux occupés par la compagnie, et la désinfection énergique des murs, planchers, des effets d'habillement et de literie fut organisée. Ceux-ci ont été soumis à la vapeur d'eau bouillante; les planchers enlevés, tout l'entrevous a été imprégné d'acide phénique à 5 pour 100 et son contenu renouvelé. Des vaporisations ont été pratiquées dans les chambres avec du chlore mélangé à de l'acide phénique à 5 pour 100, et les boiseries repeintes à neuf. Après l'exécution des mesures prophylactiques, la compagnie revint occuper son casernement; la morbidité typhoïde se réduisit à 1,7 pour 1000 en 1887, et devint nulle en 1888. Or, pendant le même laps de temps, dans les chambres de la caserne qui n'avaient pas été soumises à la désinfection, la fièvre typhoïde continuait à sévir avec persistance, donnant une morbidité de 22 pour 1000 en 1887 et de 35 pour 1000 en 1888, alors que les atteintes n'étaient que de 11 pour 1000 et de 16 pour 1000 dans l'ensemble des autres parties de la garnison. La disparition si remarquable de la maladie dans les locaux soigneusement désinfectés, sa persistance, au contraire, et à un taux élevé, dans ceux qui n'avaient été l'objet d'aucune mesure de ce genre, apportaient une confirmation de plus à l'hypothèse d'une cause locale, inhérente à l'habitat lui-même. Les 23oussières du plancher et de l'entrevous des chambres infectées furent soumises à un examen bactériologique; on les trouva riches en microbes (14 millions par gramme) ; on parvint à y déceler la présence du bacille typhique. Les chambres non contagionnées ont été immédiatement évacuées et les hommes envoyés dans un bois voisin de Jitomir. Trois cas ont été encore constatés du 5 au 20 mars chez des hommes qui avaient quitté la caserne en état d'incubation ; mais, à partir de cette époque, la maladie a été éteinte. »
Enfoui dans le fumier, le bacille typhique conserve longtemps sa vitalité. Gielt, cité par le professeur Bouchard, raconte « qu'un homme ayant contracté à Ulm le germe du typhus abdominal, revient dans son village où la maladie ne s'était pas montrée depuis de longues années : l'affection se développe chez lui et parcourt ses périodes. Les déjections du patient sont jetées sur un fumier. Au bout de quelques semaines, cinq hommes sont employés à enlever ce fumier; sur les cinq, quatre sont atteints de fièvre typhoïde; le cinquième présente un catarrhe intestinal avec tuméfaction de la rate. Les déjections de ces nouveaux malades sont enfouies sous un autre fumier qui n'est enlevé qu'après 9 mois : deux hommes ont été employés à ce travail ; l'un d'eux contracte la fièvre typhoïde et meurt. »
Les faits de contamination des fumiers par les déjections typhiques ne sont pas rares à la campagne. Ordinairement le virus a pour véhicule l'eau pluviale, qui l'entraîne hors du fumier dans les puits ou les sources du voisinage. Et à ce propos je recommande la lecture des curieuses relations d'épidémie de dothiénentérie, rapportées par Lardier, Julié, etc.(').
0) Lardier, BiiU. méd. des Vosges, avril 1891. — Julie, Thèse de Doctorat, Paris 189i.
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J'ai conservé plus do deux ans à la lumière difl'use et à la (empéralure d'une salle du laboratoire de M. Cornil des flacons renfermant des déjections iyphiques d'abord stérilisées, puis réensemencées avec du bacille typhiquc. Le contenu est desséché; les bacilles sont très nombreux et ont conservé toute leur vitalité.
Les recherches d'Ufïelmann (') ont montré que des bacilles d'Eberth ensemencés dans des fèces de gens bien portants, à une température de 17° à 20°, restent vivants pendant plus de 4 mois à condition que le milieu soit faiblement alcalin. Si la température est moins élevée, si le milieu est acide ou s'il contient une grande quantité d'urine qui subisse la transformation ammoniacale, la durée de la vitalité est moindre.
Au lieu d'ensemencer des garde-robes normales avec du bacille typhique, Karlinski a opéré directement sur des déjections typhiques ; il a conclu de ses expériences que les bacilles typhiques ne pouvaient se maintenir vivants plus de trois mois dans les déjections typhiques et qu'ils s'y conservaient beaucoup moins longtemps (10 à 15 jours) si ces déjections renfermaient des microbes, analogues au proteus, qui liquéfient la gélatine. Des selles typhiques contenant beaucoup de bacilles, versées dans le liquide d'égout d'une fosse d'aisances à réaction légèrement acide, perdent leurs bacilles typhiques en très peu de temps, deux à trois jours. Si la partie solide d'une déjection typhique est mêlée aux matières solides d'une fosse, les microbes d'Eberth restent vivants dans le mélange pendant plus de 100 jours.
Il y a lieu de remarquer ici que des observations cliniques nombreuses permettent d'attribuer au virus typhique répandu dans des fumiers, des égoûts, une survie bien plus longue que ne paraissent l'indiquer des recherches de aboratoire, encore bien peu nombreuses. Les bactériologistes ne connaissent pas les formes de durée du bacille typhique. Ils n'ont donc pas en mains tous les éléments du problème. Peut-être les germes typhiques, après avoir diminué de nombre dans les fosses d'aisances au point de laisser croire à leur destruction, peuvent-ils repulluler à un certain moment quand ils se sont adaptés au milieu; peut-être aussi les survivants acquièrent-ils une virulence très grande, ce que Pettenkofer appelle la maturité des germes? Ou bien encore, le bacille d'Eberth rencontre-l-il, dans ces divers milieux, des microbes, qui, associés à lui et introduits dans les voies digestives, favoriseront son développement? Mais il ne s'agit là que d'hypothèses. Ce qui est certain c'est le vice d'un raisonnement qui conclut à la mort d'un germe typhique, parce que, transporté d'un milieu quelconque dans un tube de gélatine par exemple, il ne s'y développe pas. Rien ne démontre qu'introduit dans l'intestin de l'homme, le même germe n'aurait pu trouver des conditions plus favorables à sa vie et proliférer de nouveau (^).
Il reste cependant établi que les germes typhiques persistent plus longlemits
{') Uffelmann, Centralhlatt f. DaktcrioL, 18H9, Bd V, n» lo.
(2) Voye7. sur ce sujet le travail de M. Hafi'kine {Ann. de rfnstiliil Pnateiir, 1800). Un germe typhique qui a Fliabilude de vivre dans un milieu peut i)érir rapidement si on le transporte dans un autre terrain de culture, même si ce tlernier en d'autres circonstances lui est favorable. Inversement, après s'être adapté au second milieu, il ne supporte que dilficileinenl le premier. Ces questions d'adaptations sont très importantes à connaître quand on veut étudier la résistance de la vitalité des germes. Les auteurs qui ont parlé de l'état bactéricide des tiumcurs ne se sont pas toujours mis à l'abri de celte cause d'erreur lorsqu'ils portaient dans du sérum des semences provenant de milieux divers.
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dans les matières fécales desséchées, que dans les déjections liquides. Au point de vue pratique, il en résulte que les fosses étanches renferment moins longtemps des germes typhiques que les fosses dépourvues d'étanchéité. Ces dernières réalisent toutes les conditions théoriques qui assurent l'infection du sol.
Virus comervé dans le sol. — C'est en 1854 et 1855 que Pettenkofer émit sa fameuse théorie {Grumhvasser Théorie) de l'influence des oscillations de la nappe aqueuse souterraine sur le développement des maladies qu'on appelait alors miasmatiques. A Munich, où le célèbre hygiéniste faisait lui-même ses observations, il y avait une coïncidence frappante entre l'abaissement du niveau souterrain des eaux et l'éclosion des maladies infectieuses, notamment de la fièvre typhoïde. Au contraire, l'élévation de la nappe {Gruiviwasser) semblait mettre vm terme aux épidémies. « .Je ne sais, disait Pettenkofer, quelle est la cause de la maladie, mais je crois pouvoir la rattacher à la variation du niveau de la nappe des puits. Le rôle de ces variations est de permettre aux eaux souterraines d'humecter le sol et de se retirer en le laissant humide. C'est ([uand il est ainsi convenablement humecté qu'il devient dangereux. Trop de sécheresse du sol ou trop d'humidité nuisent à l'éclosion de la maladie. » Prenant plus particulièrement l'étude du choléra, Pettenkofer montrait que dans les régions de l'Inde supérieure les épidémies coïncidaient avec la saison des pluies, tandis qu'à Calcutta le choléra se réveillait au printemps quand les pluies sont rares. Même dans ces régions la maladie a des réveils et des assoupissements: il y avait donc à tenir compte non seulement du lien, mais aussi du temps {Ort uncl Zeit). Voilà les deux grands facteurs que Pettenkofer n'a jamais abandonnés dans les variations multiples auxquelles il a dù soumettre sa théorie, pendant de longues années. Au début, son système rallia beaucoup de partisans; Oi. ignorait ce qu'étaient les miasmes, les effluves, et l'idée qu'ils étaient chassés du sol par les oscillations de la nappe souterraine était assez séduisante. Mais des objections s'élevèrent; on cita des épidémies qui surgissaient sur des points où il ne pouvait être question d'eaux souterraines ou qui survenaient indifféremment, que la nappe fût haute ou basse.
Bientôt l'antique conception des miasmes disparut devant la découverte des microbes pathogènes. Comment faire cadrer la notion des microbes avec la formule étiologique, qui ne visait que des relations banales entre le sol et l'eau? Le savant allemand modifia sa théorie. Il admit que les germes contenus dans les selles quittaient le corps des malades à l'état inoffensif et qu'ils avaient besoin de mûrir dans un milieu approprié, dans le sol convenablement humide, aéré, saturé d'immondices, pour pouvoir reprendre leur puissance et infecter un individu nouveau. Les oscillations de la nappe souterraine avaient pour effet d'amener à la surface du sol, par le phénomène physique de la capillarité, les germes pathogènes. Mais il semble que l'élévation de la nappe souterraine sous forme liquide jusqu'à la surface du sol n'existe jamais. Les lois de la physique indiquent que l'ascension capillaire dépend uniquement de la grandeur des lacunes capillaires qui sont au sommet de la colonne d'ascen.sion, et il suffît que celle-ci en s'élevant rencontre seulement un millimètre d'épaisseur de terrain à éléments grossiers pour que son ascension soit arrêtée. L'irrégularité dans la constitution des couches terrestres est telle, qu'on peut bien croire qu'une ascension directe n'arrive presque jamais. D'où provient alors l'humi-
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ide- la surface du sol qui, dans certains terrains, se renouvelle presque cessamment et fournit aux phénomènes d'évaporation, lesquels, comme Fa démontré Risler, enlèvent au sol une très grande quantité d'eau? La (erre doit cette humidité à la présence de Teau pluviale et aussi à des actes de capillarité qui s'exercent, non pas sur la couche liquide souterraiiie, mais sur les valeurs que celle-ci émet. Les expériences de W. Thompson ont montré que la vapeur d'eau qui rencontre des espaces capillaires s'y condense et forme >i.in€^couche liquide dont la hauteur égale précisément celle qu'elle atteindrait ^s espaces capillaires baignaient directement dans l'eau. Donc l'eau, qui ê' la pnpfondeur atteint les parties superficielles du sol, y a été apportée à l'état de vapeur; elle a ti^aversé des couches terrestres et les expériences de Nageli, Pumpelly, Renk, Miquel ont montré que le passage au travers d'une couche de terre humide agissait comme un fdtre parfait sur un courant d'air et le dépouillait complètement de germes, bien loin de l'en charger.
Il ne peut donc plus être question de l'ascension des germes enfouis dans la terre, suivant la conception de Pettenkofer.
Quelles sont donc les relations du sol avec les germes de la fièvre typhoïde? Nous savons que le bacille typhique résiste longtemps à la dessiccation, qu'il peut être transporté par des poussières agitées par les vents; voilà un premier mode étiologique de la maladie; mais à la surface du sol, les variations de la température, l'action de l'air et surtout de la lumière doivent le rendre bientùl inoffensif. Lorsqu'il a pénétré dans le sol, peut-il y conserver longtemps sa vitalité? A cette question, les recherches de MM. Grancher et Deschamps onl apporté des éclaircissements précieux. Ces savants ont démontré (') que des ])acilles typhiques déposés à la surface d'un sol arrosé fréquemment pénètrent jusqu'à une profondeur de cinquante centimètres et qu'ils peuvent rester vivants pendant un laps de temps de 5 mois et demi. Cette durée est peut-être dans certains cas largement dépassée. Les expériences de M. Crancher ont été confirmées par Karlinski.
La théorie modifiée de Pettenkofer, la matiirallon des germes dans le sol suivant le lieu et suivant le Icnipa. doit-elle être repoussée tout entière? Ne contient-elle aucune part de vérité? A ce problème, les expériences de laboratoire n'ont encore apporté aucune solution. Que devient le germe au point de vue de ses propriétés quand il a séjourné longtemps dans le sol? Peut-on penser, avec Pettenkofer et son école, qu'il accroît sa virulence, qu'il devient mûr et plus apte à envahir l'homme? Toutes les réponses faites au nom de l'expérimentation manquent. Cependant, s'il était permis de transporter dans le «lomaine du bacille typhic[ue les renseignements obtenus sur un autre microbe, le bacille du choléra asiatique, on conclurait que la conception de Pettenkofer comporte avec elle une part de vérité. Wood et Holschewnikoff ont démontré que le bacille-virgule cultivé à l'air se développe sous forme de membranes superficielles d'une vitalité très grande, supportant mieux la dessiccation, la |)utréfacl ion et la concurrence d'espèces voisines. Il peut, dans cet état, vivre en présence d'acides qu'il ne tolère pas pendant sa vie anaérobie. En revanclie, dans ce nouveau mode de culture, le bacille fabrique, d'après Hueppe(-), moins de loxine (pie dans sa vie anaérobie, c'est-à-dire pendant son passage dans le tube intestinal. Il reste la conclusion que le bacille du choléra (jui a fait
(') GnANCiiiiR ci t)F.sciiAMi>s, Arrliii\ de médecine exjiér., 1889,
('^) Sur r(Hi(ili>i;i(' ilii choléra asiatique; Prag. Medir. Wocliensohrip . 1889.
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un séjour clans le sol, parce qu'il y a trouvé localement des conditions favorables de développement, peut en sortir plus fort, plus résistant à l'action du suc gastrique, plus capable d'arriver vivant dans l'intestin. Là, il reprend sa vie anaérobie, mais aussi sa fragilité, et lorsqu'il est évacué avec les déjections, il doit subir, pour retrouver sa puissance d'infection, une ou plusieurs cultures nouvelles au contact de l'air, sur les linges des malades ou dans les couches du sol. On voit revenir dans cette conception de Hueppe toute l'imjwrtance des conditions étiologiques que visait l'école de Munich, et en particulier le rôle de la nappe souterraine dont les oscillations influencent la sécheresse et l'humidité de la svu'face du sol, c'est-à-dire permettent ou ne permettent pas aux germes des couches superficielles de mener une vie aérobie et d'acquérir de la résistance.
.Jusqu'ici aucune recherche expérimentale n'est venue confirmer ou infirmer, en ce qui concerne la fièvre typhoïde, la conception de Hueppe relative au virus cholérique; on sait seulement que le bacille typhique se conserve longtemps dans le sol. De là, comment parvient-il dans un organisme qu'il doit envahir? J'ai parlé de la migration des germes de la surface de la terre emportés par lèvent; ce sont des circonstances rares; dans la grande majorité des cas, l'eau potable est le véhicule des germes typhiques qu'elle puise dans le sol. De là, l'origine fréquente d'épidémies consécutives à des pluies abondantes.
Nous savons par les ingénieuses expériences de MM. Grancher et Deschamps que dans le terrain d'Achères arrosé à sa surface de bacilles typhiques, les microbes ont pénétré à une profondeur de cinquante centimètres, vivant encore au bout de cinq mois. La constatation est intéressante, mais permet-elle d'assurer que le bacille typhique ne peut descendre plus profondément ou vivre plus longtemps dans le sol? Certes non. Il n'est pas certain tout d'abord que le fait de ne pas avoir trouvé ces bacilles dans les cultures d'échantillons de terre situés plus profondément, suffise pour affirmer qu'ils étaient absents.
J'ai signalé antérieurement que, dans une culture de laboratoire, la présence simultanée de certains microbes mettait obstacle à la pvdlulation de certains autres. Tel le coli-bacille dans les cultures, qui gêne le développement du bacille d'Eberth. Aussi, est-il malaisé d'isoler le bacille typhique, dans un milieu où sa présence n'est pas douteuse, dans les garde-robes des typhiques. Le degré d'humidité du sol, sa réaction acide ou alcaline jouissent d'une influence prépondérante sur la persistance de la vitalité du bacille d'Eberth. Certaines observations épidémiologiques résolvent le problème beaucoup mieux que les expériences de laboratoire. A la fin de l'année 1 886 une épidémie sévère de fièvre typhoïde frappa la ville de Clermont-Ferrand ('). Des personnes qui avaient contracté le germe de la dothiénentérie apportèrent cette maladie dans un village du département du Puy-de-Dôme, à Tauves. Les linges des typhiques furent envoyés au lavoir du village. Trois ans plus tard une épidémie grave de fièvre typhoïde éclata à Tauves et frappa sevilement les personnes qui faisaient usage de l'eau d'une fontaine. L'enquête, faite avec le plus grand soin par M. le D' Bertrand, montra que la maladie avait éclaté quinze jours après la chute • l'une pluie torrentielle. La localisation de l'épidémie permettait de faire une enquête précise. La conduite d'amenée d'eau à la fontaine fut mise à nu et
(') Brouardel el Chantemesse, Épidémie de la fièvre lyplioïde de Clermonl-Ferrand. Anu. d'hyg. et de méd. légale, 1887.
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M. le D' Bertrand put constater qu'en un certain point, elle traversait perpendiculairement le trajet du canal de décharge du lavoir. Plus profonde (puce canal, elle siégeait à 15 centimètres environ au-dessous de la vase qui en tapissait le fond. Au point d'intei'section, la conduite présentait une large fissure, dans laquelle la vase avait dû certainement pénétrer dans l'eau de boisson. Il s'était passé là, sous l'effort du débit accru, quelque chose d'analogue à l'aspiration qui s'exerce dans le courant des trompes à eau. Un échantillon de la vase du canal prise au niveau de la fissure de la conduite d'eau renfermait, comme j'ai pu m'en assurer par l'analyse, une grande quantité de coli-bacilles, lesquels rendent très difficile la découverte du bacille typhique à l'aide de nos procédés actuels de laboratoire. Dans l'observation précédente le germe de la fièvre typhoïde a vécu plus de trois ans dans la vase d'un canal et la limite <'xtrême de sa vie dans ce milieu nous est encore inconnue. Nous voilà loin des résultats fournis par les expériences de laboratoire.
Dans les parties profondes des filtres à sable, ce n'est ni l'aération ni la température qui sont défavorables aux microbes; cependant la puUulation est très faible. La cause principale de cette pauvreté réside, comme l'a montré M. Duclaux, dans la nature des aliments qui arrivent aux germes après avoir subi une série de transformations les éloignant de plus en plus de la constilution albuminoïde initiale. Aussi dans la profondeur du sol, les seuls microbes <[ui ont le pouvoir de faire des spores sont-ils doués de longévité : spore de «•harbon, spore du germe tétanique, etc. Les microbes qui trouvent tani d'obstacles à leur multiplication dans le sol, finissent par perdre leur virulence et leur vitalité, à moins que n'interviennent des conditions de changement de milieux qui levu' permettent une reviviscence, telles que le remuement d'une terre, le curage d'une rivière ou d'un égout, etc.
Si les conditions de multiplication dans la profondeur du sol sont malaisées, la pénétration même des germes répandus à la surface, est difficile et lente.
L'expérience d'Hofniann (') exécutée sur un sol poreux jette une lumière intéressante sur la lenteur de pénétration des liquides à travers les mailles fines <le la terre. Sur un sol dont la porosité, la perméabilité et la capacité pour l'eau étaient connues il a versé une solution d'eau salée, d'une quantité égale à celle de la pluie tombée en un an. Il a constaté que, même si l'eau du ciel ne subissait aucun phénomène d'évaporation, il faudrait quatre mois pour que, traversant les pores du sol, elle arrivât à un mètre de profondeur et un an et demi ou deux ans pour qu'elle atteignît trois mètres. En réalité, le retard est plus grand, à cause de la coulée sur le sol du tiers de la pluie tombée. Il faut donc à l'eau <le pluie dans le sol de Leipzig, deux ans à deux ans trois quarts pour pénétrer à trois mètres de profondeur. Un liquide tenant en suspension des éléments rorporels, comme les microbes, doit éprouver, pour leur faire traverser les pores de la terre, des difficultés plus grandes. Arrêtés par les actions moléculaires des parois des cavités capillaires, les germes sont soumis aux influences <les gaz du sol, de l'abaissement de la température, de l'humidité, de la sécheresse, de l'alimentation défectueuse, de la concurrence des saprophytes, toutes causes qui agissent ensemble pour entraver leur multiplication et leur virulence.
Quelques expériences permettent, sinon de mesurer la puissance de ces fac-
(') Arch. fiir Hygiène, Bd. II.
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leurs, au moins d'en apprécier la valeur. Les recherches ont porté sur l'influence que l'humidité et la nature du terrain, la température et l'air du sol peuvent exercer sur les germes du choléra, de la fièvre typhoïde et du charbon. Dempster(^) place dans la tourbe humide ou sèche des bacilles du choléra et de la ifîèvre typhoïde et il les voit périr entre vingt-quatre et trente-six heures. Dans un terrain sec (sable blanc, sable jaune, terre de jardin), préalablement stérilisé, les vibrions cholériques meurent en trois ou quatre jours. Ils vivent sept jours dans le sable blanc et trente-trois jours dans le sable jaune et dans la terre de jardin, si la terre est humide et soumise à l'évaporation normale. Dans ces mêmes terrains soustraits à l'évaporation, la persistance de la vie de ces microbes acquiert une durée double ou triple. De même, le bacille typhique qui persiste vivant neuf jours dans le sable blanc sec, dix-huit jours dans le sable jaune sec et quatorze jours dans la terre de jardin sèche, a une vie deux ou trois fois plus longue dans les mêmes terrains humides.
C. Frânkel a tenté d'éclairer l'influence de la température et de l'air souterrain sur la vitalité de germes pathogènes enfouis dans un milieu nutritif favorable. Dans la cavité ,d'un puits situé dans la cour du laboratoire de la Klosterstrasse, il a fait pénétrer horizontalement dans le sol à un mètre et demi, deux, trois et quatre mètres de profondeur, des colonnes creuses dont vme extrémité tournée vers la lumière du puits, munie de culture de choléra, de fièvre typhoïde et de charbon sur gélatine enrobée dans des tubes d'Esmarch, était ensuite herméliquement bouchée. II s'établissait bientôt dans la cavité de ces colonnes creuses à peu près les conditions de température, d'humidité et d'aération du sol ambiant. Les résultats ont été très variables suivant la nature du germe enfoui. Pendant les mois d'août et septembre, le bacille du charbon s'est cultivé assez bien à un mètre et demi de profondeur, plus difficilement à deux mètres et à trois mètres; pendant les autres mois de l'année, sa culture même à un mètre et demi de profondeur s'est montrée stérile. Le vibrion cholérique a offert plus de résistance. A trois mètres de profondeur, pendant les mois d'août, de septembre et d'octobre, la culture s'est faite abondamment; elle a échoué pendant les autres mois. A un mètre et demi de profondeur, la culture s'est développée pendant presque tous les mois de l'année. Le bacille typhique a été le plus vigoureux. Son développement n'a jamais fait défaut à une faible profondeur. C'est à peine, pendant les mois d'hiver, que la culture est stérile, enfouie à trois mètres; elle resta encore prospère à un mètre et deiTii de profondeur.
Le problème de la persistance des microbes pathogènes et en particulier des bacilles typhiques, à la surface, ou dans la profondeui' du sol, celui de leur destruction ou de leur retour possible à l'homme, est intimement lié à la méthode de l'épuration des eaux d'égout par le sol, dite méthode de l'épandage. L'application de ce procédé à Paris a fait l'objet des discussions les plus Vives. Les thèses soutenues par les partisans et les adversaires du projet n'étaient ni les unes ni les autres à l'abri de critiques, et il eût été possible de conserver les bénéfices de l'épandage sans s'exposer aux reproches de souiller des terrains, que les propriétaires se refusaient à concéder. La pratique de l'épandage remonte à une période ancienne, puisque dès les xi<^ et 'xn'= siècles
les Maures l'employaient à Grenade au-dessous de l'Alhambra. Actuellement,
(*) Dempster, Soc. de méd. et de chir. de Londres, 22 mai 189i-.
ÉTIOLOGIE.
à Edimbourg- cl clans plusieurs villes d'Angleterre et d'Amérique, aux Marcites de Milan, aux Caséines de Florence, à Berlin, à Dantzig, à Buda-Pest, à Bruxelles, à Reims, à Paris, etc., on recherche l'utilisation agricole des eaux d'égout. Les adversaires du projet voté en 1894 pour Paris ont soutenu que la quantité de 40000 mètres cubes d'eau d'égout, que l'administration se proposait d'épandre sur les champs d'irrigation, par an et par hectare, était trop grande, et que cette inondation aboutirait bientôt à transformer les terrains en dépotoirs. La critique ainsi formulée était injuste. Les autres arguments des adversaires du projet avaient plus de Aaleur. On a invoqué d'une part, la faible épaisseur en certains points de la couche filtrante, laquelle, comme dans l'expérience du filtre de G. Frânkel, laisserait l'eau insuffisamment épurée après cette filtration; et d'autre part la souillure du pied et de certaines régions superficielles des légumes qu'on rapporte dans les villes pour y être mangés crus. La conclusion de M. Duclaux jugeant ces arguments mérite d'être retenue : « Si l'on me demande de reconnaître que quelques cas de contagion sont possibles, je demanderai par quel système pratique on pourrait les éviter. Tout ce qu'on peut exiger des hygiénistes, c'est de ne pas trop chercher l'absolu ; de peser les inconvénients en même temps qu'ils reconnaissent les avantages de toute mesure qu'ils provoquent. »
L'eau potable. — 11 faut remonter dans l'antiquité pour admirer avec quel soin les médecins et les hygiénistes se préoccupaient des qualités de l'eau potable et quel rôle ils lui accordaient dans la transmission des maladies infectieuses ('). Ce n'est que dans la seconde moitié de ce siècle que ces notions ont été de nouveau mises en lumière et, en ce qui concerne l'origine hydricjue de la fièvre typhoïde, les noms de Snow, de W. Budd ne peuvent être séparés de la démonstration du rôle de l'eau potable dans la genèse de la dolhiénentérie.
En France, les communications de M. Jaccoud (^), de M. Bouchard('') apportèrent de nouvelles preuves de la transmission de, la maladie par l'eau. Les observations de M. Dionis des Carrières, à Auxerre, de Michel, à Chaumont, étaient non moins affirmatives. Cependant, à cette époque, le germe ou contage de la fièvre typhoïde était inconnu; les faits un peu disparates réunis par Pettenkofer et ses élèves étaient extrêmement nombreux et ils paraissaient démontrer l'action prépondérante des émanations du sol dans la création de la maladie.
En Angleterre, dès l'année 1868 (*), les principes de la protection sanitaire des eaux potables étaient proclamés, à peu près tels que nous les concevons aujourd'hui.
Depuis cette époque l'étude d'un grand nombre de petites ou de grandes épidémies a fourni des preuves certaines du rôle de l'eau potable dans la propagation de la fièvre typhoïde et du choléra. Les faits démonstratifs sont si nombreux qu'on ne peut songer à les signaler tous. Je ne ferai que mentionner les principaux. Le petit village de Lausen (Suisse), où la fièvre typhoïde était inconnue, était alimenté jusqu'en 1872 par une source sortant du massif du Stockholden, qui séparait la vallée de Lausen de celle de Furlenthal. En 1872,
(*) Hippocrate recommande aux personnes maladives de ne boire que de l'eau de pluie bouillie.
(2) Arad. de Médecine, 1877.
Congrès de Genève, 1877.
(*) Sixième rapport de la Commission d'études de la pollution des rivières.
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à la suite d'éboulements de terrain, on remarqua que les crues de la source do Lausen concordaient exactement avec celle du torrent de la vallée de Furlen» thaï, situé de l'autre côté de la montagne. Au bord de ce torrent existait une ferme. Les habitants avaient coutume de laver leur linge dans le torrent cl d'y jeter leurs déjections. Les choses persistèrent ainsi sans inconvénients pendant plusieurs années. Un jour, une épidémie grave de fièvre typhoïde éclata à Lausen et frappa tous les habitants, sauf quelques personnes qui faisaient usage de l'eau d'un puits particulier. Le docteur Hagler (de Bâlc) flt toucher du doigt la cause de l'épidémie. Il montra que le sel marin jeté dans le torrent de la vallée de Furlenthal apparaissait quelques heures plus tard dans l'eau des fontaines de Lausen. Or, depuis quelques semaines le tenancier de la ferme située sur le torrent était atteint de fièvre typhoïde contractée au cours d'un voyage. Pendant longtemps il avait pu envoyer impunément dans la source de Laùsen le produit de la lessive de son linge et les souillures de ses déjections normales ; dès qu'il eut la fièvre typhoïde, l'épidémie fut transmise à Lausen.
En 1882, M. Lancereaux avait émis l'idée que la distribution d'eau de Seine à Paris pouvait être une cause de fièvre typhoïde, mais il ne donna, du bien fondé de son hypothèse, aucune preuve, ni à ce moment, ni plus tard, lorsque le service des Eaux de Paris fit connaître les périodes où l'eau de Seine était substituée à l'eau de source.
L'épidémie de Pierrefonds, où dans une eau remarquablement pure se trouvait le bacille typhique, a été le point de départ d'une enquête qui s'est povirsuivie en France et à l'étranger. Elle a abouti à un résultat éminemment pratique et utile : l'apport d'une eau potable pure en mainte région où l'on buvait de l'eau mauvaise.
A Paris, où la fièvre typhoïde est endémo-épidémique, on invoquait autrefois de^ nombreuses circonstances étiologiques ; on a incriminé tour à tour des causes météoriques, saisonnières, etc. Les rapports de M. E. Besnier montraient la recrudescence des épidémies au moment des saisons estivo-automnales; mais, d'autre part, les épidémies d'hiver et de printemps n'étaient que trop fréquentes. En 1886, un travail du D'' Régnier avait appelé l'attention sur l'eau de rivière, distribuée dans des casernes où la fièvre typhoïde faisait des victimes.
Après l'enquête de Pierrefonds (1886), j'ai étudié avec M. Widal l'influence que la distribution d'eau de rivière pouvait exercer sur les invasions des épidémies de fièvre typhoïde à Paris. Nos premières recherches ont établi qu'il existe un rapport étroit dont témoignent les entrées par fièvre typhoïde dans les hôpitaux entre cette distribution et l'augmentation du nombre de cas de fièvre typhoïde. Les tableaux ci-contre permettent d'apprécier nettement ce phénomène. Ils montrent jusqu'à l'évidence la réalité de cette loi que nous avons formulée en mars 1887 : 3 à 4 semaines après la distribution d'eau de rivière, le nombre des entrées par fièvre typhoïde dans les hôpitaux augmente et revient à son chiffre normal 3 à 4 semaines après la fin de cette distribution.
Les faits que nous avions avancés ont été vérifiés par divers hygiénistes • M. Brouardel ('), M. 011ivier(5), M. Cornil(s), M. Daremberg (*).
(') Brouardel, Conférence de Vienne, 1887.
(-) Ollivier, Rapport au Conseil d'hvgiène de la Seine, 1888.
(') CoRML, Rapport au Sénat, 1890.
('*) D.\REMBERG, Joumul cles Débats, 1887.
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Dans une note ullérieure j'ai montré (') que cette absorption de Teau de rivière à Paris n'avait pas seulement pour effet d'accroître d'une façon générale le nombre des cas de fièvre typhoïde, mais que l'élévation du chiffre de la morbidité et de la mortalité portait sur les arrondissements pourvus d'eau mauvaise; que ceux-ci, pour un même temps et pour un même nombre d'habitants, subissaient une mortalité typhique o et 4 fois plus forte que celle des arrondissements pourvus d'eau de source. Un autre caractère des épidémies parisiennes dues à l'eau de rivière, c'est que leur gravité est proportionnelle à la quantité d'eau distribuée, cette quantité étant appréciée par l'étendue topographique de la distribution et aussi par sa durée. Au mois d'octobre 1889, l'aqueduc d'amenée d'eau de Vanne s'étant rompu, et l'eau de rivière ayant été distribuée pendant 15 jours dans toute la ville, j'ai pu annoncera l'avance qu'une épidémie lyplîique courte et intense allait sévir. Ce qui arriva (^).
Lorsque j'eus fait connaître avec M. Widal mes premières constatations sur l'influence typhogène de l'eau de Seine à Paris (mars 1887), elles étaient si inattendues que l'année précédente l'administration du service des Eaux avait fait une nouvelle prise d'eau au pont de Billancourt, c'est-à-dire à un des endroits les plus souillés de la Seine. L'administration, par la voix de M. Alphand, ne voulut pas admettre la vérité de nos observations. Mais je dois dire qu'elle agit immédiatement comme si elle était convaincue de leur exactitude. L'ame née de nouvelles eaux pures à Paris fut rapidement exécutée et la fièvre lyphoïde se fit de plus en plus rare dans la ville. Aujourd'hui, quand l'administration est obligée, à son corps défendant, de distribuer aux habitants de l'eau de rivière, elle a soin d'inscrire sur l'affiche officielle d'avertissement la note suivante : « Les hygiénistes recommandent de faire bouillir préalablement cette.-eau avant de la boire ». Cette phrase contient le résumé des changements qui sur ce point d'hygiène publique se sont passés dans l'esprit des administrateurs et des habitants de Paris dans l'espace des dix dernières années.
Mors, à Multein-sur-le-Rhin, Ivan Michaël, à Dresde, trouvent le bacille dans l'eau de puits (^). Deux mois plus tard nous constations la présence de ce microbe dans l'eau d'une borne-fontaine de Ménilmontant à Paris (''), ensu'te dans l'eau du puits de Pierrefonds; plus tard dans la vase d'un réservoir de Clermont-Ferrand {'). Depuis cette époque les constatations se sont multipliées (").
(M CiiANTEMEssE, Sor. de )néderine publique, 1887; Soc. mcd. des hûpilaux. 15 nov. 1880.
(-) On peut se demandor quelles sont les causes de la fièvre typhoïde à Paris, en dehors des périodes où l'on distribue de l'eau de rivière. Ces causes sont sans doute multiples: mais il n'est pas inutile de faire remarquer que l'eau bue h Paris sous la rubrique d'eau de soui'ce de Dhuys ou de Vanne n'est que trop souvent de l'eau de Seine ou de Alarne. ainsi qu'il résulte des analyses hydrotiméti'iques de M. Livache {Soc. de médecine publique^ Vovez aussi la communication de M. le médecin-major Schneider (Soc. de médecine publique 188<). 1890 et Congrès de Berlin, 1890).
(^) Fortschrille d. Medirin., juillet 1886.
('') Gazelle hebdom., 1880, p. 726.
(^) Brouardel et Cuan'temesse, Rev. d'hygiène, 1887, p. ."08.
(") Je cite les princii)ales : Thoinot trouve le bacille de la fièvre typhoïde dans l'eau de Seine, au pont d'Ivry, au point où la machine élévatoire prend l'eau qui doit être disti'iluiée à la ville de Paris. (Bull. acnd. de méd., 5 avril 1887.) — Arloinc; et Morat trouvent le bacille typhique dans l'eau. (Épid. de Cluny.) — Marié-Davy le rencontre dans les eaux de Varzy. {Journ. d'hyg., 3 nov. 1887.) — Beumer constate la présence du bacille dans l'eau d'un puits d'une propriété communale appelée Wackerow, près de Greifswald. [Deutsche Mcd. Woch., 1887, p. Ol.j.) — Macé trouve le bacille typhique dans l'eau d'un puits de la ville de Sézanne. (Léchai del, Arch. de médecine milil., X, 18S7. p. Wl.) — Coïmljre était décimée
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Ces faits ont suscité des enquêtes multiples, d'une part sur la recherche du bacille typhique dans les eaux suspectes et sur la possibilité de la conservation de ce germe dans l'eau; d'autre part, sur les relations de la dolhiénentérie avec la distribution d'eau impure.
La présence du bacille typhique dans l'eau est toujours difficile à constater.
« Quoi qu'on en ait dit, écrivais-je dans la première édition de cet article, j'estime que cette présence n'a pas été signalée trop souvent, mais qu'au contraire elle passe souvent inaperçue. » La découverte de méthodes plus parfaites, notamment celle d'Elsner, les constatations de Lôsener et de tant d'autres sont venues depuis en fournir des preuves multiples.
Quelle quantité de bacilles typhiques virulents faut-il qu'un homme absorbe pour que la dothiénentérie éclate? Parfois bien peu, et cette minime dose doil être contenue dans une niasse d'eau qui quotidiennement dépasse un litre ou deux. Or, les analyses faites avec les méthodes anciennes, à moins qu'elles n'aient été particulièrement laborieuses, n'ont porté d'ordinaire que sur quelques gouttes.
L'eau commune est un mauvais milieu pour les bacilles typhiques. Ceux-ci ne persistent très longtemps dans l'eau qu'à la condition d'immigrations de colonies nouvelles, ou d'une adaptation au milieu qui change quelques-uns des caractères sous lesquels nous avons l'habitude de les reconnaître. La concurrence des saprophytes, le froid, amoindrissent leur vitalité. S'ils sont transportés dans cet état soit dans la gélatine, soit dans le bouillon phéniqué, ils peuvent ne pas donner de colonies, laisser croire à leur absence, tandis qu'ingérés par l'homme ils seraient peut-être capables de se développer dans la cavité intestinale.
La présence du bacille typhique dans une eau potable est, dans certaines circonstances, facile à découvrir, dans d'autres difficile, parfois enfin presque impossible. Le résultat négatif dépend non pas toujours de l'absence du bacille typhique, mais de deux causes importantes : la technique employée pour sa recherche et la teneur microbienne générale de l'eau à analyser.
Le jour où la théorie anglaise de la propagation de la fièvre typhoïde par
l)ar la fièvre typhoïde en 1887; Mello Cabral et Antonio da Ror.iiA trouvent le corps du délit dans l'eau d'une des sources qui alimentaient la ville. [Invesligarào do " Bacilius typhicus » nas aguas potaveis de Coïmbra, etc., Coïmljre, 1887.) — Loir trouve le bacille typhique dans l'eau de son logement (eau de Seine), à l'Institut Pasteur (août 1887). — V. Vaugii.\\ et G. NovY font l'analyse bactériologique de l'eau potable qui sert à l'alimentation de I i ville d'Iron-Mountain, dans le Michigan. La fièvre typhoïde sévissait d'une façon très grave; ils en trouvent le germe dans l'eau de boisson. {Med. Netvs, 28 janv. 1888.) — Présence <io l'organisme dans l'eau de puits de l'École normale d'institutrices de Saint-Bricuc, où avail éclaté la fièvre typhoïde. (Marty, Acad. de méd., 4 sept. 1888.) — Le même organisme esl trouvé dans une eau soupçonnée d'être la cause, d'une épidémie de fièvre typhoïde, ])ar Henrijean. (Annales de inu-rogr. de Miquel, I, 1889.) — Petresco a annoncé, au dernier Congrès d'hygiène tenu à Paris en 1889, avoir constaté le bacille typhique dans l'eau de plusieurs puits de Bukharest. — Dans une communication faite à la Société médicale des hôpitaux (13 déc. 1889), M. Vaillard, résumant les résultais des analyses bactériologiques aites au laboratoire du Val-dc-Gràce, a annoncé avoir trouvé le bacille d'Eberth dans cin(| nouveaux cas : à Cherbourg, à Mirande, à Bourg-en-Bresse, à Chàtellerault et à Mehui. Une analyse récente a encore permis de constater le même organisme dans les eaux de la ville de Givet (Vincent). — Bardach trouve le bacille typhique dans l'eau qui alimenle la ville d'Odessa. — E. Roux, dans l'eau du lycée de Ouimpcr. (Comité consultatif d'hygiène.
1888. ) — G. PoucHET, dans l'eau distribuée à l'École normale supérieure de Saint-Clouil,
1889. et dans l'eau de l'épidémie de Villerville étudiée par MM. Brouardel et Tiioinot en
1890. — Vincent, dans l'eau de Seine. (Annales de l'Institut Pasteur, 1890.) — Perré, dans l'eau d'Alger. (Annales de l'Institut Pasteur, 1891.), etc. — MiorFL, dans l'eau de Seine (Manuel pratique de l'analyse des eaux, 1891).
La majeure partie do ces tableaux a été publiée par nous en 1887. Ils ont été coniplélés de[)uis dans lui remarquable rapport de M. Tholxot au Comité consultatif d'hysiène, .■n 1890.
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l'usage de l'eau de boisson l'ut appuyée par la constatation dans l'eau incriminée de la présence du bacille typhique, une période nouvelle s'ouvrit qui aboutit à des enquêtes très multipliées. Les faits qui établissaient sur des bases solides les rapports de cause à effet entre l'absorption de certaines eaux potables ou de certains aliments (lait, huîtres) souillés par ces eaux, et l'éclosion des épidémies typhiques, devinrent si nombreux, qu'il serait difficile et inutile de les signaler tous. La prophylaxie de la maladie fondée sur ce principe donna des résultats si probants que la conviction s'imposa. On s'empressa de rechercher au point de vue expérimental comment se comportait le bacille typhique introduit dans les eaux naturelles ou stérilisées, dans les eaux minérales, dans la glace, etc. Les procédés techniques utilisés furent variables ; les résultats, comme on pouvait s'y attendre, contradictoires.
Dans l'eau de Seine stérilisée et conservée à la température du laboratoire, Chantemesse et Widal ont vu le bacille typhique persister deux mois. Straus et Dubarry, 80 jours dans l'eau de l'Ourcq à 25 degrés et -45 jours dans l'eau de Vanne à 20 degrés. Wolffhûgel et Riedel, plus de 20 jours dans l'eau de la Panke à 20 degrés. Meade Bolton, plus de 20 jours à 20 degrés et plus de 14 jours à 35 degrés.
La nature de l'eau et sa température jouent donc un rôle qui influence grandement la durée de la vitalité du germe. Mêmes réflexions pour l'action de l'eau distillée : Hochsteter donne comme durée de persistance du bacille d'Eberth 5 jours à 20 degrés. Meade Bolton de 2 à 40 jours à 20 degrés et de 10 à 24 jours à 55 degrés. Braem indique 6 mois. Straus et Dubarry mentionnent 50 à 55 jours à 20 degrés et 69 jours à 25 degrés. Dans l'eau impure de la Panke Wolfthûgel et Riedel donnent une durée qui dépasse 10 jours; Hueppe, de 5 à 50 jours.
Les renseignements qui intéressent le plus l'hygiéniste sont ceux qui s'appliquent à la vitalité du microbe présent dans l'eau ordinaire naturelle. Ici encore, suivant la nature de l'eau mise en expérience et suivant la technique utilisée, les résultats varient. Herœus indique comme durée quelques jours ; Uffelmann, 2 semaines; di Mattei et Stagitta, de 11 à 14 jours; Kraus, de 5 à 7 jours; Karlinski, de 5 à 6 jours. Des l'ésultats plus récents et qui méritent créance à cause du nom de leurs auteurs et de la technique employée, ont été publiés par MM. Frankland et Appleyard ('). Ces auteurs ont ensemencé des eaux de diverses provenances avec la même semence et la même quantité de bacilles typhiques. Les eaux ont été conservées à des températures variables. Au bout de quelques jours, lorsque les microbes ordinaires de l'eau avaient abondamment pullulé, la recherche du bacille typhique à l'aide du procédé employé par les premiers auteurs (méthode des plaques de Koch) permettait de constater leur absence; une méthode plus perfectionnée (addition au bouillon de culture de quelques gouttes d'eau phéniquée à 5 pour 100 comme nous l'avons indiqué en 1886, ou quelques gouttes d'une solution de 5 grammes d'acide phénique ou de 4 grammes d'acide chlorhydrique dans 100 grammes d'eau) arrêtait la pullulation des microbes banals dans le bouillon de culture, de telle sorte que les bacilles typhiques plus résistants pouvaient arriver à développer leurs colonies et les laisser reconnaître. Par cette méthode, Frankland et Appleyard ont démontré que le bacille typhique ensemencé dans l'eau de la
(') Third Report to Ihe Royal Society water research commitlee. Procecdings of tlie Royal Society, vol. LVI.
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Tamise naturelle pouvait se conserver de 25 à 34 jours à la température de 6 à S degrés ; dans l'eau de Loch Katrine naturelle, le même microbe vivait de 4 à 11 jours à la température de 19 degrés; plus de 14 jours à la température de 6 à 8 degrés et de 19 à 33 jours à la température de 9 à 1 2 degrés ; dans Teau d'un puits très pure, le bacille d'Ebertli gardait sa vitalité à la température do 9 à 12 degrés pendant un laps de temps compris entre 33 et 39 jours. Chose curieuse et inattendue, le même microbe introduit dans cette même eau de puits stérilisée se conservait vivant pendant moins longtemps que dans la même eau naturelle. Cette dernière expérience prouve que les constatations de persis tance du bacille typhique dans les eaux stérilisées ne méritent pas toujours le reproche qui leur a été adressé, de ne fournir que des chiffres de longévité trop grande. Une autre remarque a été faite par les auteurs anglais. Dans l'eau de puits où la vitalité du bacille typhique s'était manifestée si longtemps, la pullulation des microbes ordinaires s'était faite simultanément et avec une abondance plus grande que celle des microbes ordinaires dans les échantillons d'eau de la Tamise ou du Loch Katrine qui avaient reçu le môme germe pathogène et qui l'avaient conservé moins longtemps que l'eau de puits. Cela prouve que les espèces microbiennes banales qui peuplaient l'eau de puits n'étaient pas, comme celles de l'eau de la Tamise, des espèces défavorables à la vitalité du bacille d'Eberth. Ce n'est donc pas en soi le nombre des bactéries banales, mais leur nature, c'est-à-dire leurs produits de sécrétion, qui sont nuisibles au bacille typhique.
Ces considérations nous font toucher du doigt la complexité des phénomènes soulevés par l'étude de la biologie des microbes dans l'eau et la contingence des résultats obtenus par les expérimentateurs. Certaines données s'en dégagent cependant et peuvent être considérées comme déOnitives : à la température ordinaire et dans l'eau naturelle, le bacille typhique introduit peut se conserver, lorsque les conditions lui sont favorables, pendant une période de temps dépassant un mois et parfois davantage. Signaler l'absence du bacille typhique dans une eau suspecte, ce n'est souvent que traduire le résultat d'une technique imparfaite. En pareille matière deux écueils sont à éviter : 1" laisser passer inaperçu dans une eau le bacille d'Eberth ; 2" donner le nom de bacille d'Eberth à un des nombreux bacilles coliformes qu'il est toujours facile de distinguer grâce à leurs réactions.
Ces notions permettent de comprendre que certaines villes ou régions payent à la dothiénentérie un tribut proportionnel à la qualité de l'eau qu'elles boivent. Dans chaque ville de garnison la morbidité typhique varie avec la pureté de l'eau potable. Les mêmes faits s'observent dans toutes les grandes villes de l'Europe. M. Mosny(') a montré que la fièvre typhoïde, si commune à Vienne l)endant qu'on y buvait l'eau du Danube, a disparu depuis l'amenée de l'eau (lu Semmering. A la tîn de l'année 1889 l'épidémie typhique qui s'est abattue sur une zone de Berlin a respecté la portion de la ville qui recevait une eau potable différente de celle qui était bue dans la région visitée par la dothiénentérie (-).
11 est vrai que, ni dans l'eau du Danube à Vienne, ni dans l'eau de Berlin incriminée, on n'a reconnu la présence du bacille typhique : aussi les hygiénistes qui se refusent à accepter le rôle prépondérant et spécifique de l'eau de boisson
(') Société de médccino puhliinie, nov. 1887.
(*) Grancmer, Rapport au Comité consultatif d'hygiène, 188i.
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dans la genèse de la fièvre typhoïde, font valoir rargument de la non-présence du bacille typhique dans l'eau suspectée. Ce raisonnement est moins valable qu'il ne paraît, parce que le fait de n'avoir pas trouvé de bacilles typhiques dans une eau n'implique pas l'absence absolue du microbe dans ce liquide. En pareille matière, une découverte positive a de la valeur ; une constatation négative en a beaucoup moins. J'en ai dit assez sur l'imperfection des méthodes de recherches communément usitées pour ne pas insister davantage.
Pour terminer je citerai les diverses épidémies qui ont ravagé, il y a quelques années, la caserne d'artillerie de la marine à Lorient('). La ville de LorienI et la caserne d'artillerie avaient des sources différentes et elles subissaient indépendamment l'une de l'autre les épidémies typhiques ou cholériques. Deux fois par an les fumiers et déjections de la ville étaient versés à la surface de prairies au-dessovis desquelles se trouve la nappe souterraine qui donne les sources alimentant la caserne. Cette nappe souterraine est très rapprochée de la surface du sol. Aussi l'épandage terminé, la première pluie abondante qui survenait se traduisait un mois après par une recrudescence ou une apparition de la fièvre typhoïde à la caserne de l'artillerie. Cette caserne renfermait des causes multiples de contamination typhique, cela est certain; mais il suffit de jeter les yeux sur le graphique, qui a été construit sur mes indications par M. le D'' Marchoux('^), pour constater les relations de la fièvre typhoïde avec les oscillations de la nappe souterraine et la chute des pluies; les trois courbes ayant été enregistrées pendant une période de 26 ans. Que la nappe d'eau s'abaisse ou s'élève, la fièvre typhoïde suit, à un mois de distance, la chute des pluies. L'épidémie ne s'étend pas d'une manière diffuse à toute la ville et à toutes les casernes, comme il devrait être si elle était liée aux oscillations de la nappe ; elle se circonscrit dans une caserne qui seule reçoit l'eau captée sous les prairies consacrées à l'épandage.
L'eau intervient encore dans la genèse de la fièvre typhoïde par d'autres procédés. Le lait additionné d'eau contaminée a été une cause fréquemment invoquée (cas de Ballard, HarringLon, G. de Mussy) ('). Le bacille typhique introduit dans le lait s'y développe très bien, sans amener aucune modification apparente. L'addition de vin à une eau contaminée n'amène pas la mort du l)acille d'Eberth, celui-ci ne disparaît d'un mélange à parties égales d'eau et de vin ordinaire qu'au bout de 24 heures (Pick) (*).
Remlinger vient de démontrer expérimentalement l'action nocive de certains légumes non cuits et arrosés avec une eau impure. Les huîtres cultivées dans des eaux contenant du bacille typhique peuvent provoquer de petites épidémies de dothiénentérie (Chantemesse) (^).
Hesse(^) a cultivé le bacille typhique sur toutes les substances qui entrent dans l'alimentation ordinaire de l'homme. Il a vu que la plupart d'entre elles constituaient un milieu de culture excellent. Les expériences ont été faites avec des substances alimentaires préalablement stérilisées.
(') BnouARDEL et Chantemesse, Enquête sur les épidémies de fièvre typhoïde de Lorient; Annales d'hygiène, 1887.
H Marchoux, Tlièse de Paris, 1887.
N. GuÉNEAU DE MussY, Clinicjue médicale, t. III. p. 10. ('') Pick, Cenlmlblall f. Bakt., 1892.
f') Chantemesse, Acad. de méd., 2 mai 1898.
(") Unsere Nahrunesmiltel als Nahrljoden fiir Typhus und Choiera, Zeitschr. f. Hygiène. Bd V, p. 527.
G. — VOIES DE PÉNÉTRATION DU VIRUS DANS LE CORPS DE L'HOMME
Le bacille typhique peut-il pénétrer dans le corps de l'homme à travers le tégument cutané à la faveur d'une solution de continuité? Bien que ce mode d'infection donne parfois des résultats positifs chez les animaux, on ne connaît pas de faits où il ait été invoqué dans l'étiologie de la maladie humaine.
Les auteurs s'accordent à ne considérer que deux voies d'invasion des germes typhiques, dans la vie extra-utérine la muqueuse intestinale et la membrane du revêtement des alvéoles pulmonaires.
La muqueuse intestinale est certainement la porte d'entrée principale. L'évolution de la maladie, l'anatomie pathologique fournissent sur ce point des renseignements précis. Si l'on ne veut pas se laisser convaincre parles observations anatomiques, celles de Klebs, celles de Mayer, qui trouva chez un homme mort au deuxième jour de sa maladie des masses épaisses de bacilles typhiques dans la muqueuse, dans la sous-muqueuse et la couche musculaire de l'intestin, on ne peut mettre en doute les résultats de la fièvre typhoïde expérimentale par ingestion et dans un autre ordre d'idées, les bienfaits des mesures prophylactiques qui proscrivent les eaux contaminées. L'influence pathogénique de la distribution de l'eau de Seine à Paris, la disparition presque complète de la fièvre typhoïde à Vienne après la suppression de l'eau du Danube et l'amenée d'une eau de source, l'abaissement du chiffre de la morbidité typhique dans les casernes après la filtration convenable de l'eau potable, constituent un faisceau de preuves qu'on ne peut méconnaître ni réfuter.
L'ingestion ab ore d'eau ou d'alimenls contaminés n'est peut-être pas le seul mode de pénétration du microbe dans les voies digestives. Nous croyons avoir observé deux cas de contagion hospitalière de fièvre typhoïde, dus très probablement à l'usage de thermomètres malpropres. Un même thermomètre, qui, sans subir de stérilisation, sert à prendre successivement la température rectale d'un typhique et d'un individu atteint d'une autre afl'ection, peut devenir une cause de contamination.
La relation de cause à effet entre la souillure de l'eau et l'éclosion d'une épidémie de fièvre typhoïde se reconnaît aux caractères suivants l'apparition soudaine de cas multipliés qui se limitent, au début de la maladie, à une partie de la population d'une localité empruntant son eau à une certaine distribution ; 2° la constatation que le groupe atteint partage avec la population restée saine les mêmes conditions de climatologie, de sol, d'hygiène générale: 5" la cessation de l'épidémie survenue après la suppression de l'eau incriminée et après le temps normal d'incubation chez les personnes en puissance d'infection.
A ces trois caractères nous ajoutons comme utile mais non indispensable ce quatrième : la constatation de la souillure de l'eau par des matières excrémentielles de provenance typhoïde. On comprend que ce serait vouloir fermer les yeux à la vérité que de rejeter toute démonstration qui ne comprendrait pas cette dernière preuve. Dans l'état actuel de la technique chimique et bactériologique, si l'analyse n'est pas faite dans des conditions particulièrement favorables, il est impossible de découvrir dans l'eau le corps du délit, même quand la souillure a été provoquée artificiellement dans un but d'expérimentation. En
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pareille matière, un résultat négatif a beaucoup moins de valeur qu'une constatation positive.
L'air charrie parfois le bacille typhique ; ce fait réel n'autorise pas à regarder la pneumonie du début de la fièvre typhoïde comme la démonstration de la pénétration du virus par la voie pulmonaire. Le problème de l'infection par les organes respiratoires a fait l'objet depuis quelques années de recherches expérimentales. Wyssokow^itsch (') a soumis des animaux à des inhalations de poussières sèches de cultures typhiques ; il leur a fait respirer les liquides de culture eux-mêmes, après les avoir pulvérisés, ou encore les leur a injectés dans la trachée. Il n'a jamais pu constater l'arrivée de microbes dans le sang. Ces expériences n'ont porté que sur des animaux peu sensibles au virus typhique et ne permettent pas de poser une conclusion visant les effets qu'on eût observés chez l'homme soumis à la même expérience. Buchner ("^) a repris ces recherches. Il mêle une grande quantité de spores de la bactéridie à des spores de lycoperdon giganteum dont la légèreté est très grande et dont le diamètre n'atteint pas la moitié du diamètre d'un globule du sang humain. La poudre ainsi formée est desséchée sur du chlorure de calcium et mise en suspension dans une chambre close où respirent les animaux. Les souris succombent au charbon en moyenne après 60 heures. Quelques-unes restent vivantes et quelques autres meurent de pneumomie. Les bacilles ont pénétré dans le sang des souris atteintes, excepté dans celles qui sont mortes de pneumonie. Aussi Buchner déclare que les spores charbonneuses ou les bacilles qui en proviennent ont le pouvoir de traverser la surface du poumon en dehors de toute lésion mécanique, de passer dans les voies lymphatiques et d'aller ainsi végéter dans les organes profonds. La pneumonie n'est nullement nécessaire pour favoriser l'infection et constitue au contraire un obstacle à la pénétration du virus ; elle est un mode de résistance locale.
Cependant les résultats obtenus par Buchner ne peuvent être assimilés aux phénomènes observés dans les conditions naturelles. Par mètre cube d'air respiré par ses animaux, ce savant plaçait 100 millions de germes charbonneux, tandis qu'un air ordinaire contient à peine 10 à 15000 microbes par mètre cube. Si l'on recherche, comme l'ont fait MM. Straus et Dubreuilh le nombre maximum de germes contenus dans un mètre cube d'air d'une salle d'hôpital qu'on s'est attaché à charger le plus possible de poussières flottantes, on obtient des chiffres dont le plus élevé ne dépasse pas 500000, et dans cette quantité le nombre des microbes spécifiques est bien faible. Il ne faut pas prendre pour terme de comparaison la tuberculose pulmonaire, car celle-ci est une maladie longtemps locale où le poumon offre au bacille les meilleures conditions de développement, ce qui n'est point le cas pour le bacille typhique. Pour produire une infection sanguine par la voie pulmonaire, il faut que les microbes pathogènes soient condensés dans un petit volume d'air comme dans les expériences de Buchner, En ce qui concerne la fièvre typhoïde, ces conditions se réalisent rarement et, quand elles existent, elles se limitent à un
(') Kocii's u. Flûgge's ZeUschrift f. Hygiène, Bd I, Heft 1, p. 45.
(2) Aertzl.-IntelUgenzbl, n"' 12, \7> el 14, 1880; Miinchener medic. Worhenschrift, 1887, p. 10'27, et 1888, p. 263 et 287.
Ç") Straus et Dubueuilh, Sur l'absence de microbes dans l'air expiré; Ann. c'e l'InslUiU Pasteur, 1888, p. 185,
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espace restreint; aussi ne connaît-on sous ce rapport que des épidémies de chambrées, de maisons ou des cas sporadiques.
L'objection de Buchner, qu'il faut une plus grande quantité de spores charbonneuses pour produire l'infection par la voie digestive que par la voie pulmonaire, tombe devant ce fait qu'une minime quantité de germes typhiques, introduits dans l'intestin, peut y persister pendant un temps plus ou moins long, s'y multiplier à l'occasion de circonstances adjuvantes et envahir l'individu.
Nombre de cas d'infection atmosphérique succèdent peut-être à la déglutition des germes apportés dans la bouche ou les premières voies de la respiration.
A quelle distance le virus de la fièvre typhoïde peut-il être transporté par les mouvements de l'air? On admet généralement que l'infection ne se transmet pas à une grande distance. Elle dépend évidemment du degré de dilution du virus. A moins de circonstances exceptionnelles, une très petite quantité de germes n'aboutit pas à faire éclore la fièvre typhoïde. Cependant, des observations bien prises permettent de penser que le transport du contage typhique peut se faire jusqu'à 1800 mètres. Tel est le fait observé par le docteur Froidbise, médecin de bataillon à Anvers.
L'établissement militaire de Saint-Bernard, servant de dépôt d'habillement à quatre régiments d'infanterie, est situé à deux lieues au sud d'Anvers, séparé de l'embouchure du Rupel dans l'Escaut par une distance de 1800 mètres. Dans cet établissement, la fièvre typhoïde était inconnue depuis de très longues années. Au mois d'août 189!2, une épidémie grave de fièvre typhoïde éclata, sans qu'on pût invoquer ni le surmenage, ni l'encombrement, ni la mauvaise alimentation, ni la souillure des latrines ou des égouts, ni l'importation par un malade ou par des vêtements, ni l'impureté de l'eau, ni la contagion par les poussières <lu^ sol ou des appartements. L'enquête permit de reconnaître que les grands travaux exécutés pendant l'été de 1892 à l'embouchure du Riqiel, rivière où viennent se déverser les immondices de Bruxelles et de Matines, avaient amoncelé sur la rive gauche, sur une surface de 7 à 8 hectares, 500 000 mètres cubes de vase. L'épidémie avait commencé le 22 août et s'était terminée le 20 octobre. Or les vents favorables, c'est-à-dire capables de diriger les poussières du foyer de vase vers l'établissement de Saint-Bernard, avaient duré exactement du 12 août au 10 octobre. Avant et après cette période, la direction du vent avait été contraire et les poussières n'avaient pu être projetées vers la caserne.
Le bacille typhique peut se transmettre par la voie sanguine de la mère au fœtus. Les recherches que j'ai faites avec Widal (') ont montré que le microbe inoculé à une femelle en gestation traversait le placenta pour gagner le sang du fœtus. Les mêmes faits s'observent dans la fièvre typhoïde humaine. L'avortement est fréquent dans le cours de la maladie; aucune période de la grossesse n'en met à l'abri (^).
Ncuhaus a retiré le bacille typhique du foie et de la rate d'un fœtus expulsé par une femme atteinte de fièvre typhoïde ('). Nous-mème (*), dans le placenta d'une femme atteinte de dothiénentérie au quatrième mois de grossesse et qui avait avorté le douzième jour de sa fièvre, nous avons trouvé en grande abondance le bacille d'Eberth. La gélatine inoculée avec le sang qui s'écou-
(') Arch. de phynoL, 1887.
(^) CoRBiN, Tlièse de doctorat, Paris, 1890. (■■) Neuhaus, Berl. Idin. Wocli., 1886, n° 24. ('•) Arrldv. de Pliysiul., 1887. p. 2,50.
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lait du placenta, après section faite dans son intérieur, donnait des colonies nombreuses. Quarante-huit heures après l'inoculation du bacille typhique à des femelles de cobayes en gestation, nous avons retrouvé le microbe dans le iquide amniotique. Une autre femelle, deux jours après l'inoculation dans le péritoine, avorta de deux fœtus dont les organes (foie et rate) contenaient des bacilles de la fièvre typhoïde. Elle résista pourtant et guérit.
Les résultats de ces recherches ont été confirmés par Eberth (i), Hildebrandt(^) et Ernst (^). Ce dernier auteur a décrit des embolies bacillaires siégeant dans l'artère sphénique d'un fœtus de 7 mois né au cours d'une fièvre typhoïde.
L'avortement est-il toujours provoqué par la pénétration de germes dans le sang du jeune être? L'intoxication par les produits solubles du bacille du sang maternel n'est-il pas dans certains cas la cause suffisante de la mort du fœtus? J'ai fait des inoculations de semences prises dans les organes d'un embryon que m'avait fait remettre M. Chauffard. Il provenait d'une femme qui avait avorté au troisième mois de sa grossesse, daits le cours d'une fièvre typhoïde. Les inoculations sont restées stériles. Peut-être n'avaient-elles pas été assez nombreuses pour permettre de déceler la présence du microbe si celui-ci n'existait qu'en très petit nombre?
Comme l'avortement ne se produit pas toujours, en particulier dans les formes légères de la maladie, il faut admettre que le fœtus triomphe de l'infection ou de l'intoxication. A-t-il désormais acquis l'immunité? Ce résultat est probable; les renseignements précis font défaut. Cependant M. Ramond(*) a pu démontrer expérimentalement que les petits issus d'une lapine, atteinte de fièvre typhoïde, présentaient une résistance considérable aux essais ultérieurs d'infection.
L'autopsie des fœtus expulsés dans les premiers mois de la grossesse ne laisse pas reconnaître les lésions ordinaires de la fièvre typhoïde; les plaques de Peyer, les ganglions, la rate ne présentent pas d'hypertrophie très apparente. Il s'agit en pareil cas d'une véritable septicémie typhoïde, analogue à celle qu'on produit chez les animaux d'expériences ou qvie l'on observe chez quelques malades (°). Cependant, quand le fœtus est âgé de 7, 8 ou 9 mois, on a pu constater l'hypertrophie des plaques de Peyer et des ganglions mésentériques (Hastelius) (*). Cette dernière observation est intéressante parce qu'elle démontre que la lésion des plaques de Peyer n'implique pas toujours que l'infection ait eu son point de départ dans la cavité intestinale.
Une nourrice typhique peut-elle transmettre par l'allaitement à un enfant sain la fièA're typhoïde? Gerhardt a vu cinq nouveau-nés qui ont été nourris sans inconvénients par leur mère atteinte de dothiénentérie. Par contre, Hérard, Uffelmann ont observé des cas de contagion. Mais est-ce bien ici par le lait maternel que le virus a été transmis?
n Eberth, Forischrit. d. Medic, VII, n° 5, p. ICI. {^) HiLDEBRANDT, Ibid., VII, n» 23.
Ernst, Berl. klin. Woch., 1889, p. 994. C^j Ramond, Loc. cit., p. 24.
(^) Chantemesse et Widal, Soc. médic. des hôpitaux, mars 1890. {^) EiCHHORST, l. IV, p. 584.
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D.— CAUSES QUI FAVORISENT L'INVASION DU BACILLE TYPHIQUE
Nous venons d'étudier les divers caractères du bacille typhique; nous savons qu'on l'a i^encontré dans l'air, les poussières, le sol et l'eau, etc. Il se rencontre chez le typhique et l'individu indemne de toute dothiénentérie antérieure ou actuelle, tantôt vivant à l'état de saprophyte inofîensif, tantôt à l'état de germe pathogène sécrétant une toxine puissante, dont nous connaissons les elîets sur l'organisme. Ce microbe peut franchir les parois intestinales, les alvéoles pulmonaires; quand il a gagné les viscères, la fièvre typhoïde est constituée. Mais les conditions de cet envahissement ne sont pas toujours les mêmes.
Dans une première série de faits, toute une agglomération d'individus est prise, sans distinction bien nette d'âge, de sexe, de tempérament. Il s'agit d\ine épidémie.
Parfois au contraire, la fièvre typhoïde frappe çà et là, elle choisit de préférence des sujets jeunes, surmenés, dans un état particulier de débilité organique, et vivant dans un milieu spécial. Il s'agit de fièvre typhoïde sporadique.
Ces deux ordres de faits méritent d'être envisagés séparément; ici, le microbe joue le rôle essentiel, l'organisme n'apparaissant presque que comme un réceptacle sans défense; là, les conditions étrangères au virus dominent la scène puisqu'elles préparent le terrain. Il existe cependant entre ces deux formules étiologiques des zones de transition; des cas de dothiénentérie, d'abord isolés, atteignant quelques individus puis se généralisant rapidement à toute une partie de la population.
Lorsque la fièvre typhoïde envahit une agglomération, il semble que le génie épidémique, suivant l'idée ancienne, domine tout; c'est un village entier, une caserne, une ville qui sont frappés. Jeunes et vieux, individus robustes ou affaiblis, chacun paye son tribut à l'infection, comme s'il s'agissait de la peste ou du choléra.
Mais parfois le médecin se trouve en présence d'un cas isolé; il s'agit d'un jeune homme, surmené par une longue marche ou des privations etc., qui ressent les premières atteintes de la fièvre typhoïde à l'exclusion de toutes les personnes de son entourage. Ici les conditions individuelles de réceptivité priment tout; le bacille peut provenir du dehors, de l'eau, des aliments, des poussières, etc., parfois des voies digestives, où il végétait silencieux et sans avenir pi'obable. Les circonstances ont été les facteurs dominants de la maladie, parce que le génie épidémique, c'est-à-dire la virulence, faisait défaut.
Maladie de la jeunesse et de l'âge adulte, la fièvre typhoïde est rare après 40 ans. La démonstration de ce fait se lit dans le tableau suivant, que j'emprunte à M. Brouardel (*).
(') Brouardel, Recueil du Comité consultatif dliygiène, 1891.
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DÉCÈS PAR FIÈVRE TYPHOÏDE A PARIS DE 1880 A 1889. — RÉPARTITION d'aPRÈS LES AGES
0 à 1 ail 56
là 5 ans 1,041
au-dessus de 50 ans 555
La fièvre typhoïde se montre plus fréquente chez l'homme (E. Besnier) ; elle est plus meurtrière chez la femme (Hayem, C. de Gassicourt): elle frappe sévèrement les nouveaux venus dans une grande ville, à Fencontre du citadin; celui-ci en effet, exposé, dès le jeune âge, à boire une eau sovivent contaminée, contracte de bonne heure la fièvre typhoïde ou s'immunise progressivement ; le campagnard, au contraire, buvant, dès son arrivée à la .ville, une eau impure ou prenant des aliments contaminés de bacilles typhiques, n'offre qu'une résistance relative et de durée assez courte à l'infection dothiénentérique.
Nous ne connaissons aucune maladie dont l'atteinte présente ou antérieure prémunisse contre la fièvre typhoïde; ni la variole (E. Besnier), ni l'impaludisme (L. Collin), ni la tuberculose (') ne possèdent aucune action préventive. Au contraire, certains états de santé qui siègent aux limites de la physiologie et de la pathologie favorisent l'invasion du bacille typhique, ou la rendent plus grave. Niemeyer et Rokitansky croyaient à la rareté de la dothiénenlérie au cours de la grossesse, les statistiques de Cazeaux montrent qu'il n'en est rien.
Les modifications de la santé qui surviennent sous l'influence de l'encombrement, de la fatigue, du surmenage, de la misère physiologique ont été maintes fois invoquées pour expliquer l'apparition de la maladie et sa gravité. Ces divers facteurs ont été surtout mis en relief par les médecins militaires (^). Il n'est pas l'are, en effet, d'observer des cas de fièvre typhoïde dans un régiment à la suite de marches forcées, de manœuvres longues et fatigantes, sans que le plus souvent rien dans le régime alimentaire puisse faire soupçonner un nouvel apport de germes infectieux. Le bacille, venu du dehors (poussière, air, eau), ou bien se trouvant au préalable dans les voies digestives des indiAddus, se développe ici grâce aux conditions de réceptivité de l'organisme surmené. La fièvre typhoïde survient comme certains cas de broncho-pneumonie, de pneumonie ou d'érysipèle, dont les agents infectieux si répandus dans la nature n'envahissent cependant l'économie, qu'à la faveur de conditions étiologiques spéciales sinon spécifiques.
Les recherches expérimentales de Nocard et E. Roux, de Charrin et Roger, ont mis en évidence l'influence de la fatigue et du surmenage.
L'action favorisante des émanations putrides, de l'ingestion de viandes
(*) Voyez DoDERO, Thèse de doctorat, Lyon, 1895.
(-) Kelsgh, Traité des maladies épidémiques, Paris, 1894; — Vaillard, Soc. médic. des hôpitaux, 1889; — et Bulletin médical, octobre 1897.
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avariées ou de liquides souillés, dans l'apparition de certaines épidémies de fièvre typhoïde, est chose admise par tous. La découverte du bacille d'Eberth ne porte pas atteinte à la réalité des faits observés par Murchison; elle en donne une interprétation plus rigoureuse. Ces causes diverses agissent en effet en diminuant la résistance organique. Les expériences de Stich, puis de Panum, de L. Becq, les observations de Walder, les faits connus sur la production de certains ictères et embarras gastriques, à la suite d'absorption d'eaux souillées ou d'inhalations de gaz délétères (Landouzy, Fernet, Stirl- Ducamp) montrent quelle puissance possèdent tous ces facteurs pour inhiber l'énergie vitale, et favoriser la production des maladies infectieuses.
La fièvre typhoïde est surtout fréquente en automne; elle n'est pas rare au moment des grandes chaleurs, dans les villes, pour diverses raisons, au nombre desquelles doivent entrer les changements que subit la flore intestinale à cette période de l'année.
Considérée autrefois comme exceptionnelle dans les pays tropicaux par Dutrouleau et Morehead, la fièvre typhoïde y semble aujourd'hui aussi fréquente que dans les régions plus tempérées. (Bérenger-Féraud, de Renzi.)
Telles sont, rapidement esquissées, les principales conditions d'apparition de la fièvre typhoïde. Il existe encore bien des inconnues, et cette élection qui, dans le conllit de la cellule végétale et de la cellule humaine, assure la réalisation de la maladie ne cesse pas que d'être parfois mystérieuse. Faut-il admettre l'intervention nécessaire d'une symbiose microbienne, qui exalterait la virulence du bacille typhique? La chose est possible, mais non démontrée. Il serait intéressant d'étudier la flore microbienne des voies digestives d'un individu au début de l'infeclion typhique, avant la production de toute diarrhée. Peut-être constaterait-on des modifications particulières dans cette flore, qui permettraient au bacille d'Eberth de pulluler sans entrave. Le coli-bacille normal semble jouer en effet un rôle utile dans l'économie; il s'oppose au développement, dans la cavité intestinale, d'une foule de microbes pathogènes, absolument comme dans un champ les herbes sauvages entravent la pousse des graines que l'on y a semées. Mais survienne une modification passagère, dans le nombre ou la qualité des hôtes intestinaux, les conditions ordinaires de la résistance peuvent être entièrement transformées.
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Des principes d'étiologie que nous venons d'exposer, il ressort que la prophylaxie doit être envisagée à deux points de vue : avant et après l'éclosion de la maladie.
Avant cette éclosion, la prophylaxie est générale : protéger l'eau de boisson, le sol des habitations et des villes, l'air, les aliments contre toute cause de souillure. Parmi les mesures à prendre dans un milieu qui risque d'être contaminé ou qui l'est déjà, quelques-unes méritent une attention particulière : la distribution d'une eau irréprochable et comme corollaire la suppression des causes de contamination autour des sources et des puits. Quand la fièvre typhoïde règne dans une localité et qu'on ne peut y amener de l'eau de sovu'ce à l'abri de
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loute souillure, il faut recourir à l'eau stérilisée artificiellement par la filtration à travers la porcelaine ou par la chaleur.
J'emprunte aux publications officielles deux documents qui ont rapport, l'un à l'armée, l'autre à la population civile. Ils démontrent l'excellence des mesures prophylactiques qui visent la qualité de l'eau de boisson contre le développement de la morbidité et de la mortalité typhoïdes.
Le premier se résume dans les tableaux suivants ('). Les mesures préventives ont été instituées dans l'armée française pendant l'année 1888; elles ont consisté dans l'amélioration des eaux potables, précaution qui a exercé « un effet décisif sur la naissance et le développement de la maladie » (de Freycinet), et dans la suppression des fosses d'aisances fixes.
RÉSULTATS CONSTATÉS DANS l'eNSEMDLE DE l'aRMÉE FRANÇAISE
PROPORTION % EN MOINS
ANNÉES
1886 et 1887
en 1889
en 1890
en 1889
en 1890
Nombre de cas de fièvre typhoïde Nombre de décès par la fièvre typli.
On voit que les mesures ont eu pour résultat de diminuer, pendant l'année 1890, la morbidité typhique de 49 pour 100 et la mortalité de 34 pour 100 dans toute l'armée française ; en ce qui regarde le gouvernement militaire de Paris, l'abaissement de la morbidité a atteint 75 pour 100 et celui de la mortalité 62 pour 100 du chiffre antérieur.
Les mêmes effets ont succédé à l'application des mêmes méthodes prophylactiques, quand l'observation a porté sur la population civile. M. Monod (^)
(') Empruntés au rapport de M. de Freycinet, ministre de la Guerre, au Président de la République. {Journal officiel, 15 févr. 1891.) Il serait injuste de ne pas mentionner ici la part importante qui revient, dans l'application des mesures prophylactiques, à M. Dujardin- Beaiimetz, inspecteur général du service de santé au ministère de la Guerre.
(2) Comité consultatif d'Hygiène publique de France, avril 1891.
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a recherché quelle a été la mortalité clans les communes de quelque importance, où la comparaison s'établit entre au moins deux années antérieures et deux années consécutives à la distribution d'une eau potable nouvelle, dont l'adduction a été autorisée par le Comité consultatif d'Hygiène. Ce travail a été fait pour 25 communes; il démontre que dans ces régions la mortalité par fièvre typhoïde a été presque nulle depuis l'achèvement des travaux. Au point de vue <le la mortalité générale, l'abaissement du chiffre a été variable, suivant le tribut que payaient antérieurement les communes à la dothiénentérie. Les diminutions ont été pour 100 habitants de : 0,30 — 0,42 — 0,50 — 0,55 — 1,57 — 1,51 — 1,65 — 1,87 — 2,28 — 2,57 — 2,69 — 2,95 — 5,59 — 5,69 — 5,96 — 5,97 — 4,25 — 5,58 — 5,72 — 6,99 — 10,57 — 15,45.
Cette dernière diminution s'est produite dans une commune où la mortalité était, jusqu'à la nouvelle distribution d'eau, tout à fait excessive.
Il faut craindre l'usage de l'eau impure non seulement lorsqu'elle est livrée à l'état d'eau potable et pour ainsi dire d'une manière régulière, mais encore lorsqu'elle n'est utilisée qu'exceptionnellement (soins de toilette, etc.). Combien de cas de fièvre typhoïde ont été provoqués par l'usage de lait additionné d'eau mauvaise ou encore par l'absorption d'huîtres appétissantes que l'on engraisse au bord de la mer, à l'embouchure des rivières où ces mollusques se nourrissent avec de l'eau chargée de purin. Au moment de la cueillette, cette eau reste en plus ou moins grande quantité dans la coquille, qui l'apporte jusqu'à la bouche du consommateur. J'ai fait connaître une épidémie de fièvre typhoïde observée en Finance et qui avait cette origine. Les mêmes dangers existent pour les huîtres de certaines régions d'Angleterre et surtout d'Italie, en particulier pour les huîtres du port de Naplcs.
L'amenée d'eau pure est donc la mesure capitale à prendre contre la propagation de la fièvre typhoïde. A cette mesure préventive, il faut ajouter la suppression de toutes les causes qui provoquent et qui perpétuent l'infection du sol et des habitations. Les locaux où ont séjourné des malades, les chambres de caserne où des épidémies sont nées doivent être désinfectés. Les parois seront lavées avec une solution de sublimé à 2 pour 1 000 additionnée de quelques grammes de chlorure de sodium, repeintes ou reblanchies. Une attention particulière sera donnée à l'état du plancher, qui devra être soigneusement brossé et lavé avec une solution de sublimé; les poussières imbibées de liquides antiseptiques seront enlevées et détruites par le feu.
La désinfection des locaux par l'acide sulfureux, provenant de la combustion de 60 grammes de soufre par mètre cube d'air, rendra aussi des services. Les objets de literie devront être passés à l'étuve à vapeur sous pression (').
En temps d'épidémie, toutes les causes qui, à un titre quelconque, alï'aibhs^ sent la résistance des individus, doivent être écartées. La fatigue, le sui ménage, l'insuffisance de l'alimentation en nourriture et en air pur, les refroidissements, les émotions morales dépressives favorisent la pénétration et la pullulation de germes qui, sans eux, n'auraient pu poursuivre leur culture et triompher de la défense cellulaire.
Ce n'est pas seulement' en temps d'épidémie que les causes débilitantes favorisent l'invasion de la fièvre typhoïde. Nous avons vu plus haut à quel degré le bacille typhique était un germe répandu dans la nature, quelle était l'exiguïté
(') Les taches de sang sur les linges devront être préalablement lavées à l'eau de javelle, pour éviter des manfues indélébiles.
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de ses besoins, sa résistance à la dessiccation, au froid, etc. Ce microbe est présent plus souvent qu'on ne suppose dans le sol, dans l'eau, dans l'intestin de personnes en bonne santé. Il y reste fréquemment silencieux, même introduit dans le corps de l'homme, parce qu'il est en trop petit nombre ou en virulence trop faible. Viennent des causes adjuvantes et le microbe se révèle infectieux. C'est pour cela que la fatigue, le surmenage, l'alimentation insuffisante sont des causes si puissantes de fièvre typhoïde. Dans les armées en marche, la dothiénentérie surgit comme spontanément. Elle se montre encore avec les mêmes allures parmi les troupes de garnison soumises à des fatigues exceptionnelles; elle fi'appe avec le plus de fréquence et d'intensité les diverses armes suivant la proportion de fatigue qu'elles subissent. Une mesure vraiment efficace de prophylaxie consiste donc à placer les agglomérations capables de contracter la fièvre typhoïde en dehors, à l'abri de ces causes de débilitation organique. Accroître et assurer la résistance de l'organisme d'une part, détruire ou éloigner le virus d'autre part, voilà les deux termes qui comprennent toute la prophylaxie de la maladie.
L'évacuation des locaux en cas d'épidémie est une mesure excellente, devenue classique en pi'ophylaxie militaire, depuis les travaux de Léon Colin. Elle permet d'ordinaii'e la suppression immédiate de la cause principale et de la plupart des causes secondes de la maladie.
Les précautions à prendre pendant l'évolution typhique permettent d'éviter la contagion pour le présent et pour l'avenir. La plus grande propreté doit régner sur le corps et les vêtements du malade et dans sa chambre ; les gardes ne prendront aucun repas dans la pièce. Avant de sortir, les mains seront nettoyées avec la brosse, l'eau chaude et le savon, et désinfectées dans une solution de sublimé à 1 pour 1 000. Les linges souillés seront placés dans une petite cuve contenant de l'eau, et gardés jusqu'au moment où ils pourront subir l'action de l'eau bouillante pendant une demi-heure. Les objets de literie trop gros pour prendre place dans cette cuve, matelas, oreillers, etc., seront ultérieurement désinfectés dans l'étuve à vapeur sous pression.
Tous les produits émanés du patient, qui peuvent renfermer le germe typhique (matières fécales, urine, crachats), doivent être reçus dans un liquide antiseptique assez puissant pour les stériliser vite, et assez peu coûteux pour que son usage soit accepté par tous.
Des expériences publiées en Allemagne, au cours de ces dernières années, ont attribué à la chaux une action antiseptique remarquable à l'égard du bacille typhique et du bacille cholérique. Une proportion minime de chaux (4 pour 1000) suffirait, d'après Liborius, Kitasato et Pfûhl, pour détruire sûrement ce bacille dans les matières fécales qui le renferment. Ces résultats étaient si précieux .pour la pratique, au cas où ils seraient reconnus exacts, que nous avons cru devoir, M. Richard et moi ('), répéter les expériences.
Dans des ballons purs, à fond plat, nous avons introduit 50 centimètres cubes de selles dothicnentériques, nous avons stérilisé les flacons et leur contenu à l'autoclave et les avons ensemencés avec une culture de germes typhiques. Après huit jours, la culture était abondante et nous nous trouvions, pour la désinfection, dans les conditions de la pratique. Nous avons préparé du lait de chaux à 20 pour 100 de chaux, du chlorure de chaux à 5 pour 100, du sublimé à
(') Richard et Chantemesse, Rapport communiqué au Comité consultatif d'Hygiène publique de France (8 juillet 1889).
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1 pour 1 000 et du sublimé à 1 pour 1 000 additionné de 5 pour 1 000 d'acide chlorhydrique.
Nous avons ajouté aux cultures un centimètre cube, soit 2 pour 100 en volume, de l'un des désinfectants. Le flacon était secoué pour opérer le mélange; au bout d'une demi-heure, d'une heure, de deux heures et demie, de quarantehuit heures, on ensemençait, avec une gouttelette du liquide, un tube de gélatine traité par le procédé d'Esmarch. Voici, sous une forme synoptique, les résultats des ensemencements : le signe + indique que la culture a prospéré ; le signe — qu'elle est restée stérile.
APRÈS 1 HEURE
A PU il; S 3 lieures ^/^
APRÈS i8 HEURES
Selles typhiques ^
Sublimé à 1 pour 1000 adtlitionné do 5 pour 1000 d'acide chlorhydrique. . .
Chlorure de chaux à 5 pour 100
On voit que le lait de chaux seul a stérilisé les selles typhiques dans la proportion de 4 pour 1 000 de chaux, et que la désinfection était obtenue déjà au bout d'une demi-heure, tandis que le même résultat n'a été atteint ni par l'addition du chlorure de chaux dans la proportion de 1 pour 1 000, ni par celle du sublimé dans la proportion de 1 pour 50000, soit pur, soit mêlé à l'acide chlorhydrique, suivant la méthode de Laplace (').
(') La chaux vive, mélangée en fragments avec les matières fécales liquides, se délite mal; elle agit moins bien et surtout bien plus lentement que le lait de chaux. La chaux étcMnlc, pulvérulente, ne convient pas plus, parce qu'elle se pelotonne dans les selles diarrhéiques et que le mélange ne se fait jamais intimement. La chaux éteinte a l'avantage de se conserver bien mieux que la chaux vive, et c'est elle qui, dans la pratique courante, devra servir à préparer le mélange. Voici la meilleure façon d'avoir toujours à sa disjjosilion du lait de chaux actif. On fait se déliter de la chaux de bonne qualité, en l'arrosant peu à peu avec la moitié de son poids d'eau. Ouand la délitescence est effectuée, on met la poudre dans un récipient soigneusement bouché et placé en un endroit sec. Comme un kilogramme de chaux, qui a absorbé 500 grammes d'eau pour se déliter, a acquis un volume de 2"', 200, il suffit de le délayer dans le double de son volume d'eau, soit 4'", 400, pour avoir un lait de chaux à 20 pour 100. Ce licpiide doit être employé tout frais; on i)eut le conserver pendant quelques jours, à la condition de le maintenir dans un vase bouché. Le lait de chaux avec lequel nous avons fait nos expériences datait de trois jours. Lorsqu'on n'est ]ias sûr de la qualité du lait de chaux qu'on a à sa disposition, on peut l'essayer en l'ajoutant aux matières à désinfecter jus(]u'à ce que le mélange bleuisse nettement le papier de tournesol.
Il suffit, lorsqu'on veut désinfecter des selles typhiques, de verser sur elles une proportion de ce lait de chaux égale en volume à 2 pour 100.
Il n'est pas nécessaire de ménager beaucoup le liquide désinfectant, atlendu qu'à Paris le kilogramme de chaux vive coûte 0 fr. 05 et qu'avec cette faible somme on ijeut désinfecter 250 litres de matières. On ne peut stériliser par ce procédé que les selles liquides. Lorsqu'on aura à désinfecter une fosse dans lat[uelle auront été vidées des selles typhiques, il suffira de verser, par le haut, le lait de chaux dans la proportion indiquée. Si les matières de la fosse sont en putréfaction, il se dégagera d'abord des torrents d'ammoniaque que la chaux déplace de ses combinaisons salines, et une partie de la chaux sera perdue pour la désinfection. On brasse le liquide avec une perche pour faciliter le départ de l'ammoniaque et pour rendre le mélange homogène. On verse le lait de chaux jusipi'à ce (ju'on obtienne une réaction nettement alcaline au papier de tournesol.
De l'eau d'égout en nature que nous avons additionnée de 1 pour 100 de ce lait de chaux
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D'après H. Vincent (') le chlorure de chaux additionné de 1 pour 100 d"acide chlorhydrique, et surtout le sulfate de cuivre, acidifié par l'acide sulfurique, seraient d'excellents agents de désinfection des selles typhoïdiques.
SCHÉMA DE LA FIÈVRE TYPHOÏDE
Nous connaissons maintenant les principales propriétés du bacille d'Eberth ; les conditions qui favorisent son arrivée au contact de l'homme, ses moyens de multiplication et de défense, c'est-à-dire les substances solubles toxiques qu'il sécrète autour de lui et qui portent leur action non seulement sur le point même où siège le bacille, mais plus loin, sur le système nerveux des animaux, sur le cœur, sur la circulation, etc. Étant donné ce que nous savons de la physiologie humaine, nous pouvons imaginer théoriquement ce que peut être le conflit entre le microbe et l'organisme et dessiner le panorama des principales phases de la lutte. Aussi bien, une description schématique permettra-t-elle de mieux saisir dans leur ensemble les lésions anotomiques et les symptômes qui caractérisent l'évolution de la fièvre typhoïde. Les étapes de la lutte qui s'engage sont au nombre de deux ou de trois, suivant que le microbe prend la possession complète de l'organisme et le tue, ou que celui-ci finit par se débarrasser de l'envahisseur. Il y a donc, en ce qui concerne ce facteur de la maladie, une période de germination, une période d'infection totale, une période d'élimination.
i" Période de germination. — Les germes typhiques apportés d'ordinaire dans la cavité intestinale se multiplient. Ils triomphent des premières résistances qu'ils rencontrent dans le milieu intestinal (concurrence vitale d'autres germes) soit par leur nombre, soit par leur virulence, soit par une symbiose accidentelle avec des microbes favorisants. Ils se tassent dans l'extrémité inférieure de l'intestin grêle, là où le contenu liquide subit la plus longue stase. Ils pénètrent dans la muqueuse intestinale par leurs mouvements propres et aussi absorbés qu'ils sont par les nombreux phagocytes qui parcourent constamment la surface de cette membrane. Parfois — et ce phénomène doit être fréquent — les envahisseurs sont détruits par les cellules phagocytaires venues de la muqueuse, de la lymphe ou du sang. La fièvre typhoïde n'est pas créée. L'individu atteint peut ne pas même avoir trace de malaise, ou bien présenter quelques légers signes d'intoxication. Cependant les garde-robes de cet homme bien portant contiennent le bacille typhique et peuvent le transmettre. Combien de temps ce microbisme latent peut-il durer? On ne sait. Si pendant cette période de latence l'organisme subit un choc, un empoisonnement d'origine interne ou externe, un surmenage, un refroidissement, etc., etc., l'envahisseur qvii avait été maintenu à la frontière de l'organisme peut pénétrer. L'invasion principale se fait par les voies lymphatiques, plaques de Peyer, ganglions mésentériques, etc. Pendant qu'un certain nombre de germes sont fixés,
s'est clarifiée très rapidement par la formation d'un coagulum léger qui s'est collecté à la surface et sur le fond de l'éprouvette ; les ensemencements, avec une gouttelette puisée au centre, ont démontré que, même au bout de 2 heures et demie, la stérilisation n'était pas obtenue, mais la croissance des colonies était notablement plus faible que dans le tube témoin.
— Voyez sur cette question de prophylaxie le Traité d'hygiène de M. Proust et le rapport de ce savant au Comité consultatif d'Hygiène, 1890.
(') H. Vincent, A7in. Inst. Pasteur, Janvier, 1895.
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entourés, par les phagocytes, et sont localisés dans les plaques, dans les ganglions, formant là de monstreux granulomes infectieux, d'autres microbes qui luttent contre les cellules par leurs sécrétions toxiques et leur multiplication vont plus loin, emportés par leurs mouvements propres et aussi par des corps des cellules blanches dans lesquels ils ont pullulé et qui les charrient suivant le phénomène de la métastase capillaire. Jusque là, il n'y a pas d'infection sanguine proprement dite. Cependant la puUulation des microbes dans les voies lymphatiques de l'intestin et du mésentère ne laisse pas que de mettre en circulation une certaine quantité de toxine et le poison agit comme il a l'habitude de le faire, sur le système nerveux, sur les sécrétions du tube digestif. Sans présenter de symptômes graves, l'homme atteint éprouve des malaises qui augmentent peu à peu. Il ressent surtout de la fatigue (voyez plus haut l'action de la toxine sur la moelle des animaux); la moindre tâche est pénible et exige un effort cérébral pour être accomplie. Le sommeil se perd. Le vertige apparaît surtout dans la station debout. La tète est douloureuse, il y a quelques douleurs abdominales accompagnées de diarrhée et le plus souvent de constipation. La langue est sale, l'appétit diminué. On voit des troubles vaso-moteurs qui donnent lieu parfois à des épistaxis. Le cerveau n'étant touché qu'après la moelle, si le malade est énergique, il peut encore commander à ses muscles, faire par exemple une longue marche pour arriver à l'hôpital, où il tombe, prostré et délirant.
2° Période d'infection totale. — Les barrières lymphatiques sont franchies; le canal thoracique a déversé l'infection dans le sang; de centripète, celle-ci est devenue centrifuge. L'infection totale ne se fait pas brusquement. Elle est l'œuvre des derniers jours du premier septénaire de la maladie.
Alors se développent avec plus d'amplitude et d'acuité les phénomènes d'intoxication de la première période. Les bacilles typhiques ne restent pas I iigtemps dans le sang de la circvdation générale ; ils y sont charriés cependant, puisqu'elle est leur voie d'accès pour atteindre les glomérules du rein ou le sang de la circulation placentaire fœtale. Ils forment aussi, dit-on, par des embolies cutanées, les taches rosées lenticulaires. Le sang est débarrassé de ses bacilles par les organes munis de capillaires multiples qui exercent sur lui comme des actes de filtration; en premier lieu, la rate qui se tuméfie et subit le contre-coup de l'intoxication et des perturbations vasculaires provoquées par les germes fixés dans son parenchyme ; puis le foie, ensuite le poumon, la moelle des os, etc. Il n'est peut-être pas d'organe où le bacille typhique ne puisse s'arrêter et créer un foyer de multiplication. Le caractère essentiel de cette période d'infection totale réside dans la multiplicité des foyers microbiques, dans l'abondance de la toxine sécrétée, dans les effets de cet empoisonnement sur les fonctions, la structure, l'harmonie des grands appareils organiques. Le système nerveux est le plus sensible de tous au poison. La faiblesse extrême, la prostration, la diminution de la sensibilité, l'ataxic des mouvements, l'insomnie, le délire traduisent les effets de son intoxication.
Les ganglions cardiaques sont touchés à leur tour. L'expérimentation nous a montré la faiblesse et en dernier lieu l'arrêt des battements du cœur des animaux, tandis que l'irritabilité électrique du myocarde est encore conservée. Il faudra nous attendre dans la clinique humaine à voir jouer un rôle important aux troubles de la circulation cardiaque, aux modifications du pouls. La réac-
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lion est assez nette pour qu'on ait pu chercher dans le pouls la clef du pronostic de la maladie (Liebermeister).
La congestion intestinale allant parfois jusqu'à l'hémorragie et se traduisant par une diarrhée qui est dans son essence une évacution éliminatrice et bienfaisante ; les désordres locaux provoqués par l'accumulation des parasites dans les plaques lymphatiques de l'intestin, désordres qui aboutissent aux ulcérations, aux perforations, etc., tout cela est le résultat de la pullulation et de l'intoxication microbiennes.
Les autres cellules des parenchymes ne sont pas épargnées. Dans le rein, la dégénérescence des cellules des tubes contournés accompagne les lésions anatomiques des glomérules, la congestion vasculaire et se traduit par l'albuminurie, l'oligurie, la rétention de déchets toxiques, etc. Les cellules hépatiques sont aussi profondément altérées et perdent leur pouvoir antitoxique. Le poumon est plus ou moins congestionné ; sa résistance à l'invasion des germes atmosphériques est entravée.
Alors l'organisme humain dont les plasmas sont imprégnés de poison, dont les cellules chargées de lutter contre une invasion extérieure sont plus ou moins paralysées, dont les parenchymes sont dégénérés à un degré variable, dont les circulations générale et locale sont entravées, devient une proie facile à une invasion secondaire partie des voies respiratoires, digestives ou d'une région quelconque. Il semble a priori que la toxi-infection qui depuis le début n'a fait qu'augmenter doive submerger totalement la résistance de l'organisme et amener inévitablement la mort. Le fait n'est malheureusement pas rare. Mais en face de l'invasion du microbe vivant, de sa pullulation, du poison qu'il sécrète, se dresse la résistance des cellules de l'organisme, qui, elles aussi sont des unités, capables de s'adapter pour se maintenir vivantes à des conditions pathologiques, de s'aguerrir à la résistance, de sécréter des substances anlimicrobiennes, antitoxiques, de se secourir mutuellement par l'effet d'un réseau qui les relie, le système nerveux. Les forces qui se mettent en présence se trouvent munies presque des mêmes armes. Si la résistance organique, par le fait de la maladie primitive ou d'une infection secondaire, a été trop profondément lésée dans sa totalité ou dans vm de ses appareils essentiels, la mort survient. Si la lésion n'a pas été trop profonde, l'adaptation de l'organisme se fait. L'envahisseur est chassé ou détruit; c'est la période d'élimination qui se déroule.
Quand l'empoisonnement est massif, la mort peut survenir de bonne heure, dans les dix premiers jours, et même plus tôt, au quatrième, troisième et deuxième jour (Murchison). Elle peut être due à la sidération nerveuse, comme dans les faits expérimentaux, le plus souvent à la détermination vers un appareil, perforation et hémori^agie intestinale, laryngo-typlius, myocardile, collapsus cardiaque, mort subite. Elle peut enfin être provoquée par une infection secondaire qui s'est développée à la faveur de la première maladie : pneumonie, broncho-pneumonie, gangrène, parotidite, erysipèle, etc.
,> Période d'élimination. — La maladie n'étant qu'un conflit entre des cellules végétales et animales, la période d'élimination commence à vrai dire dès le début, car il y a dès le début des envahisseurs mis hors de combat, absorbés et digérés par les phagocytes, ou immobilisés dans des territoires par l'apport successif des cellules (plaques de Peyer, ganglions, rate, etc.). En même temps que l'invasion progresse, la résistance le fait aussi. Il arrive un moment où les
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forces de résistance l'emportent. Les cellules qui localement ou à distance étaient empoisonnées par la toxine deviennent moins sensibles à ce poison ; elles s'y habituent comme elles s'habituent à d'autres poisons, le tabac, la morphine, l'alcool. L'offense des envahisseurs est donc moins grande à leur égard, tandis que la puissance des phagocytes qui englobent et digèrent les parasites, augmente. Un grand nombre de ceux-ci a été éliminé par les garde-robes, par le détachement des lambeaux mortifiés des plaques de Peyer et des follicules clos, par la sécrétion urinaire, quelquefois par l'expectoration, la bile, etc.
La vraie cause de la disparition des microbes réside essentiellement dans l'absorption, la digestion des pai-asites, dans le sang, la lymphe et surtout les tissus de la rate et organes analogues. Cette absorption, cette digestion sont l'œuvre essentielle des phagocytes. L'action de ceux-ci est aidée sans doute par des conditions adjuvantes, des modifications des plasmas, mais ces modifications elles-mêmes sont en majeure partie l'œuvre de ces éléments cellulaires. Les microbes qui ne sont pas encore détruits sont déjà absorbés dans leur pro toplasma. Ils peuvent encore vivre dans ce milieu, un certain temps, parfois des mois et des années, mais ils sont alors cantonnés pour ainsi dire hors de l'organisme. Ils constituent une lésion locale, mais ils ne font la fièvre typhoïde que s'ils parviennent de nouveau à se répandre dans la grande circulation sanguine. Les rechutes de la maladie ne sont pas autre chose que l'envahissement nouveau du sang par les parasites, lorsqu'une raison quelconque, appréciable ou non, comme un écart de régime, etc., est venue lever l'obstacle que les phagocytes opposaient à la sortie des bacilles d'Eberth hors des régions et tissus où ils les avaient cantonnés, non encore digérés.
Pendant que s'exécute ce travail d'incarcération et de destruction des bacilles d'Eberth, que l'on peut considérer comme une opération de police, les cellules des parenchymes dont le protoplasma a subi des dégénérescences diverses, reviennent à l'état normal, lorsque la molécule albumineuse qui les compose n'a pas été trop profondément modifiée. La dégénérescence granuleuse (tuméfaction trouble) ou granulo-graisseuse peut se réparer entièrement. Il n'en est pas de même quand la modification chimique a été jusqu'à la coagulation complète du contenu cellulaire (dégénérescence cireuse).
Il doit donc y avoir, une fois la convalescence confirmée, quand les microbes ont été éliminés ou détruits, que la toxine ne circule plus dans le sang, une période plus ou moins longue pendant laquelle se fait la réparation complète des tissus touchés par la maladie. Des cas doivent se présenter, où la lésion a été si légère et la réparation si complète, que la nutrition subit une poussée d'activité et que la santé ultérieure devient meilleure qu'avant. Mais il reste parfois comme suite d'une pareille intoxication des désordres locaux ou généraux qui pèsent lourdement sur la santé. Comment se font la croissance, le développement général d'un enfant qui a supporté dans le jeune âge une fièvre typhoïde grave? Que deviennent plus tard les organes qui, sans avoir subi dans le cours de la maladie une altération mortelle, ont cependant été touchés d'une manière irréparable, et présentent de ce fait une fragilité particulière?
Il n'est pas difficile de supposer que la vitalité, la force, le développement de la taille, la résistance des fonctions digestives, l'équilibre du système nerveux soient compromis chez les jeunes sujets qui ont subi une fièvre typhoïde grave. Les troubles nerveux, la faiblesse des facultés intellectuelles, les lésions d'organes évoluant sourdement, les néphrites, les cardiopathies, les scléroses, etc..
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ne semblent pas devoii^ être exceptionnels quand une dégénérescence s'est installée qui n'est pas intégralement réparable.
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Il nous faut maintenant étudier sur le cadavre et chez le vivant les lésions et les symptômes de la fièvre typhoïde et voir jusqu'à quel point ils se rapprochent du tableau que nous avons tracé.
Anatomiquement, la fièvre typhoïde est une inflammation spécifique. A n'envisager que les premières phases anatomo-pathologiques, on assiste à l'invasion et à la pullulation des bacilles et au combat que leur livrent les phagocytes. En dehors de ceux-ci, les cellules fixes des tissus, les éléments nobles des parenchymes, incapables de détruire le microbe, subissent ses atteintes, d'où les dégénérescences, de nature et de gravité variables, granuleuse, granulo-graisseuse, graisseuse, cireuse, pigmentaire, etc. A ces lésions, s'ajoutent les modifications qui portent sur la physiologie et l'anatomie des vaisseaux.
Étudié dans chaque organe, le processus se résume en ces termes : intoxication et parfois infiltration bacillaire, réaction phagocytique ; dégénérescence des parenchymes et modifications circulatoires, réparation normale ou anormale.
Le microbe pullule vigoureusement; les organes lymphoïdes qui donnent naissance aux phagocytes exagèrent l'activité de leur travail ; les modifications de la moelle osseuse, l'hypertrophie splénique et ganglionnaire en témoignent.
Pendant que se poursuit cette lutte, l'organisme humain est devenu remarquablement vulnérable à l'attaque d'un parasite accidentel quelconque ; les défenseurs ordinaires engagés dans un combat permettent, sans grande difficulté, l'invasion de nouveaux microbes, et les infections secondaires surviennent.
Enfin, quand la lutte est finie, la convalescence se fait, c'est-à-dire la réparation. Elle est l'œuvre d'un double travail anatomique : la résorption des cellules usées par l'assaut de la maladie et la régénération des cellules qui ont conservé assez de vitalité pour recouvrer leur état primitif. La première partie de la tâche appartient aux phagocytes ; ils englobent et digèrent les cellules affaiblies qui ne peuvent leur résister (Metchnikoff). Le résultat est la disparition, de l'organisme, de tous les tissus altérés; aussi voit-on souvent, après la fièvre typhoïde, une rénovation si parfaite, que des individus jouissent d'une santé meilleure que celle dont ils avaient coutume antérieurement (*).
(*) Les phagocytes (Metchnikoff) sont les cellules de l'organisme humain qui ont conservé par hérédité la propriété d'englober et de digérer des corps étrangers, ainsi qu'on l'observe dans le protoplasma des protozoaires. Les phagocytes jouissent tous de mouvements amiboïdes; les uns sont peu mobiles (endothéliums vasculaires, cellules amiboïdes du tissu conjonctif, cellules de la rate, de la moelle des os, des organes lymphoïdes), les autres sont doués de mouvements amiboïdes plus actifs (leucocytes polynucléaires et mononucléaires). Ils possèdent une sensibilité particulière qui se manifeste par une attraction ou une répulsion à l'égard des corps étrangers. Cette sensibilité (chimiotaxie positive ou négative) a été découverte par Stahl (188i) sur les plasmodes des myxomycètes et confirmée la même année par Pfeffer sur les zoospermes des fougères. Les phagocytes ont une chimiotaxie positive à l'égard des bacilles typhiques (Buchner, Berlin, klin. Wochens., 1890); ils sont capables de les englober et de les digérer; l'absorption et la
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Cependant l'œuvre des phagocytes n'a rien de providentiel. S'ils détruisent certains microbes ou certains tissus dont la résorption est utile, ils poussent leur travail aveugle contre toutes les cellules incapables de se défendre, incapables peut-être de sécréter, comme à l'état normal, une substance chimiolactique qui éloigne l'assaut des phagocytes (Metclinikofï) et ils font disparaître des éléments fixes des parenchymes auxquels ils se substituent pour s'organiser en tissu conjontif adulte. Les cellules fixes englobées par les phagocytes sont reproduites dans une certaine mesure par leurs cellules congénères, sous l'influence du processus karyokinétique; mais cette régénération est d'autant plus restreinte que l'élément détruit est lui-même plus différencié. Ainsi naissent les séquelles tardives de la dothiénentérie, les scléroses cérébromédullaires, vasculaires, cardiaques, rénales, etc.
J'étudierai successivement les lésions des divers appareils.
Appareil digestif. — Les manifestations anatomiques de la fièvre typhoïde sont surtout marquées au niveau de l'intestin grêle; celles du reste du Iractus intestinal méritent cependant d'être étudiées (').
Bouche^ pharynx, œsopliage. — Les lésions de la bouche sont rares, et n'ont d'ailleurs rien de spécifique. Duguet et Féréol ont signalé l'existence d'érosions superficielles sur les piliers du voile du palais. Celles-ci, lorsqu'on les cherche de propos délibéré se voient assez fréquemment. Du volume d'une lentille, à l'état isolé, elles se réunissent parfois et deviennent confluentes. Une prise faite sur ces érosions lenticulaires donne en général naissance à une culture de staphylocoque blanc. D'après Frey et Hoffmann, les follicules clos de la base de la langue sont fréquemment hypertrophiés, parfois môme ulcérés. La glossite est extrêmement rare au cours de la dothiénentérie {'■'). Les gencives deviennent fongueuses et se gangrènent quelquefois pendant l'évolution de fièvres typhoïdes graves.
Louis a rencontré une fois sur huit des ulcérations au niveau du pharynx et de l'œsophage; elles sont superficielles, rondes ou ovales, de !2 millimètres à 2 centimètres de diamètre. Les ulcérations œsophagiennes sont assez tardives; elles peuvent pénétrer jusque dans la tunique musculeuse, mais n'ont jamais occasionné de perforations. Louis, Chomel, Murchinson repoussent toute assimilation entre ces lésions et celles de l'intestin ('') ; cependant Cornil el Ranvier ont montré la similitude de ces altérations avec celles des follicules clos. Comme lésions exceptionnelles, il reste à signaler l'infiltration purulente sous-muqueuse du pharynx (Louis), et l'abcès rétro -pharyngique (Hoffmann) ('').
destruction intracellulaire des microbes sont très imparfaites lorsque ceux-ci sont doués d'une grande virulence et que les phagocytes n'ont point encore pris l'habitude de résister à leurs toxines.
(') Une observation d'anatomie comparée (Metchnikoff) montre que dans l'espèce animale les mêmes effets suivent les mêmes causes. Quand la larve de la mouche sécrète son enveloppe chitineuse. il se fait au-dessous de celle-ci une accumulation de phagocytes qui prend une apparence puriforme. La majeure partie des tissus de la larve sont ainsi dévorés, et les cellules qui l'ésistent donnent naissance à la mouche, animal désormais vigoureux et résistant, ca[iable de fournir une longue vie. Au contraire, les larves dont le corps persiste sans être résorbé donnent naissance à une classe de diptères (moustiques) prédestinée à une mort prochaine.
.John Hopk, Ho.y). Bull., mai 1898.
(5) Voyez Thèse Dérignac, Paris, 1880.
('') Hoffmann, Unlers. iih. d. Veràn. beim Alidoininalty. 1 vol. 402 p., Leipzig, 1869.
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Estomac. — La capacité de l'estomac est souvent augmentée; on a même signalé des cas de dilatation aiguë (Bartels, Bouchard, Fagge, Lepoil, Boas) ('). Quant aux altérations de la muqueuse, tout d'abord considérées comme de simples lésions cadavériques par Louis et Chomel, elles n'ont été réellement étudiées que depuis les travaux de Fox, Cornil, Chaufrard(^), qui ont suffisamment démontré la spécificité de certaines altérations des parois de l'estomac au cours de la fièvre typhoïde. La muqueuse est rouge et épaissie, parfois mamelonnée. Elle présente en certains points des placards hémorragiques, arrondis ou disposés en série linéaire. Les ulcérations spécifiques, qu'il ne faul pas confondre avec les pertes de substance d'origine cadavérique, sont assez rares. M. Chauffard n'en cite que trois cas authentiques; celui classique de Millard, qui fut suivi d'une perforation des tuniques stomacales, et ceux de Collingwood et de Josias.
Il est à remarquer que la fièvre typhoïde a été souvent signalée dans les antécédents de malades atteints d'ulcère simple de l'estomac.
La lésion microscopique se traduit par une abondante infiltration de cellules leucocytaires, dans le tissu sous-muqueux, de part et d'autre de la couche musculeuse de la muqueuse. Cette infiltration gagne le tissu conjonctif inteiglandulaire. Les cellules de l'épithélium et des diverses glandes stomacales subissent la dégénérescence granulo-graisseuse, ou se transforment par régression en simples cellules cubiques de revêtement. L'infiltration gagne aussi la tunique musculaire (Hoffmann) et parfois mênae la couche sous-séreuse. En maints endroits elle est masquée par une extravasation abondante de globules rouges du sang. Les artérioles et les veinules sont enflammées, souvent thrombosées.
Intestin grêle. — Les lésions les plus marquées et les plus précoces se voient autour de la valvule iléo-csecale, bien que parfois, surtout dans les cas graves, on puisse trouver les follicules isolés du jéjunum, et même la muqueuse, très congestionnés et donnant une image analogue à celle d'une plaque de Peyer.
Dans les 168 autopsies sur lesquelles porte la statistique d'Hoffmann, cetautcur a vu la lésion limitée à la dernière portion de l'iléon dans un quart des cas; il l'a vue s'étendre à la moitié de la longueur de l'iléon dans les 2/5 des cas environ; enfin il a constaté que les cas étaient rares où la lésion occupait soit tout l'iléon (5 pour 100), soit une partie du jéjunum (5 pour 100). Avec Cornil et Ranvier, on peut distinguer quatre stades dans l'évolution des lésions.
1° Période catarrhale. — Elle est caractérisée par la congestion de la muqueuse, une sécrétion abondante et consécutivement une tuméfaction de la partie superficielle de la membrane. Les bacilles qui sont en très grande abondance dans le mucus pénètrent dans les glandes de Lieberktihn, s'infiltrent dans le tissu profond de la muqueuse, et vont constituer des foyers de volume variable auxquels s'ajoute une quantité de plus en plus grande de phagocytes immigrés. La réaction aboutit en 4 ou 5 jours à la tuméfaction des plaques et des follicules isolés.
2° Gon flement et ulcération des plaques de Peyer. — Le gonflement des plaques
(') Boas, Wiener med. Press, 1894, p. 129.
(*) A. Chauffard, Thèse de doctorat, Paris, 1882.
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ne serait apparent qu'à partir du ¥ jour d'après Trousseau, du 7'^ au 8"= jour d'après Chomel et Louis ; Hoffmann cite un cas où la mort, survenue au 6" jour, permit de noter une hypertrophie des plus nettes des divers- amas lymphatiques de l'intestin grêle. Toutes ces discussions sur la date d'apparition n'ont d'ailleurs qu'un intérêt relatif; car il est probable que l'appareil lymphatique intestinal de chaque individu réagit à sa manière à l'égard d'une infection d'intensité plus ou moins grande.
L'hypertrophie des plaques est surtout marquée au niveau des dernières portions de l'iléon. Leur consistance est variable ; aussi Louis a-t-il pu distinguer les plaques dures ou gaufrées, fréquentes dans toutes les formes graves de dothiénentérie, et les plaques molles ou réticulées. Leur coloration est rouge pâle; une même plaque n'est jamais uniformément hypertrophiée, et présente de nombreuses inégalités à sa surface. Les plaques molles sont rouges ou d'un gris rouge, d'apparence fongueuse et leurs bords se confondent peu à peu avec la muqueuse voisine. Les plaques dures, au contraire, ont des bords taillés à pic et se distinguent nettement du tissu voisin. La section de la plaque donne une couleur claire, grise, produite par une légère pigmentation brune. Les plaques dures sont l'apanage des formes graves. Elles ne se distinguent pas seulement des plaques molles par leur élasticité plus grande, mais aussi par leur longueur et leur largeur. Quand le gonflement des plaques qui siègent à la partie inférieure de l'intestin s'étend à la muqueuse qui les sépare, il peut en résulter une tuméfaction annulaire qui double la face interne de l'intestin et qui mesure en longueur 20 ou 50 centimètres. Les plaques débordent la muqueuse d'une hauteur variant de 1 millimètre à 1 centimètre et davantage. Hoffmann rapporte deux exemples (') où le gonflement était si manifeste, que la lumière du canal intestinal était effacée sur une longueur de 10 centimètres, en amont de la valvule iléo-csecale. D'ailleurs les malades avaient présenté de leur vivant tous les signes classiques de l'obstruction intestinale. Si l'on incise une plaque hypertrophiée, la tranche rappelle par son aspect la tranche de marron cru (Chomel) : c'est la période d'infdtration médullaire des auteurs allemands.
Les follicules clos de l'intestin grêle participent également à l'hypertrophie ; mais leur volume n'offre aucun rapport avec celui des plaques. Il arrive même parfois que le gonflement se localise uniquement aux follicules, et respecte les plaques. C'est la forme pustuleuse de Ci'uveilhier, et dont Murchison rapporte deux exemples démonstratifs (^).
Les villosités intestinales de l'iléon prennent un développement considérable, et se distinguent parfois facilement à l'œil nu ; elles perdent leur forme habituelle, pour ressembler aux villosités feuilletées du duodénum (Hoffmann).
Ces diverses lésions macroscopiques sont cantonnées à l'iléon; généralement, le jéjunum est simplement congestionné dans sa portion terminale ; son appareil lymphatique est peu hypertrophié. Le duodénum ne présente jamais d'altération ; tel est du moins l'avis de la plupart des auteurs (Hoflmann, Griesinger, Murchison, Biermer, etc.). Seul, Louis ("') mentionne la découverte de deux petites ulcérations superficielles observées non loin du sphincter pylorique.
Les plus belles préparations microscopiques de l'intestin sont fournies par la
(') Hoffmann, loc. cit., p. il.
{^) Murchison, loc. cit., p. 237, trad. fraiiç. de Lutaud. Paris, 1878. (^) Louis, loc. cit., t. I, p. I.jO.
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coloration avec l'éosine hématoxylique ; elles permettent de constater que l'hypertrophie des plaques est due à une agglomération de leucocytes pourvus d'un ou plusieurs noyaux, fréquemment atteints de dégénérescence granuleuse. A côté des petites cellules, on en rencontre de plus volumineuses, dont le noyau vésiculeux et le protoplasma fixent énergiquement la matière colorante. Il s'agit des cellules typhiques de Rindfleisch, et qui ne seraient, pour Cornil et Ranvier, que des cellules tuméfiées de l'endothélium des capillaires lymphatiques. D'ailleurs, leur présence n'est nullement caractéristique ; elles existent à l'état normal ou au cours de diverses infections (Siredey). Elles sont communes dans les plaques de Peyer de certains rongeurs. Aujourd'hui nous reconnaissons en elles des macrophages.
L'infiltration ne se limite pas aux plaques de Péyer ni aux follicules clos ; elle occupe, à un moindre degré il est vrai, toute l'épaisseur de la muqueuse, atteint la couche sovis-muqueuse, et envoie des ramifications nombreuses dans les interstices lymphatiques de la lunique musculaire, pour atteindre parfois le
V'^IV
FiG. G.
Plaque de Peyei- de l'homme avant l'ulcéralion.
FiG. 7. — LymplianfTite de la partie profonde d'une plaque de Pe^er.
tissu conjonctif sous-séreux, où elle constitue de petits amas grisâtres qui se voient dans les cas graves sur la partie inférieure de l'intestin, sur le caecum et sur l'appendice. Ce sont les granulomes typhiques de Hofi'mann, légèrement saillants et ressemblant à première vue à une granulation tuberculeuse, lis sont uniquement formés de cellules embryonnaires, et leur centre n'est jamais caséifié (Cornil et Ranvier).
■ Les vaisseaux de la sous-muqueuse sont gorgés de sang; les veines et surtout les artérioles sont souvent thrombosées, ce qui favorise d'autant la production de l'eschare de la muqueuse ('). Les glandes de Lieberktihn sont hypertrophiées, el leur canal excréteur rempli de mucosités.
La méthode de coloration de Kûhne (voy. page 20) permet d'apprécier très nettement le rôle des bacilles. Dans la plupart des préparations, on voit les
(') Chomel a trouvé, dans 7 cas sur 42, la muqueuse de l'intestin grêle infiltrée de sang liquide, sur une étendue variant de quelques centimètres à près d'un mètre.
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germes pénétrer de la surface de la muqueuse dans son épaisseur, soit sous l'orme dilîuse, soit sous forme de colonies irrégulières qui envahissent çà et là. Les régions qui présentent un grand nombre de bacilles sont précisément celles où Ton rencontre des amas de cellules qui traduisent leur altération par des modifications de leurs propriétés tinctoriales ; quelques-unes ont en apparence perdu leur noyau et donnent les réactions de la nécrose de coagulation ; d'autres sont moins profondément altérées, mais déjà leurs noyaux se colorent mal et leurs limites cellulaires semblent se confondre les unes avec les autres. Dans ces zones confluentes de bacilles et de phagocytes, on ne voit qu'exceptionnellement les premiers englobés par les seconds. La chimiotaxie positive s'est bien exercée pour appeler les globules blancs, mais en présence de bacilles très virulents, les leucocytes n'ont pu ni les saisir facilement, ni les digérer. Dans les vaisseaux lymphatiques de la région profonde des plaques de Peyer, on trouve en certains points une dilatation vasculaire, une accumulation de leucocytes et une très grande quantité de bacilles typhiques, libres pour la plupart, quelques-uns englobés dans les protoplasmas cellulaires. C'est une véritable lymphangite typhique. L'infiltration bacillaire discrète et clairsemée pénètre dans la profondeur des tuniques muqueuse, sous-muqueuse et même musculaire. Dans ce trajet, les microbes peuvent éprouver certaines modifications. Au cours de nos essais sur la fièvre typhoïde expérimentale, nous avons vu, M. Ramond et moi, les bacilles présenter des modifications morphologiques au fur et à mesure de leur progression à travers la paroi intestinale.
Bientôt l'énorme accumulation de phagocytes subissant l'action des toxines typhiques, et n'ayant qu'une minime quantité de sang pour se nourrir, laisse reconnaître sur une étendue plus ou moins grande la présence de phénomènes dégénératifs. Quand la dégénérescence vitreuse, granulo-graisseuse des cellules fixes du tissu et des leucocytes immigrés, se fait sur des espaces limités, il peut y avoir résorption des éléments par les phagocytes restés sains et l'ulcération n'a point lieu. L'épaisseur des plaques diminue, leur surface se ride et revêt un aspect réticulé. La surface de la plaque est parcourue par un réseau de petites colonnes qui s'entre-croisent en tous sens; entre les mailles qu'elles circonscrivent se dessinent des dépressions. L'image est due à la régression des follicules lymphatiques plus rapide que celle des colonnetles de la muqueuse séparant les follicules dans la plaque. Plus tard les travées de la muqueuse s'affaissent et la surface cesse d'être réticulée. Si la dégénérescence est trop étendue, il se produit une élimination plus ou moins complète des parties nécrosées. L'élimination même faible donne lieu à une exsudation sanguine qui laisse un pigment bleu gris colorant les follicules, pigment dont la persistance produit Vétat pointillé, qu'on peut constater sur les cadavres plusieurs années après la guérison de la fièvre typhoïde.
Quand la lésion locale a été grave et a amené une destruction de tissu, il en résulte une ulcération. Celle-ci se fait tantôt doucement, peu à peu, et n'offre pour cela pas moins de gravité, et tantôt brusquement, en bloc. L'ulcération progressive commence par le ramollissement d'une région de l'infiltration qui s'élimine et laisse une perte de substance qui s'agrandit peu à peu par la fonte des bords en largeur, en longueur et faiblement en profondeur. Cette variété d'ulcération qui n'intéresse qu'une portion de la tunique intestinale est plate et ne présente que des bords amincis; son fond n'a pas dépassé la tunique muqueuse dans les cas les plus fréqvients, mais parfois il a perforé les tuniques
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i^ous-muqueuse, musculaire, et n'est séparé de la grande cavité péritonéale que par la lame séreuse, barrière fragile.
Les ulcérations apparaissent d'ordinaire vers le iO" ou IS'^ jour. La mortificalion des follicules s'annonce par l'apparition d'une teinte jaunâtre due à l'imbibition des parties mortes par la couleur des matières intra-intestinales. Dans les plaques, la circulation est interrompue; autour d'elles, une rainure se dessine peu à peu et l'élimination commence. Cette élimination s'accomplit quelquefois plus rapidement dans les parties profondes que dans les parties superficielles (Chomel), mais non toujours et l'eschare est souvent adhérente par sa partie moyenne ; ce sont les efforts des matières intestinales poussées par les contractions de l'intestin qui la détachent.
La mortification ou nécrose de coagulation peut se faire par parcelles (plaques gaufrées de Louis) ou en bloc sur une étendue de plusieurs centimèti'es carrés. Les ulcérations des follicules isolés sont très petites, très profondes et très dangereuses à cause des menaces de perforation. Les surfaces ulcérées sont tapissées moins de bacilles typhiques, que de microbes étrangers à la maladie.
5" Troisième période. — Elle correspond à peu près au troisième septénaire. La croûte nécrosée, qui, par suite de l'imbibition par les matières colorantes de la bile, présente un aspect jaunâtre ou brunâtre, s'élimine.
Tout d'abord, l'ulcération n'envahit qu'une portion de plaque de Peyer, aussi son diamètre, au début, ne dépasse-t-il pas 4 à 6 millimètres; mais bientôt, par suite du progrès de la nécrose ou par suite de la confluence de plusieurs ulcérations voisines, la perte de substance s'agrandit, couvrant parfois une surface qui mesure de 4 à 5 centirnètres et plus en longueur. Les caractères des ulcérations typhiques ont été bien décrits par Bretonneau, Louis, Trousseau, Murchison ('). Elles siègent au tiers inférieur de l'intestin grêle, et augmentent en nombre et en volume à mesure qu'on s'approche de la valvule iléo-csecale. Leur diamètre varie de 2 à 3 centimètres ; près du ctecum, elles peuvent, par fusion réciproque, donner lieu à une perte de substance assez étendue. Chomel cite un cas où la fin de l'iléon était transformée en un vaste ulcère qui en occupait le pourtour. La forme des ulcérations est elliptique, circulaire ou irrégulière, suivant qu'elles correspondent à une plaque de Peyer entière ou incomplète. Elles siègent toujours du côté opposé à l'insertion du mésentère; leur plus grand diamètre correspond à l'axe longitudinal de l'intestin, ce qui les dilïéreneie des ulcérations tuberculeuses. Leur bord est formé par une frange bien limitée de membrane muqueuse détachée du tissu sous-muqueux, et d'une couleur pourpre ou gris ardoisé; cette frange est souple et non indurée, contrairement à l'aspect que présente l'ulcère tuberculeux. Leur base correspond au tissu sous-muqueux, à la couche musculaire ou au péritoine.
Le fond de l'ulcère présente des aspects variables suivant le tissu sur lequel il repose; s'il n'a pas dépassé l'épaisseur de la muqueuse, il est plat, régulier, entouré des petits lambeaux flottants de la muqueuse ; s'il a atteint le muscle, on distingue celui-ci à la rayui'e de ses faisceaux; s'il a gagné la séreuse, la membrane se px'ésente avec son apparence plate et transparente. On conçoit que dans ce dernier cas les perforations se produisent facilement, soit au moment de la chute de l'eschare, soit plus tard par le fait d'une déchirure de la séreuse.
(') MuRCHisoNj trad. Lutaud, 1878, p. 241.
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Los bords de rulcération sont d'ordinaire saillants et mous, plus ou moins injectés de sang et quelquefois comme fongueux; après la chute de Teschare, ils peuvent continuer à se ramollir ou, au contraire, devenir plus fermes.
La paroi des vaisseaux est très fragile ; les tuniques sont transformées en lissu embryonnaire : ce qui explique la fréquence des hémorragies au cours de la fièvre typhoïde.
Mais parfois le processus ulcératif est plus profond ; grâce à la thrombose des petits vaisseaux, la muqueuse se gangrène par place; la perte de substance est alors irrégulière, les bords sont anfractueux, et présentent des lambeaux de muqueuse sphacélée, le fond est recouvert de débris sanieux et mortifiés, rappelant ainsi l'aspect des ulcérations dysentériques. La perforation en est la conséquence presque fatale. Heureusement que ce processus est relativement rare, car Hoffmann ne l'a observé que 6 fois, au niveau de l'iléon, sur 250 autopsies.
¥ Quatrième période. Cicatrisation. — Les bourgeons charnus nés dans le fond des ulcérations arrivent, peu à peu, à combler la perte de substance et à former les cicatrices. Habituellement, la ciealrice est plate, souple, et constituée par des fibrilles conjonctives, séparées par des îlots de cellules embryonnaires, qui s'organisent avec le temps. Rokitansky, Hoffmann, Lebert croyaient à la possibilité de la régénérescense de l'épithélium au niveau de la cicatrice. Il est probable que cet épithélium, lorsqu'il existe, dérive du restant de la muqueuse, respectée par l'ulcération (Cornil et Ranvier). Il est rare que ces cicatrices prodviisent un rétrécissement de l'intestin. Dans la majorité des cas, le processus 'de réparation se fait vite, mais l'ulcération peut continuer à s'étendre soit en profondeur, soit sur les bords, ce qui amène la confluence de plusieurs ulcéralions; parfois même en un point isolé de l'intestin, se montre une pénétration anormale de l'ulcère et tout à coup, d'une manière inattendue, à une période avancée de la maladie, se produit la perforation. Dans les cas heureux le processus de réparation commence aussitôt après la chute de l'eschare. A ce moment, les bords de l'ulcération sont gonflés, saillants, comme taillés à pic. Après la disparition du gonflement, les bords s'affaissent sur le fond de l'ulcère, contractent des adhérences avec lui et toutes ces parties entrent en prolifération ; les vaisseaux sont fortement congestionnés et bientôt on voit apparaître une mince membrane qui recouvre toute la surface ulcérée. Celle-ci fait sa première apparition dans la partie terminale de l'iléon, si bien qu'à l'autopsie d'un individu mort d'une rechute ou d'une complication de la convalescence, l'intestin peut paraître à première vue plus lésé au-dessus du cœcum. Toute ulcération qui, dès le 4'^ septénaire, n'est pas en voie de réparation, constitue ce que l'on appelle Wdcère atonique de la fièvre typhoïde, lésion dont la durée peut dépasser plusieurs mois.
Longtemps après la guérison, on reconnaît encore la présence de la cicatrice par sa pigmentation noire, qui peut persister très longtemps, trente ans et au delà dans deux observations de Rokitansky et de Guéneau de Mussy.
Cette pigmentation se montre également sur des plaques n'ayant point subi d'ulcération, et leur donne l'aspect de « barbe récemment faite » ; ce qui, d'ailleurs, ne suffit pas pour faire préjuger d'une atteinte de dothiénentérie.
Dans certains cas, les lésions intestinales peuvent manquer totalement ou être fort minimes. Elles peuvent même n'exister que dans l'appendice iléo-crecal.
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Chez le fœlus jeune, elles manquent (^). Hastelius (^) a vu chez un foetus âgé de six mois, né d'une femme atteinte de fièvre typhoïde, la rate hypertrophiée, les follicules de l'intestin infiltrés, ainsi que les ganglions lymphatiques du mésentère. Murchison(=) donne comme exemple de fièvre typhoïde observée à la naissance le cas de Mangini ('). J'ai lu la lettre de Mangini, et je crois que le fœtus dont il parle a succombé à une infection étrangère à la fièvre typhoïde.
Le caractère des altérations de l'intestin grêle dans la fièvre typhoïde est si particulier qu'on ne peut le méconnaître avec un peu d'attention. La direction et la limitation des lésions, les plaques molles et les plaques dures, le mode particulier d'idcération, la souplesse des bords de l'ulcère qui ne sont pas indurés comme dans la tuberculose, l'état de la séreuse sous-jacente qui ne se montre que très exceptionnellement tapissée de petits lymphomes, tandis que dans l'ulcération tuberculeuse le péritoine est le plus souvent recouvert de fines granulations tuberculeuses, tout cela ajouté aux adénopathies multiples du mésentère impose presque dans un simple examen à l'œil nu l'hypothèse du diagnostic de fièvre typhoïde et ne permet pas de confondre ces lésions avec les tuméfactions banales que l'on observe dans vme série de maladies infectieuses et en particulier dans- les empoisonnements par les viandes altérées. S'il y a, et j'en ai observé des exemples, — notamment dans l'infection mixte typhotuberculeuse — des cas où le germe typhique a pénétré sans amener de notables modifications des plaques de Peyer, ce sont là de rares exceptions.
Gros intestin. — La lésion occupe le plus souvent la région voisine de la valvule; elle peut se montrer sur une plus grande étendue et même sur tout l'intestin; dans des cas exceptionnels on la rencontre dans cet organe, tandis que le petit intestin est presque entièrement respecté. Il est possible toutefois que celte image soit trompeuse et que l'intégrité apparente du petit intestin résulte de la période tardive de la maladie à laquelle l'autopsie a été pratiquée. La lésion atteint le caecum dans le tiers des cas et le côlon ascendant dans le septième des cas environ. Plus rarement elle frappe le côlon transverse et le côlon descendant. Sur 46 autopsies, Louis a constaté quatorze fois la lésion du gros intestin. Une fois l'altération était limitée au côlon transverse, cinq fois au cœcum, cinq fois au cœcum et au côlon ascendant, deux fois elle avait gagné tout le gros intestin jusqu'au rectum et une fois seulement celui-ci était atteint.
L'appendice n'étant autre chose qu'une plaque de Peyer enroulée sous la forme tabulaire, on conçoit que pendant le processus typhique le diamètre de cet organe puisse atteindre plusieurs centimètres; les parois sont congestionnées, tuméfiées. L'eschare produite a la plus grande difficulté à s'éliminer et les perforations en sont singulièrement facilitées. Quand le caecum est pris, l'appendice l'est toujours et c'est précisément au niveau de son orifice que se trouve le gonflement et l'ulcération d'une plaque. Le gros intestin est d'ordinaire distendu par une grande quantité de gaz, et semble être la cause principale du météorisme abdominal de la période d'état de la fièvre typhoïde. La muqueuse est injectée, parfois recouverte par endroits d'un exsudât gris foncé, pseudo-membraneux (Hofimann).
La lésion vraiment spécifique est constituée par l'infiltration des follicules
(') Chantemesse el Widal, Soc. des Hôpitaux, mars 1890. C^) Cité par Eichhokst, Pathol. int., t. IV, p. 584. (') Loc. cit.
('') Mangini, Acad. des Sciences, 1841.
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clos, et par leur tendance à s'ulcérer. L'altération peut dans les cas intenses s'étendre au tissu environnant au point de former de petites plaques analogues à celles qu'on observe dans l'intestin grêle. L'ulcération consécutive est généralement petite, arrondie, cratériforme, profonde le plus souvent, et peut être le point de départ d'une perforation (').
Les cas de fièvre typhoïde caractérisés uniquement par la lésion des follicules lymphatiques du gros intestin (colotyphus) ne doivent être admis qu'avec certaines réserves.
Ganglions lymphatiques. — La lésion du ganglion marque le début de la généralisation. Dès les premiers jours, les ganglions qui reçoivent les lymphatiques de la portion terminale de l'intestin grêle acquièrent le volume d'une noix ou d'un œuf de pigeon. Les plus hypertrophiés correspondent d'ordinaire aux portions intestinales les plus enflammées ; la règle cependant n'est pas absolue (Hoffmann). Dans les formes très graves, toutes les glandes sont prises, même celles de l'épiploon gastro-hépatique. La tuméfaction ganglionnaire qui suit le début de la maladie se fait plus ou moins rapidement; elle atteint son maximum au point culminant de la maladie. Dans les premières périodes, la glande est gorgée de sang, de coloration rouge bleuâtre ; la coupe est humide, d'une coloration plus foncée à la périphérie qu'au centre où l'on distingue des taches d'une teinte plus claire, rose ou grise. La surface de section fait une saillie plane ou légèrement inégale. Plus tard, le gonflement diminue et la coloration s'efface peu à peu du centre à la périphérie. Ce n'est pas uniformément, dans tous ses points, que la glande retourne à son état normal; certaines zones en rapport avec des lésions intestinales, plus lentes à se cicatriser, conservent plus longtemps que les parties voisines une teinte foncée. Parfois même la section glandulaire montre, dans un plan de coloration jaunâtre, des champs plus blancs, comme ramollis et purulents. Le processus de guérison aboutit d'ordinaire à une rétraction uniforme de la glande, qui conserve une teinte plus foncée qu'avant la maladie. Les points ramollis sont résorbés sans laisser de traces, quand ils sont petits; ils subissent, quand ils sont gros, la transformation caséeuse et plus tard l'infiltration calcaire. Au microscope, on voit que les travées fibreuses issues de la capsule et le réticulum sont plus apparents; les artérioles sont souvent atteintes d'endo- et de péri-artérite (Cornil). A côté des lymphocytes nouveaux de la pulpe, se rencontrent de grandes cellules, semblables à des myéloplaxes (Renaut), et correspondant aux cellules dites typhiques des plaques de Peyer, dont j'ai parlé plus haut (macrophages).
Quand le processus typhique est grave, ces diverses cellules subissent la dégénérescence vitreuse, ou granulo-graisseuse. Parfois il se forme, sous l'influence de germes de la suppuration ou du bacille typhique, des foyers de ramollissement qui aboutissent à une perforation dans la cavité de l'intestin ou dans celle du péritoine (cas de A. Frankel). La maladie terminée, les ganglions redeviennent petits, ridés et infiltrés de grains de pigment. La sclérose conjonctive se substitue par places au tissu réticulé.
La localisation préférée du virus dans le système lymphatique permet de comprendre que certains ganglions mésentériques tuméfiés soient indépendants
(') Leudet, Clinique méd., t. III.
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(l'une lésion préalable d'une plaque de Peyer et représentent des adénopathies spécifiques. — On trouve aussi parfois des ganglions médiastinaux offrant un volume, une coloration, une turgescence qui leur donnent un aspect comparable au degré près à celui des glandes mésentériques. Louis a signalé l'adénopathie des ganglions de la petite courbure de l'estomac. — Quant aux glandes superficielles cervicales, axillaires, inguinales, on ne les trouve altérées dans la fièvre typhoïde que lorsque des lésions, inflammatoires, ulcéreuses ou suppuratives ont fait leur apparition dans le domaine des lymphatiques tributaires de ces ganglions.
PÉmTOiNE. — Les lésions du péritoine — à part les cas d'inflammation aiguë, consécutive à une perforation intestinale, — sont encore peu connues. L'aspect dépoli de la surface de la séreuse, l'existence fréquente d'une petite quantité de liquide citrin dans la cavité (obs. de Fernet), enfin la présence des nodules inflammatoires, dont nous avons déjà parlé, sont autant de faits qui permettent de préjuger qu'en bien des circonstances le péritoine est plus ou moins enflammé. Les autres causes d'inflammation péritonéale sont les infarctus de la rate, les phlegmasies de l'ovaire ou de la trompe, la propagation sans perforation d'une infection coli-bacillaire d'origine intestinale, les perforations de la vésicule biliaire, etc. Les péritonites circonscrites aboutissent parfois à la création d'adhérences qui gênent plus ou moins le cours des matières.
La rate est déjà tuméfiée vers le milieu du L' septénaire, et à la fin du 2*= elle a d'ordinaire atteint son plus grand volume. De 175 grammes, son poids peut s'élever à 500 et môme à 500 grammes. Ces modifications sont perceptibles^ non seulement à l'autopsie, mais du vivant du malade, à la percussion et à la palpation. Chez les personnes qui ont atteint la quarantaine ou un âge plus avancé, l'hypertrophie splénique est beaucoup moins marquée. Cette absence de tuméfaction est sous la dépendance d'un épaississement des travées conjonctives, de la capsule de la rate, ou encore de la présence d'adhérences, etc. ; on peut la rencontrer cependant môme chez des typhiques jeunes. Le gonflement splénique se fait rapidement et progresse jusqu'à la période d'acmé de la maladie; il diminue ensuite peu à peu et plus ou moins vite. Hoffmann a pesé et mesuré les rates prises à 181 typhiques. Trois fois — chez deux personnes de 50 ans mortes à la 15^ et à la dJ« semaine de la maladie, et chez un homme de 28 ans mort dans le cours de la l¥ semaine — il a trouvé des chiffres inférieurs à la normale. Ouarante-huit fois la rate s'est montrée de volume normal chez des individus qui pour la plupart avaient succombé au 4^ et au 5« septénaire; dans tous les autres cas elle était hypertrophiée.
Le retrait de la tuméfaction splénique est moins rapide que l'accroissement. A la coupe, la couleur de la rate est rouge bleuâtre, la pulpe fait saillie audessus des travées conjonctives et adhère au couteau. Dans la période d'état de la maladie, la consistance est moins ferme et la coloration plus rouge. A mesure que l'organe diminue de volume, la capsule se plisse, la couleur devient d'un rouge vif; plus tard, à la suite de l'hypertrophie des travées conjonctives, de la raréfaction de la pulpe, la résistance de l'organe est accrue et sa teinte est devenue brune. L'organe reste hypertrophié, s'il y a menace de rechute. — Les lésions microscopiques que l'on constate à la période d'état portent sur le corpuscule, la pulpe et les vaisseaux. Le corpuscule est sensiblement augmenté de volume; il renferme, outre les lymphocytes normaux,
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de nombreux leucocylcs à un ou plusieurs noyaux, révélant parfois l'aspect de vérilables cellules épithélioïdes (Siredey). Ces divers éléments peuvent se mortifier, et leurs noyaux subir la désintégration granuleuse; une dégénérescence massive constitue le nodule typhitjue (Bezançon) ('). Certaines des grandes cellules de la pulpe sont manifestement tuméfiées, et leur protoplasma, plus abondant qu'à l'état normal, renferme des débris d'hématies ou de leucocytes. Au début de la maladie, la présence de ces grandes cellules est facile à constater, landis que dans les derniers stades les petites cellules lymphatiques prédominent. Les vaisseaux offrent de remarquables lésions, bien étudiées par Siredey; les tuniques des artérioles sont épaissies et infiltrées de cellules embryonnaires; l'endartère est souvent en voie de prolifération; mômes lésions dans les veinules, qui laissent reconnaître, dans leur lumière, la présence de grands leucocytes, chargés d'un grand nombre d'hématies. Les bacilles lyphiques sont répandus en abondance dans la pulpe, au début de la maladie. Dans les dix premiers jours, une goutte de sang splénique donne toujours des colonies typhiques. Les germes sont dis- , -. • séminés sous forme de petits foyers.
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teintes rouges de la rate sont liées à la
congestion vasculaire, tandis que la coloration brune résulte de la production d'un pigment brun. Ce pigment se trouve distribué d'une façon régulière ou irrégulière. Il est formé de petites granulations jaune brun distribuées dans les grandes cellules multinucléaires, dans le tissu conjonctif et môme dans les follicules ; il résulte de l'absorption par les macrophages de globules rouges détruits.
Les infarctus de la rate peuvent être multiples, mais il n'en existe ordinairement qu'un seul dont la base regarde la périphérie de l'organe ; la consistance en est ferme, la couleur rouge foncé, la limite nettement tranchée. Peu à peu la coloration de l'infarctus devient plus pâle à mesure que son volume décroît; le tissu conjonctif s'épaissit à la périphérie de la lésion et lui constitue une capsule ; plus tard enfin l'infarctus n'est plus représenté que par une cicatrice au centre de laquelle on découvre des masses jaunâtres. Lorsque l'infarctus est le résultat d'une embolie septique, au lieu de se dessécher, il se ramollit du centre à la périphérie. La fonte du tissu infarci peut ainsi atteindre la surface périlonéale et provoquer l'apparition d'une péritonite localisée ou généralisée d'un
(') F. Bezançon, Thèse de doctorat, Paris, 1895.
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pronostic très grave. Ces infarctus sont le résultat d'une thrombose locale ou d'embolies à point de départ cardiaque ; dans ce dernier cas, ils sont d'ordinaire multiples. La rupture de la rate est parfois la conséquence d'une tuméfaction excessive ; elle résulte le plus souvent de 4a présence d'un infarctus.
Foie. — Le foie n'est pas augmenté de volume, à moins de circonstances exceptionnelles. Sa coloration paie et grisâtre fait croire à tort, le plus souvent, à une dégénérescence graisseuse très marquée. La bile est pâle, décolorée, peu abondante, d'une densité faible.
La dégénérescence granulo-graisseuse, très légère et parfois non visible avec de faibles grossissements, au début de la maladie, intense seulement dans les cas de mort tardive ou avec complications, est presque toujours moins accentuée que ne le fait supposer l'aspect macroscopique de l'organe (Legry)('). Cette lésion est tantôt périportale et périlobulaire, c'est le cas le plus fréquent; tantôt péri-sushépatique ou à la fois périphérique et centrale. Elle est caractérisée par la présence, dans les cellules, de fines granulations qui peuvent devenir confluentes pour former des gouttelettes volumineuses. Dietl, G. de Mussy rapportent chacun une observation de stéatose aiguë du foie, au cours d'une fièvre typhoïde confirmée. Les abcès du foie sont exceptionnels; Bomberg, en 1890, n'en connaissait que 19 cas dans toute la littérature médicale (-). Plus récemment, Lannois en a rapporté un exemple, causé par une pyléphlébite, et Remlinger un autre à la suite d'une appendicite typhique('). L'agent infectieux peut provenir des voies biliaires, de la cavité intestinale par l'intermédiaire de la veine porte, ou prendre sa source dans un foyer de suppuration quelconque; ce serait même le cas ordinaire d'après Bombei'g. Cette rareté des suppurations du foie, dans la fièvre typhoïde, contraste avec leur fréquence dans la dysenterie.
Les capillaires, dilatés et pleins de sang au début de la maladie, ne tardent pas à s'effacer dans des proportions variables : l'état de ces petits vaisseaux paraît être le même dans les régions correspondantes de tous les lobules. Leur dilatation autour des veines sushépatiques coexiste assez fréquemment avec la dégénérescence graisseuse des cellules voisines.
Les cellules peuvent présenter de la tuméfaction trouble ou un aspect hyalin et transparent. Elles contiennent parfois plusieurs noyaux. Les espaces portes montrent par places un léger degré d'infiltration leucocytique.
Les méthodes de coloration dont j'ai parlé permettent d'étudier les lésions du foie. Dans les cas terminés par la mort au début du second septénaire, en outre des lésions de dégénérescence graisseuse prédominantes au niveau des zones sushépatiques, on trouve, par la coloration à l'éosine hématoxylique, de petits foyers où les cellules hépatiques et les cellules endothéliales possèdent des noyaux qui fixent mal l'hématoxyline. Ailleurs de petits foyers arrondis prennent une coloration plus vive que le tissu voisin. Ce sont des nodules lymphoïdes (*). Ils sont formés par l'infiltration leucocytique qui s'est ajoutée à l'hyperplasie des cellules endothéliales, les éléments propres du foie étant au contraire dégénérés, à peine reconnaissables. Les foyers de dégénérescence
(') Legry, Le foie dans la fièvre typhoïde, 1890. (^) BoMBERG, Berlin, klin. Woch., 1890.
(^) Lannois, Revue de médecine, 1895, p. 908. — Remlinger, Médecine moderne, 'ii mars 1897. (*) Ces nodules correspondent aux taches blanches de Hanot et aux nodules de Wagner.
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nodulaire sont-ils provoqués par la présence direcle des bacilles typhiques ou par les toxines en circulation? Bien que je penche pour la première opinion, je n'ai jamais pu, dans des examens nombreux, en avoir la démonstration. Quand on étudie la disposition des bacilles typhiques dans le foie au début du second septénaire, on les voit sous forme de petits amas dans le sang de la veine porte ou bien disséminés danà les ramifications capillaires; ils entourent parfois les cellules hépatiques, dessinant leurs contours et montrant la disposition des capillaires environnants mieux que ne pourrait le faire une injection au bleu. Parfois les bacilles se présentent innombrables, réunis en amas dans quelques capillaires qu'ils dilatent, pour constituer un petit foyer visible à un très faible grossissement, grâce à sa teinte bleu foncé qui tranche sur la coloration de la coupe. Les capillaires infarcis de bacilles ont un diamètre qui égale ou dépasse celui des cellules hépatiques. Celles-ci sont cependant tuméfiées, dégénérées, leur noyau colore mal ou même ne se colore plus du tout. Dans les capillaires, les bacilles sont libres ou contenus dans les cellules endothéliales, lesquelles apparaissent comme injectées de bacilles et permettent ainsi de suivre leurs prolongements étoilés.
Que deviennent, après la guérison de la fièvre typhoïde, ces nodules lymphoïdes qui parsèment le foie? Aucun auteur, que je sache, n'a encore étudié cette question. Je signale pour mémoire l'observation de Bourdillon(') dans laquelle une fièvre typhoïde fut suivie d'une cirrhose atrophique du foie absolument classique.
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Fie. 9. — Foyer bacillaire dans un foie luunain au dixième jour de la lièvre typlioïde.
Voies biliaires. — Louis considérait les lésions des voies biliaires comme très fréquentes, et insistait sur la nécessité d'examiner avec soin les conduits biliaires au cours de toutes les autopsies de typhiques. Il n'est pas rare en effet de trouver la vésicule distendue par du pus, des calculs en voie de formation (Hanot, Milian); l'ulcération de la muqueuse est fréquente, et peut être suivie de perforation. Celle-ci s'accompagne de péritonite généralisée ou circonscrite, suivant la i-apidité plus ou moins gi-ande du processus ulcéreux. On trouve les conduits biliaires envahis par le microbe typhique(^), ou le plus souvent par des germes étrangers à la maladie, germes venus de l'intestin {colibaciUe, streptocoques), véritable infection secondaire capable de donner naissance à une inflammation catarrhale ou suppurative.
Bien plus fréquentes et d'une gravité immédiate beaucoup moindre, sont les lésions de cholécystite superficielle. — Elles consistent dans un catarrhe desquamatif étendu à la vésicule et aux grosses voies biliaires. L'exsudat qui tapisse les parois renferme une certaine quantité de fibrine. — Ces altérations qui, dans l'évolution de la fièvre typhoïde passent inaperçues, à ce degré léger,
(') BouRDiLLON, Congrè:s pour l'avancement des sciences, 1890. (-) DuPHÉ, Thèse de doctorat, Paris, 1891.
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sont fréquemment la cause de la formation de calculs ])iliaires capables de ne trahir leur présence que longtemps plus tard.
L'inflammation de la vésicule peut se borner à créer des adhérences du fond de l'organe avec les anses intestinales voisines, ou causer une perforation qui entraîne la péritonite aiguë, car l'agent essentiel de la perforation est la puUulation microbienne dans le liquide de la vésicule. On conçoit que la péritonite puisse se produire, même sans une déchirure visible de l'organe sous l'influence de la migration microbienne qui se fait de la vésicule vers le péritoine.
Glandes salivaires. — Pancréas. — La plupart des auteurs ne font qu'une simple mention des lésions des glandes salivaires. Griesinger les croit même exceptionnelles au cours de la fièvre typhoïde. Tel n'est pas l'avis d'Hoffmann, dont les recherches consciencieuses méritent toute créance. Sur 42 cas examinés, ce savant rencontre 35 fois les parotides plus ou moins altérées, à partir du 2'' ou du 5" septénaire. L'inflammation est d'ordinaire légère, ne se manifestant par aucun signe clinique bien tranché : les cellules acineuses sont hypertrophiées et possèdent fréquemment plusieurs noyaux; leur protoplasma renfei'me de nombreuses granulations, souvent graisseuses. Les capillaires sont dilatés, le tissu interstitiel fréquemment infiltré de cellules embryonnaires. Mais la lésion semble prédominer dans les canaux excréteurs; leurs cellules de revêtement sont tuméfiées, souvent détachées de la paroi; la lumière du canal est obstruée par une sécrétion visqueuse, rendue encore plus épaisse par la desquamation épithéliale dont nous venons de parler. Hoffmann ne tire aucune conclusion de cette prédominance de lésions ; mais il est permis de supposer que cette particularité tient, dans un certain nombre de cas, au mode d'infection ascendante par les voies d'excrétion.
Plus rarement l'inflammation se prononce davantage et aboutit à la suppuration. Hoffmann ne mentionne la parotidite suppurée que 7 fois sur 250 cas. Elle est ordinairement bilatérale. La suppuration naît dans le tissu interstitiel, et fait suite, dans la majorité des faits, à une embolie septique venue d'un autre organe par la voie artérielle. Le germe est le plus souvent banal (Claisse et Dupré, Diaz)(').
Les glandes sous-maxillaire et sublinguale participent au même processus ; leur suppuration est aussi exceptionnelle; Hoffmann n'a observé qu'un cas de suppuration de la glande maxillaire, et n'a pas rencontré de fait analogue dans la littérature médicale.
L'étude des altérations pancréatiques au cours de la fièvre typhoïde ne semble pas aA'Oir attiré beaucoup l'attention des observateurs. A part les cas isolés de Rôderer et Wagler, de Louis et de Murchison, Hoffmann ne trouve aucune autre observation de dothiénentérie où soit faite une mention plus ou moins exacte de l'état du pancréas.
Et cependant dans la plupart des cas de fièvre typhoïde, au dire d'Hoffmann, le pancréas est dur, de coloration foncée dès le début. Les lésions microscopiques rappellent celles des glandes salivaires : même altération des cellules sécrétantes, même desquamation épithéliale des canaux excréteurs, même infiltration embryonnaire dans les mailles du tissu interstitiel de la glande. Mais la suppuration du pancréas est fort rare. Hoffmann en a observé un cas.
(') DiAz, Thèse de doctorat, Paris, 1893, p. i.
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MM. Bénon et Carnot rapportent un exemple de sclérose pancréatique ('). « Le pancréas d'une jeune malade de 20 ans, morte au déclin d'une dothiénentérie, présentait : 1° une inflammation des canaux, caractérisée par une desquamation épithéliale, une prolifération cellulaire, une infiltration de leucocytes jusque dans la lumière de quelques canaux, enfin une zone assez épaisse de sclérose.
« 2° Une sclérose assez marquée périlobulaire, et consistant en grandes travées épaisses, assez bien organisées sans beaucoup de cellules.
« 5" Une sclérose diffuse périacineuse, avec exagération de la trame conjonctive normale ; une dépolarisation de l'acinus, dont les cellules n'étaient plus orientées suivant l'axe.
« Dans les canalicules et autour des acini on voyait une assez grande quantité de bacilles dont la nature n'a pas été déterminée. »
Appareil RESPiRATomE. — • Le larynx est presque toujours atteint. Les lésions, bien étudiées par Coyne, Cornil, Eppinger et Klebs, Frankel, etc., sont plus ou moins prononcées. Tantôt il ne s'agit que d'un simple catarrhe congestif, comparable à celui des bronches au cours de la fièvre typhoïde ; tantôt la lésion est plus profonde, le tissu adénoïde est ;>infiltré, parfois ulcéré. L'ulcération favorise l'infection secondaire par les germes pyogènes ; aussi la nécrose des cartilages et la périchondrite ne sont-elles pas exceptionnelles. Voici une statistique de Klebs et Eppinger, qui montre la fréquence relative des lésions des cartilages. Sur 59 cas, ces auteurs ont trouvé enflammés :
Le cartilage thyroïde. 2 fois
— cricoïde 22 —
— aryténoïde 9 —
Les cartilages thyroïde et cricoïde 1 —
— — aryténoïde .3 —
— cricoïde et aryténoïde 2i —
L'infiltration des follicules lymphoïdes du laryqx se présente sous la forme de nodules semblables à ceux qui se forment dans l'intestin grêle au dépens des follicules clos. Leur siège principal est la base de'd'épiglotte, dans la région aryténoïdienne. Lorsque l'infiltration est massive, analogue à celle des plaques dures de l'intestin, elle se termine par une perte de substance. Sur l'épiglotte, les ulcérations se montrent au niveau du sommet ou des parties latérales. Leur orifice extérieur est petit, mais leur profondeur assez grande puisqu'elles atteignent parfois, mais non toujours, le fibro-cartilage.
L'apparition de l'ulcère typhoïde dans le larynx est heureusement chose rare, et sa fréquence est variable suivant les épidémies. C'est un accident des périodes terminales de la maladie; il éclate souvent pendant la convalesence et plus rarement dans le cours du second septénaire. L'ulcère siège sur la paroi postérieure du larynx, près de l'attache des aryténoïdes ; il repose sur une base indurée, et ses bords rouges et sombres sont un peu serpigineux. Il peut guérir sans avoir amené autre chose que des douleurs de dysphagie et un peu de raucité vocale ; mais il peut s'étendre dans la profondeur, atteindre les cartilages sous-jacents, les nécroser, et produire la désorganisation complète du squelette cartilagineux. Sous le nom de laryngo-typhus, on distingue toutes les lésions qui, dans le cours ou à la suite de la fièvre typhoïde, détruisent le larynx, c'est-à-dire : les ulcé-
(') Carnot, Thèse de doctorat, Paris, 1898, p. 96-97.
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rations livides à fond sanieux, qui sont produites par l'infection microbienne venue de la bouche et greffée sur la perte de substance laissée par l'évacuation du follicule lymphoïde ; la périchondrite, créée par la marche envahissante de l'idcère, ou née sur place sans que la porte d'entrée des microbes soit visible à la surface de la muqueuse. L'infiltration purulente isole le cartilage de sa membrane de revêtement et le mortifie entièrement ou par parcelles, lesquelles seront entraînées dans les fusées purulentes migratrices qui pénètrent dans le tissu sous-muqueux, dans les articulations du larynx ou qui se font jour à travers le revêtement muqueux ou cutané. Le siège ordinaire des ulcères sur la paroi postérieure du larynx entraîne la participation du cricoïde au processus, beaucoup plus fréquemment que celle des autres cartilages, comme il ressort du tableavi ci-dessus. On conçoit que les lésions de voisinage ne soient pas rares et qu'un des accidents immédiats les plus graves du laryngo-typhus soit l'apparition brusque de ce qu'on nomme l'œdème de la glotte sous le coup de l'infiltration purulente ou séro-purulente des replis aryténo-épiglottiques. Telle est la cause des terribles accès de suffocation qui peuvent éclater inopinément dans le cours de la convalescence de la fièvre typhoïde. Ce que j'ai dit plus haut de l'infection des ulcérations du larynx par les microbes de la salive nous explique la présence fréquente de la suppuration et même de la gangrène à ce niveau, lésion qui naturellement constitue la source des foyers de pneumonie ou de gangrène secondaires qui apparaîtront dans le poumon. Au lieu de gangrène, ce sont parfois des ulcérations avec exsudais fibrineux qu'on rencontre à ce niveau (Cornil).
Dans le cours de la fièvre typhoïde et dès le début, les bronches sont atteintes d'une inflammation catarrhale qui se traduit par la présence de quelques râles sibilants, parfois muqueux; l'expectoration est rare, épaisse, visqueuse, rarement jaunâtre; elle rappelle l'aspect des crachats de la congestion pulmonaire (Queneau de Mussy, Fernet) bien mieux que celui de l'expectoration de la bronchite commune. A ces signes de congestion bronchique s'ajoutent ceux qui dénotent la participation du poumon à la congestion : faiblesse et rudesse respiratoires, quintes de toux spasmodiques, dyspnée, etc. Dans les périodes plus anciennes de la maladie, lorsque l'inflammation a atteint les petites bronches, on rencontre assez fréquemment à l'autopsie des zones du poumon privées d'air, d'une coloration bleuâtre, en état d'atélectasie. A leur niveau, la plèvre n'a pas perdu sa transparence et ne présente aucun phénomène d'inflammation. Parmi les autres lésions pulmonaires, qui se rattachent d'une part à l'altération bronchique, et d'autre part à l'affaiblissement de la force du cœur, il faut citer la pneumonie hypostatique ou splénisation. La région pulmonaire qui présente cette lésion est presque entièrement privée d'air, de couleur rouge Adolacé tirant sur le brun; la coupe ressemble à celle de la rate, d'où le nom qui lui a été donné. Il s'écoule de la section un sang noirâtre, sans mélange de bulles d'air. Des fragments mis dans l'eau plongent. La splénisation se rencontre surtout dans les périodes avancées de la maladie, au 3° ou 4'' septénaire, et elle est d'autant plus accusée que le sujet est plus adynamique. A l'examen histologique, on trouve dans les alvéoles de grandes cellules polygonales, qui ne sont pas autre chose que des phagocytes immigrés, des globules blancs, des globules rouges, un faible réseau fibrineux et des germes divers descendus des conduits bronchiques, venant jouer le rôle essentiel dans la création de la lésion alvéolaire.
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La splénisation esl accompagnée parfois d'œdème pulmonaire dont la palliogénie est variable, et qui est parfois sous la dépendance d'une perturbation nerveuse cardiaque; il peut alors se montrer par poussées subites, comme on l'observe dans les maladies du cœur et de l'aorte. Les malades succombent à des crises dyspnéiques qui se répètent et se traduisent par la venue d'écume visqueuse et sanguinolente à la bouche.
Les lésions bronchiques peuvent encore aboutir à la création de la pneumonie lobulaire. On trouve disséminés, soit dans les zones splénisées, soit dans le tissu sain, des foyers multiples, d'une coloration rouge sombre au début et plus tard jaunâtres, friables. En petit nombre, ces foyers de pneumonie lobulaire peuvent se résoudre entièrement ou laisser à leur suite des altérations des tuyaux bronchiques qui conduisent à la dilatation. Lorsqu'ils sont nombreux et confluents, la mort est souvent la suite de cette complication pulmonaire.
Plus rare que la bronchopneumonie, la pneumonie lobaire peut apparaître à toutes les périodes delà fièvre typhoïde. Anatomiquement, les lésions sont celles de la pneumonie fibrineuse. Quand elle survient au début de la maladie, ou plus tard dans la convalescence bien confirmée, elle peut se résoudre, mais la pneumonie lobulaire qui se montre dans le 5'= ou 4'^' septénaire, est un accident de la plus haute gravité. De Marignac ne l'a vu guérir qu'une fois sur quatorze cas.
Les embolies pulmonaires ne sont pas rares dans le poumon des typhiques. Les petites concrétions qui leur donnent naissance viennent en général de l'oreillette du cœur droit ou elles se forment par le fait de l'afraiblissemcnt des contractions cardiaques. Lorsque l'embolie est récente, on reconnaît assez facilement les traces matérielles de son origine; parfois cependant leur origine est plus lointaine. Arrêtées dans le poumon, elles se trouvent au milieu d'un tissu dont la résistance est plus ou moins altérée par la présence de la congestion pulmonaire et de l'infection bronchique, alors les infarctus se formenl. On les reconnaît à la périphérie du poumon, à leur aspect cunéiforme, du volume d'une noisette à celui d'un œuf de pigeon. Récents, ils sont fermes, épais, d'une coloration violacée et la surface de leur coupe est à peine granuleuse. Plus tard, ils pâlissent, leur surface de section devient plus sèche et plus granuleuse. Ultérieurement, l'infarctus peut se dessécher et provoquer à sa périphérie une formation conjonctive qui limite son étendue à la façon d'un tissu cicatriciel, mais le plus souvent l'irritation aboutit à une intlammation purulente. Parfois enfin les embolies sont minimes et septiques et donnent naissance à un ou plusieurs abcès d'origine pyohémique.
La gangrène pulmonaire n'est pas un accident rare dans les complications pulmonaires de la fièvre typhoïde. Elle peut se développer dans un petit foyer de pneumonie lobulaire, accompagner la formation d'un infarctus, ou encore avoir sa source dans un foyer septique de la périphérie (eschares, etc.) ou des voies respiratoires (larynx, pharynx, etc.). Elle se présente le plus souvent sous la forme de nodules limités, lobulaires, qui entraînent, lorsqu'ils siègent à la périphérie du poumon, la suppuration et la gangrène de la plèvre, la perforation pulmonaire et la production d'un pneumothorax. Parfois la lésion se présente sur une grande étendue et prend la forme grave de la gangrène diffuse.
En résumé, l'observation des différentes lésions pulmonaires qui apparaissent dans le cours de la fièvre typhoïde montre que sur un terrain préparé par l'infection et l'intoxication typhiques, modifié quelquefois localement par une
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lésion embolique, se développent des phénomènes inflammatoires ou gangreneux, qui se rattachent pour la plupart à la présence des germes, hôtes des canaux bronchiques. Les fuliginosités des lèvres, des gencives, de la langue, les impuretés du carrefour pharyngien que le défaut de déglutition laisse s'accumuler, sont des points de départ faciles pour les microbes que le courant d'air entraîne dans les bronches où ils vont créer des foyers de culture. L'air inspiré se trouve donc plus impur que normalement. Comment s'étonner alors que dans un tissu pulmonaire, dont la vitalité est affaiblie, qui est déjà le siège de congestion ou d'inflammation, des germes venus du dehors se greffent, pullulent et provoquent diverses altérations suppuratives, œdémateuses, fdji-ineuses, septiques, gangreneuses !
La pleurésie, lorsqu'elle est limitée, se rencontre assez fréquemment autour de foyers superficiels de bronchopneumonie et d'infarctus. Louis avait constaté la présence d'un épanchement pleural de coloration rouge à l'autopsie de plusieurs sujets; Liebermeister donne le chiffre de 4 pour 100 environ, pour indiquer la fréquence de la pleurésie chez les typhiques. Cette inflammation peut se montrer au début de la maladie ; elle est plus fréquente dans la période de déclin et pendant la convalescence. L'épanchement est séreux ou hémorragique; souvent purulent. Il a une grande tendance alors à s'ouvrir à travers la plèvre. Dans le pus on peut trouver le bacille typhique lui-même (Valentini) ou le plus souvent un autre microbe de suppuration, en particulier le streptocoque. La constatation d'un épanchement purulent doit faire immédiatement pratiquer l'opération chirurgicale de l'empyème pour éviter la formation du pneumothorax, l'issue du pus à travers la plèvre, le péricarde ou l'espace intercostal.
Système nerveux. — Dans la plupart des autopsies de typhiques, on trouve une injection marquée de la dui'e-mère et des espaces veineux, mais les coagulations dans le sinus longitudinal sont tout à fait exceptionnelles. Au stade initial de la maladie et même souvent dans les périodes plus tardives, on constate une injection vive de la pie-mère et une hyperémie du cerveau. Très souvent les mailles de la pie-mère sont chargées d'une certaine quantité de sérosité et parfois c'est un véritable œdème que l'on observe, s'écoulant lorsqu'on extrait le cerveau de la boîte crânienne et ayant pénétré l'organe au point d'occasionner une véritable dilatation des ventricules. Cette imbibition est si fréquente que les premiers auteurs, Buhl entre autres, avaient attribué l'apparition et la diminution des phénomènes nerveux des typhiques à la plus ou moins grande quantité d'eau imprégnant la substance cérébrale. Si l'existence de cet œdème est incontestable surtout à la 3'= et à la ¥ semaine de la maladie, on ne peut cependant mettre sur son compte tous les accidents nerveux; ceux-ci se rattachent le plus souvent à des dégénérescences cellulaires, comme nous le verrons plus loin.
Les lésions œdémateuses ne sont pas les seules qu'on rencontre dans la piemèi'e; on constate parfois la présence de méningites purulentes ou fibrinopurulentes.
Dans la cavité crânienne, les hémorragies se montrent sous des apparences et à des degrés divers. Ce sont parfois de simples ecchymoses intra-pie-mériennes, d'autres fois des hémorragies de^l'espace sous-arachnoïdien ou sous-pie-mérien. On trouve d'ordinaire en pai^eil cas les vaisseaux atteints d'inflammation. On constate parfois de véritables hémorragies intra-cérébrales dont les symptômes varient suivant le siège et l'étendue de la lésion. Lorsqu'il n'y a pas de blessure
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(lu cerveau, la résorption peut se l'aire sans laisser d'autres traces que la pigmentation. J'ai observé récemment un cas de fièvre typhoïde chez un jeune homme qui, dès les premiers jours de sa maladie, fit deux tentatives de suicide. Vers le milieu du second septénaire, il fut pris de délire violent, il poussa des cris, puis devint presque entièrement aphasique. Le délire persista en prenant la forme érotique caractérisée par des actes d'onanisme et le malade succomba. Il portait un gros ramollissement rouge avec apoplexie capillaire dont le centre siégeait au milieu du lobule pariétal inférieur gauche. Les veines sylviennes à ce niveau étaient dilatées et thrombosées.
Les abcès pyémiques du cerveau consécutifs à des embolies capillaires ayant pris leur source dans des abcès ou des gangrènes cutanées sont rares.
Chez les patients qui succombent à la fin du 5*^ septénaire de la maladie, on constate toujours une diminution de la consistance du cerveau. Souvent on reconnaît à l'œil nu que la substance corticale et la substance grise interne du cerveau ont modifié leur teinte habituelle; la coloration est jaune brun au lieu il ètre grise. On peut même trouver dans le cerveau des taches jaunâtres, ou d'un brun jaunâtre dues à la présence de grains de pigment brun, disséminés dans la substance ou réunis en petits groupes. Ces granulations infarcissent les cellules ganglionnaires. Beaucoup de cellules nerveuses ne présentent pas d'autres modifications microscopiques; quelques-unes cependant ont perdu leur contour et ne laissent reconnaître levu's limites que grâce à la présence de cette pigmentation. Les grains de pigment libre que l'on trouve dans la substance cérébrale proviennent des petites extravasations sanguines ou de la destruction de cellules qui les contenaient antérieurement.
En résumé, les altérations anatomiques consistent, pendant la première phase de la maladie, dans la présence de lésions congestives et œdémateuses; dans la seconde période, on observe plutôt une diminution de volume du cerveau, un amoindrissement des circonvolutions et une augmentation de volume des cavités ve-ntriculaires. Les lésions histologiqvies ne sont pas bien connues, à part la dégénérescence pigmentaire des cellules nerveuses (Meynert) et l'infiltration leucocytic[ue des gaines péri-vasculaires (Popoff). 11 y aurait lieu d'étudier, au point de vue de la destruction et de la résorption des cellules nerveuses, le rôle de ce tissu qui exerce peut-être des actes phagocytaires, la névroglie. '
On a signalé parfois des hémorragies bulbaires, des congestions méningées intenses et des foyers de ramollissement blanc de la moelle se traduisant par des phénomènes de paraplégie.
Des cultures méthodiques prises sur les lésions cérébrales et méningées ont permis plusieurs fois de reconnaître la présence du bacille d'Eberth seul ou associé à d'autres microbes pyogènes. Si les cas anciens de Neumann, Vaillard et Vincent, Curschmann, Adenot, Fernet et Girode, Mensi, Carbone, etc., ne doivent être acceptés qu'avec réserve ; plus probantes sont les observations récentes de Tordeus, Fernet, Georgew^itch (1891), de Tictine, Daddi, Stiîhle (1894), de Troisier, Fernet, Jemma (1897), etc. Le bacille d'Eberth, nettemenl caractérisé, fut rencontré dans tous ces cas. Nous y ajouterons le fait suivant : à l'autopsie d'une jeune femme, ayant succombé à des accidents méningés, au cours d'une fièvre typhoïde grave, nous trouvâmes, M. Ramond et moi, un exsudât séreux abondant dans les ventricules, et contenant le bacille d'Eberth associé au colibacille et au staphylocoque blanc. Ces deux derniers microbes,
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dépourvus de toute virulence, avaient probablement envahi les méninges après la mort.
Les névrites parenchymateiises avec leurs degrés variables de gravité ont été bien décrites par Pitres et Vaillard; elles se localisent de préférence sur le tronc et les ramifications du nerf cubital. Le facial était intéressé dans une observation d'Ausset et Boulogne (').
Muscles. Coeur. — Les muscles se distinguent par leur coloration sombre et rougeâtre (coloration jambonnée de Hoffmann); leur coupe est sèche et exsangue. Les lésions atteignent principalement les muscles adducteurs de la cuisse, le quadriceps fémoral, le couturier, et les muscles de la paroi abdominale antérieure, moins fréquemment les muscles respiratoires, le diaphragme, le sous-scapulaire, les triceps bi'achial et sural, et enfin, plus rarement, les muscles de la langue .
Hoffmann a soumis à un examen méthodique 127 cadavres. Sur la plupart, 51 excepté qui avaient succombé dans les périodes ultimes de la maladie, il a trouvé des lésions de dégénérescence cireuse, en outre des altérations granuleuses. Au point de vue de la fréquence, il a dressé le tableau suivant :
Les scalènes, les sterno-mastoïdiens et les intercostaux sont aussi très fréquemment pris. Chez le patient qui garde le lit, ce sont surtout les muscles qui travaillent le plus qui sont plus particulièrement frappés par cette dégénérescence.
La signification des lésions a été longtemps un objet de discussions, parce que les examens avaient été faits pour la plupart sur des fragments de muscles étudiés par la méthode de dissociation et que le mode de résorption des portions dégénérées par le protoplasme intra-cellulaire manifestant une activité phagocytaire n'était pas une notion qui avait pénétré dans la science.
Les altérations musculaires se présentent sous diverses formes anatomiques : dégénérescence granuleuse, cireuse, vacitolaire.
La première modification perceptible avant toute altération dégénérative de la substance contractile est une prolifération des noyaux de la fibre muscu. laire. Ceux-ci, entourés d'une mince gaine de protoplasma, grossissent, s'allongent, subissent un étranglement, se divisent. Il s'agit là d'une division directe des noyaux, ou du moins ce processus initial de toute altération est bien probable, puisqu'on ne trouve à ce moment aucune figure de karyokinèse. Avant que la dégénérescence granuleuse ou cireuse soit nettement caractérisée, la prolifération des noyaux entourés d'une mince couche de protoplasma s'étend dans toute la fibre musculaire. Entre ces éléments nucléés, commencent les phénomènes de dégénéi'ation ; la striation transversale disparaît par places, tandis qu'elle est encore visible en d'autres. La striation longitudinale devient aussi moins nette. Dans la fibre, se montrent de petites masses albuminoïdes et graisseuses qui lui donnent une apparence trouble et plus tard on voit se
(') AussET et Boulogne, Bulletin médical, 6 novembre 1895.
E,xaminés.
Dégénérescence cireuse.
Adducteurs de la cuisse Droit de l'al)domen . .
Grand et petit pectoral Muscles de la langue .
Diaphragme
107 fois
75 fois.
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former des vésicules remplies de liquide. Cependant, tandis que la substance granuleuse disparaît peu à peu, on ne trouve dans la fibre musculaire que des noyaux prolifères, entourés d'une mince couche -de protoplasma, entre lesquels se distinguent encore les restes de la substance contractile dégénérée. A ce moment, on reconnaît dans les cellules musculaires les divisions mitosiques des noyaux. C'est à cette formation histologique que Kôlliker et Waldeyer avaient donné le nom de boyaux de cellules musculaires.
Le seconde forme de dégénérescence, dégénérescence cireuse, n'est pas une lésion anatomique absolument spéciale à la fièvre typhoïde. On peut l'observer dans une foule de circonstances, sur le cadavre, dans le muscle privé de vitalité; sur l'homme sain, l'extraction d'un fragment de muscle avec le harpon de Duchenne donne souvent des débris musculaires qui offrent l'apparence morphologique de la dégénérescence cireuse. On la rencontre aussi dans le typhus exanthématique, le choléra, la scarlatine, la tuberculose miliaire, la trichinose, la pneumonie, la variole, la dysenterie (Hoffmann), les brûlures étendues (Stuart), etc. Chez le typhique, l'altération consiste dans une modification de la fibre contractile due probablement à la coagulation de la myosine, d'où résulte une perte complète de l'élasticité musculaire et par suite une friabilité très grande. Lorsque cette coagulation s'est produite, les mouvements de contraction et d'extension musculaire brisent la substance altérée et la divisent en blocs plus ou moins volumineux. Aussi les muscles qui ne cessent pas leur activité de contractions, chez les malades alités, présentent au maximum ces altérations. Le sarcolemme persiste longtemps et parfois même jusqu'à ce que le processus de régénération ait refait le muscle. Nous verrons plus loin ce que deviennent les blocs cireux.
La troisième forme de dégénération musculaire observée dans la fièvre typhoïde a été étudiée par Wagener, Schseffer et Volkmann. Elle est caractérisée par la production de vacuoles. Dans les fibres musculaires qui ont encore leur striation transversale bien nette ou qui, l'ayant perdue, conservent une striation longitudinale apparente, on distingue de petites cavités ovoïdes remplies d'un liquide clair qui, isolées ou réunies en séries ou en groupes, compriment les fibrilles et traversent les faisceaux à la façon d'un système de canaux. L'axe longitudinal des vacuoles se confond avec celui des faisceaux.
Tels sont les phénomènes purement dégénératifs que l'on constate. — On voit qu'ils peuvent se résumer en quelques mots : sous l'influence du poison typhique, une dégénérescence granuleuse, ou cireuse ou vacuolaire se produit dans l'intimité des fibres et ne frappe que la substance contractile, tandis que les noyaux et le protoplasme qui les entoure paraissent avoir retrouvé une activité formative nouvelle. — Étudions maintenant ce que deviennent les parties dégénérées et par quel procédé les muscles des convalescents retournent à leur intégrité primitive.
Il faut envisager les cas où la fibre tout entière a subi la dégénérescence vitreuse et ceux où la fibre n'a été qu'en partie dégénérée, de telle sorte que les parties vitreuses sont limitées par des moignons de tissu contractile sain. Il y a en effet des différences. Les noyaux situés dans une partie qui subit la dégénérescence cireuse, la subissent aussi. Au niveau du point où s'opère la segmentation dans la fibre des parties altérées et des parties saines, les noyaux entourés d'une zone de protoplasma sont accolés aux bords excavés du faisceau, ou siègent dans le voisinage de ce bord, paraissant libres dans une sorte de
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cavité sarcolemmique. Lorsque la prolifération nucléaire a été très développée avant la dégénérescence de la substance contractile, on peut assister à la sortie, hors du sarcolemme déchiré, d'une masse protoplasmique, irrégulière, multinucléée, mais la plus grande partie des noyaux reste dans la gaine, dans la place qu'ils occupaient avant sa déchirure.
La prolifération et la division des noyaux et de leur protoplasma constituent la masse de ce qu'on a nommé les cellules musculaires. Celles-ci, formées soit par une cellule uninucléée, soit par une plaque de protoplasma munie de plusieurs noyaux, se développent activement, remplissent les intervalles entre les blocs cireux, les entourent, les absorbent, les digèrent. Ce processus de résorption se fait vite, et lorsqu'il est accompli, la gaine sarcolemmique ne renferme que des cellules musculaires. Ces dernières affectent différentes formes, rondes, polygonales, plus ou moins volumineuses. Quelques-unes d'entre elles subissent un allongement dans leur longueur : leurs noyaux se multiplient, placés dans le sens du grand axe, et elles forment bientôt un fdament ovalaire ou une bande, vestige de la fibre nouvelle. Quant aux autres cellules musculaires qui sont toujours en nombre supérieur à celui des besoins stricts (comme il
-arrive dans tout travail cicatriciel ou régénératif), elles dispai'aissent : les unes émigrent quand la gaine sarcolemmique est brisée, les autres se trouvant, de par
. leur grand nombre, dans des conditions d'alimentation insuffisantes dégénèrent, s'infiltrent de graisse se creusent de vacuoles et finalement s'atrophient et meurent. Les fibrilles musculaires de nouvelle formation proviennent toutes, comme l'a montré Volkmann('), du développeinent de l'une des cellules musculaires soit uninucléée, soit multinucléée. Cette régénération se fait exactement sur le type de formation des fibres musculaires pendant les premiers mois de la vie foetale. On voit donc que le phénomène anatomique essentiel qvii fait suite aux altérations dégénératives apparues dans certaines portions différenciées (substance contractile) de la fibre musculaire consiste dans la rentrée en jeu des éléments protoplasmiques nucléés. Ces éléments se multiplient avec surabondance, absorbent et éliminent la portion dégénérée (soit granuleuse, soit cireuse), et ce sont quelques-uns d'entre eux qui refont, qui reconstituent la fibre dans laquelle on voit apparaître peu à peu les striations transversales et longitudinales. A ce point de vue, le rôle de ces cellules protoplasmiques, dites musculaires, ressemble beaucoup à celui des cellules dites ostéoclastes, qui résorbent l'os, et à celui des cellules qui, dans la dégénérescence des fibres nerveuses, résorbent la myéline. On sait que quelques-unes d'entre elles s'échappent dans le tissu voisin après la destruction de la gaine de Sclîwann, tandis que d'autres servent à régénérer le manchon myélinique.
Il me reste à envisager, dans cette altération musculaire de la fièvre typhoïde, le rôle du tissu conjonctif auquel les premières recherches de Zenker, d'Hayem avaient accordé une part si grande que la lésion était rattachée à une origine inflammatoire, d'où le nom de myosite. En réalité, lorsque l'altération ne comporte pas la rupture d'un gros faisceau avec hémorragie, la modification du tissu conjonctif est minime. En pareil cas, la prolifération du périmysium interne et des parois vasculaires aboutit à la néoformation d'une petite quantité de tissu de granulation entre les fibres musculaires. Ces cellules conjonctives deviennent rapidement fusiformes. A une certaine période de leur développe-
(') VoLKMANN, Ziegler's Beitrâge zur pathol. Anat., vol. XII, 1892.
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ment, elles peuvent être confondues avec les cellules musculaires, si bien, comme le fait remarquer Volkmann, qu'au niveau des points où la paroi sarcolemmique est brisée, on peut hésiter à se prononcer sur la nature conjonctive ou musculaire des éléments fusiformes qu'on y rencontre et cela, d'autant plus facilement, que ces cellules conjonctives émigrent et se mêlent aux cellules musculaires. Dans les points où la rupture vasculaire a amené une hémorragie, les travées de fibrine servent de support à la progresion des cellules plasmatiques suivant le processus qui a été décrit par M. Cornil. Lorsque le sarcolemme est brisé, les cellules migratrices y pénètrent et participent à la résorption des masses vitreuses et des jeunes cellules musculaires. Lorsque la gaine est intacte, ni les leucocytes ni les cellules de granulations n'y pénètrent. Plus tard, la majeure partie des cellules conjonctives néoformées disparaît, comme cela s'observe dans la formation du tissu cicatriciel, car, le processus de guérison achevé, les muscles, d'après Zenker. ont retrouvé leur intégrité et le tissu conjonctif adjacent n'est pas plus développé qu'à l'état normal.
Ces lésions musculaires dépendent-elles entièrement du virus typhique ou ne sont-elles pas quelquefois le résultat d'une infection locale surajoutée? La ([uestion n'est pas encore tranchée. Il me semble que la faible participation du tissa conjonctif, en dehors des hémon^agies, doit faire pencher pour l'opinion (jui attribue ces altérations dégénératives à l'intoxication typhique. L'observation ([ui a été publiée par Boisson et Simonin* ne me paraît pas à l'abri de tout reproche au point de vue de l'explication qu'en ont donnée les auteurs. Au cours d'une fièvre typhoïde à forme adynamique, un foyer de myosite se déclara qui occupait les muscles grands droits de l'abdomen. Dans ce foyer, on trouva à l'autopsie, du sang noir et poisseux. L'ensemencement du muscle donna naissance à du staphylocoque doré que les auteurs ne sont pas éloignés de considérer comme la cause de la myosite. Mais il est permis de croire que ce microbe a été apporté par le sang de l'hémorragie, après la rupture musculaire, et qu'il n'a pas été la cause première de la dégénérescence.
Par l'intervention de ces infections secondaires, on s'explique facilement la survenance des suppurations musculaires qui se développent sous forme d'abcès uniques ou multiples et qui sont, il est vrai, beaucoup plus rares que les hémorragies.
Les lésions du cœur ont été étudiées par Louis, Zenker, Hoffmann, Hayem, Landouzy et Siredey. — Dans la plupart des cas, la musculature cardiaque a subi des lésions visibles à l'œil nu. Au lieu d'un muscle épais, ferme, rouge brun, le cœur présente un muscle mou, de couleur feuille morte, qui a perdu sa résistance à la traction. Particulièrement développées sur le ventricule gauche ou en certains points, les lésions atteignent d'ordinaire toute la musculature. On les voit cependant de préférence sous la forme de taches jaunâtres sousendocardiques. Quand la musculature cardiaque est peu modifiée, on reconnaît encore à l'examen histologique la striation normale, mais on distingue déjà autour des noyaux la présence de petites granulations foncées, réfringentes, ou peu jaunâtres, qui augmentent de nombre et s'étagent le long du noyau dans le sens de l'axe de la fibre, à mesure que la lésion progresse. Quelques-unes de
(') Arch. de médcc. milit., février 189.5.
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CCS granulations se teignent par l'acide osmique et témoignent ainsi de leur nature graisseuse; à côté de celles-ci, se voient de véritables grains de pigment. Telles sont les altérations qu'on découvre dans les parties molles et jaunâtres du cœur; dans les régions qui sont fermes, dures et brillantes, la lésion est d'une autre nature, c'est la dégénérescence cireuse. Les altérations de la fibre musculaire cardiaque se montrent assez fréquemment, pour que, légères ou graves, on les constate environ dans un tiers des cas. Lorsqu'elles sont peu marquées, le cœur ne présente pas de modifications bien nettes de son apparence macroscopique ; lorsqu'elles sont très développées, le cœur offre l'aspect d'un ramollissement porté à l'extrême. Il est flasque, s'étale sur la table d'amphithéâtre comme un linge mouillé, se laisse pénétrer ou déchirer avec la plus grande facilité. Sa couleur varie; elle est livide, violacée ou de teinte feuille morte avec des striations ou des plaques rougeâtres.
Dans les fibres cardiaques, la lésion est beaucoup plus fréquemment la dégénérescence granuleuse que la dégénérescence cireuse ou lardacée. Hayem, qui a fait de la myocardite typhique une étude très complète, a décrit les dégénérescences granulo-graisseuse et vitreuse, la multiplication des noyaux musculaires, une prolifération interstitielle et des lésions vasculaires. Les altérations vasculaires, quand elles existent, consistent surtout dans des lésions d'endartérite qui sont, d'après Hayem, la cause principale des morts subites. Landouzy et Siredey, qui ont repris cette étude, ont bien montré le rôle de cette endartéinte dans la création des affections cardiaques survenues longtemps après la fin de la dothiénentérie.
Les lésions de l'endocarde sont aussi très fréquentes. Souvent la membrane est trouble, épaissie et l'altération s'étend jusqu'aux valvules du cœur et à la tunique interne de l'aorte, représentée par une infiltration graisseuse de l'endothélium et la dégénérescence des éléments cellulaires sous-jacents.
L'altération endocardique ne donne des signes immédiatement appréciables que lorsqu'elle frappe les valvules et en particulier celles de l'aorte; il s'agit parfois d'une véritable endocardite végétante ou môme ulcéreuse qui attaque la valvule mitrale ou les sigmoïdes.
La péricardite est beaucoup plus rare que l'endocardite.
Dans le muscle cardiaque, j'ai constaté une fois avec Widal la présence de bacilles typhiques.
Artères. — L'inflammation des artères s'observe fréquemment dans le cours de la fièvre typhoïde. Bornons-nous à dire que la lésion porte principalement sur les artères périphériques (Barié), sur les artérioles du cœur (Hayem), des muscles, du cerveau et des reins (Hoffmann), de la rate et de l'intestin. L'altération est caractérisée par une endartérite, localisée en un point de la paroi (art. pariétale), ou occupant tout le calibre du vaisseau sur une étendue variable (art. oblitérante). Elle est engendrée par l'action des toxines ou bien par la présence du bacille, car cette lésion est prédominante dans les organes où le microbe a pullulé énergiquement; tels sont les vaisseaux de l'intestin ('), de la rate, etc. La thrombose, avec ses conséquences possibles — embolie, gangrène,
(') Les lésions vasculaires ne sont nulle part plus développées que dans les vaisseaux de la muqueuse ulcérée de l'intestin. La paroi vasculaire est augmentée d'épaisseur. Le vaisseau est dilaté, rempli de sang ou de coagulum fibrineux. Les trois tuniques intestinales et le coagulum sont infiltrés de bacilles. (Voir le dessin p. 708.)
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rupture vasculaire, infarctus, etc. — ne tarde pas à se produire. L'artérite typhique a une prédilection marquée pour les membres inférieurs et en particulier pour l'artère tibiale postérieure (Barié.) Hoffmann signale la dégénérescence graisseuse des artérioles du cerveau et des reins. L'aortite typhique a été bien étudiée par MM. Landouzy et Siredey; l'aorte est dilatée, sa face interne recouverte de plaques gélatiniformes. L'aortite peut passer à l'état chronique ou être le point de départ d'un anévrysme.
En outre de l'artérite née sur place et qui peut avoir des conséquences variables suivant le degré d'obstruction réalisée, il se fait parfois des obstructions artérielles qui reconnaissent le mode pathogénique de l'embolie. Nous avons vu plus haut que la cause des petits infarctus pulmonaires résidait souvent dans la présence de concrétions sanguines parties de l'oreillette droite et formées pendant la défaillance des contractions cardiaques. Des caillots de même nature et reconnaissant un mécanisme de formation semblable se montrent quelquefois dans l'oreillette gauche; ils gagnent de là la circulation générale et vont s'emboliser dans les artères de la rate, des reins, du cerveau, etc.
Veines. — La plilébite siège d'ordinaire aux membres inférieurs; exceptionnellement au niveau de la jugulaire interne (Virchow), de la veine axillairc (Vieillard), de l'artère pulmonaire (Hoffmann), des veines spermatiques (Widal), des veines sylviennes (Chantemesse). Elle est particulièrement fréquente au niveau des veines crurales; elle atteint plus rarement la saphène et la poplitée. Elle est ordinairement unilatérale et siège de préférence à gauche (Murchison). Dans les huit cas de ma statistique personnelle, six fois elle s'était localisée dans le membre inférieur gauche. Bien qu'elle soit plus fréquente pendant la convalescence de la maladie, la phlébite peut apparaître au moment de la période d'état, ainsi que je l'ai constaté dans la phlébite des veines sylviennes, ou dans les dernières périodes de la maladie et en particulier dans le stade amphibole. Presque toujours son apparition est précédée de quelques signes qui indiquent l'infection sanguine, le malaise, l'élévation de température, etc. Il y a en somme des signes prémonitoires d'infection, comme on les constate à la veille de la phlegmatia des accouchées. Comme cette dernière, elle débute en général brusquement par des douleurs et une réaction fébrile, mais la coloration du membre n'est pas aussi blanche, la tuméfaction aussi accusée que dans la forme puerpérale ; le membre inférieur montre d'ordinaire un légère rougeur sur le fond de laquelle se dessinent des varicosités. La guérison peut se faire assez rapidement, soit par la restitution ad integri/m, soit par l'obstruction qui se traduit par des varices, de l'œdème, des troubles trophiques; elle est quelquefois entravée par l'apparition d'accidents graves dus à la mobilisation de parcelles plus ou moins volumineuses du caillot septique, qui sont projetées dans le poumon, dans le cœur, etc. La gangrène humide n'est pas exceptionnelle même dans la phlébite pure et à plus forte l'aison dans les cas où l'artérite et la phlébite crurales coexistent (cas de de Brun).
Le SANG est profondément modifié. Les bacilles ne séjournent que peu de temps dans le plasma de la circulation générale (Wyssokowitsch). Ils s'accumulent de bonne heure dans certains organes, les tissus lymphoïdes en particulier. Cependant, il existe des observations où leur présence dans le sang a été
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signalée d'une façon certaine (Ettlinger, Teissier, Block, Sabrazès et Hngon, etc.)(')-
Les globules du sang présentent des modifications remarquables. Les hématies sont diflluentes. Leur nombre diminue surtout au moment de la disparition de la fièvre et on constate alors l'abaissement de la quantité d'oxyhémoglobine qui se maintient longtemps pendant la convalescence au chiffre de 9 à 10, Il pour 100. A cette anémie prononcée et persistante, s'ajoute une diminution dans l'activité des échanges, mais celle-ci s'améliore avant la disparition do l'anémie (^).
Le nombi'e des hématoblastes est ordinairement un peu diminué pendant la période d'état de la maladie; il en est de même du chiffre de la fibrine. L'abaissement de la quantité de ces deux éléments, surtout quand elle se fait rapidement, est toujours d'un pronostic défavorable.
L'étude de la leucocytose est particulièrement intéressante dans le sang des typhiques ; elle affecte des caractères tout différents dans les cas simples, non compliqués et dans ceux où la présence d'une infection secondaire est venue modifier la formule hématologique ordinaire.
Dans la période d'état de la fièvre typhoïde pure, il n'y a jamais d'iiypoleucocytose, c'est-à-dire d'augmentation du chiffre total des globules blancs contenus dans le sang. L'hypoleucocytose est légère dans le cours de la première semaine; elle va en augmentant à mesure que la maladie progresse et elle persiste longtemps pendant le cours de la convalescence. La guérison du sang du malade ne correspond pas à ce que nous appelons la guérison clinique ; elle peut se faire attendre plus ou moins longtemps suivant la gravité de la maladie, parfois pendant plusieurs mois et cette constatation nous aide à comprendre la lenteur avec laquelle se fait le retour complet delà santé après une infection typhique grave.
L'hypoleucocytose légère dans les formes bénignes est d'autant plus accentuée que le cas est plus grave.
L'intervention d'une complication inflammatoire quelconque, pneumonie, bronchopneumonie, etc., quelquefois même l'existence d'une hémorragie abondante fait augmenter le nombre des globules blancs.
Tels sont les phénomènes c[ue l'on constate dans le sang des typhiques lorsqu'on se contente d'une numération quantitative des leucocytes; la numération qualitative qui tient compte non seulement de la présence des diverses espèces de globules blancs, mais aussi de leurs proportions relatives dans un volume de sang donné, c'est-à-dire du pourcentage, fournit des renseignements plus précis. Voici les observations que nous avons faites sur ce sujet avec mon interne M. Millet; elles confirment en certains points les observations de Turck, elles les contredisent dans d'autres.
Dans les premiers jours de la fièvre typhoïde, quand il y a déjà une légère hypoleucocytose totale, le nombre des leucocytes polynucléaires subit une augmentation, non seulement relative, eu égard à son chiffre de pourcentage normal, 70 pour 100, mais même absolue, c'est-à-dire que, malgré l'hypoleucocytose, le nombre des leucocytes polynucléaires dans un millimètre cube de sang est plus grand qu'à l'état normal. On constate en même temps dans le liquide sanguin l'absence complète d'éosinophiles et une diminution du nombre des lymphocytes.
Plus tard, dans la seconde période de la maladie, il y a de l'hypoleucocytose
(') Block, Johns Hopkins Hosp. Bull., ]uin 1897. — Kuhnen, Zeitsch. f. Hyg. und Infect.,lSd'i. {-) Hénocque et Baudoin, Soc. de biologie, janv. 1888.
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totale et de riiypopolynucléose ; les lymphocytes sont peu nombreux, les éosinophiles absents ovi très rares; seuls les grands mononucléaires sont augmentés de nombre.
Au début de la convalescence, tandis que l' hypopolynucléose persiste, les grands mononucléaires atteignent le chiffre de 20 à oO pour 100 ; les lymphocytes et les formes intermédiaires se montrent assez nombreux et, à ce moment, les éosinophiles, qui avaient été absents ou extrêmement rares pendant le cours de la maladie, reparaissent. Ils annoncent la convalescence, car c'est ordinairement la veille ou l'avant-veille du jour où la température atteindra la normale qu'on les voit réapparaître.
Enfin, à mesure que la convalescence se poursuit et que le retour à la santé s'affirme, on constate l'augmentation du chiffre de la leucocytose totale et des polynucléaires. Les grands mononucléaires atteignent le chifTre de 10 à 15 pour 100 et les éosinophiles deviennent plus nombreux qu'à l'état de santé ordinaire.
Après les formes graves de la dothiénentérie, la guérison complète du sang ne s'obtient que très lentement.
On voit donc que l'étude de la leucocytose chez les typhiques fournit au point de vue du diagnostic des renseignements de premier ordre; elle donne des résultats typiques dans les cas simples, non compliqués (diminution du nombre des leucocytes et diminution de la fibrine) et elle renseigne pendant l'évolution de la maladie sur la présence accidentelle d'une complication inflammatoire, car celle-ci se traduit par une augmentation brusque du nombre des polynucléaires. On trouve encore dans le sang des typhiques d'autres indications diagnostiques d'une haute importance. Le sérum de ces malades possède des propriétés agglomérantes vis-à-vis du bacille d'Eberth et cela non seulement quand le malade est guéri, comme l'avait dit Gruber, mais même pendant le cours de la maladie, comme l'a montré Widal. Le caillot et le sérum des typhiques présentent des modifications intrinsèques intéressantes. Les phlébotomistes avaient déjà remarqué cfue le caillot peut être petit et peu consistant. Dans les formes graves, dites hémorragiques, de la maladie, le sérum présente une coloration hémoglobinique. L'examen du sang dans la cellule à rigole fournit, comme l'a montré Hayem, des caractères particuliers qui permettent de distinguer ce sang de celui des maladies inflammatoires et de reconnaître si une complication inflammatoire est venue se surajouter à la dothiénentérie. Le sang d'un malade atteint de fièvre typhoïde pure se fait remarquer par l'absence de réticulum fibrineux et le petit nombre de leucocytes visibles dans la préparation (Hayem).
Os ET ARTICULATIONS. — La Constitution anatomique de la moelle des os est trop rapprochée de celle de la pulpe de la rate(') pour qu'il n'y ait pas des relations étroites dans les désordres pathologiques qui atteignent ces organes. Neumann et Bizzozero, en 1869, virent que les cellules de la moelle des os, comme celles de la rate, renfermaient dans la fièvre typhoïde des corpuscules rouges. Pendant la convalescence ou après la guérison, la moelle est rouge brun ; elle possède une quantité de grandes cellules (macrophages) qui contiennent de gros corpuscules pigmentaires ou de petits grains d'un brun jaune,
(') Recklinghausen, Canslatt Jahresb., 1867. — Ponfic, Virch. Arch., Bd LVI, 1872.
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analogues aux cellules que l'on trouve dans la paroi des foyers d'hémorragie cérébrale. L'irritation de la moelle par les bacilles typhiques aboutit parfois à constituer des foyers d'ostéite et de périostite qui se caractérisent par la présence de leucocytes et produisent une tuméfaction douloureuse débutant le plus souvent pendant la convalescence ('). On trouvera dans ces ostéopériostites, plusieurs mois après la guérison de la maladie, un tissu de granulations qui renferme des bacilles typhiques vivants (Orloff, Cornil et Péan, Chantemesse). Parfois cette ostéopériostite dure plusieurs années et amène une déformation du membre (^). Elle peut suppurer sous l'influence du seul bacille typhique('). Manifestation véritablement spécifique de la dothiénentérie, cette ostéomyélite peut simuler les exostoses de la tuberculose ou de la syphilis.
Dans le plus grand nombre des cas, le diagnostic est cependant facile; les autres ostéomyélites bactériologiquement classées sont elles-mêmes, par leur allure, leur évolution, leur symptomatologie, assez différentes de celle qui nous occupe.
Pour fixer les caractères de l'ostéomyélite typhique à forme froide apyrétique, sans réaction générale et pouvant évoluer pendant des mois et des années sous le masque des abcès froids de la tuberculose, nous nous sommes appuyés, M. Widal et moi, sur quatorze observations où le bacille typhique avait été reconnu, seuls cas qui rigoureusement pouvaient servir à décrire l'histoire de cette ostéomyélite. Dans une observation personnelle, le bacille typhique séjournait encore dans le pus dix-huit mois après l'apparition de la fièvre typhoïde. L'âge du sujet et la forme de la fièvre typhoïde dont il a souffert sont les facteurs étiologiques les plus importants. L'ostéomyélite typhique affecte une prédilection pour l'adolescence, mais ce n'est là qu'une prédilection, puisque, dans une proportion notable, elle s'observe à un âge relativement avancé, contrairement à ce que l'on voit dans les ostéites dites de croissance, dues aux microbes pyogènes vulgaires. C'est surtout à la suite des formes à rechute et des formes prolongées que s'observe l'ostéomyélite typhique. Le plus souvent, elle débute pendant le mois qui suit la défervescence.
Les os longs, seuls, ont été frappés dans les quatorze cas que nous avons observés et presque toujours au niveau de leur diaphyse. Le tibia est l'os de prédilection, puis viennent les côtes et leurs caziilages, le cubitus, le fémur, l'humérus, les métatarsiens et les phalanges. La lésion est presque toujours localisée dans les parties superficielles de l'os, périoste et tissu compact. L'ostéomyélite typhique évolue le plus souvent sans fièvre, à la façon des suppurations tuberculeuses. La quantité de pus collecté peut varier de quelques gouttes à un quart de litre. Les bacilles qu'il contient peuvent avoir conservé toute leur virulence, même après dix-huit mois écoulés depuis la guérison de la fièvre.
Les douleurs sont constantes, localisées au point de la lésion osseuse, souvent très violentes, parfois même véritablement ostéocopes, avec exacerbations nocturnes.
L'ostéomyélite typhique présente une anatomie pathologique particu-
(') Voyez les thèses de Mercier, 1879; — Levesque, 1879; — Ro^fDU, 1880; — Hutinel, 1885; — BouRCY, 1883; — Robin, Gaz. méd., 1881; — Reclus, Ihid., 1885; — Terrillon, Progrès méd., 1884; — Ebermayer, Ueber Knochenerkrankungen bei Typhus; D. Arch. f. K. Med., Bd XLIV, 1889; — Oscar Witzel, Die Gelenk und Knochenentzundungen ; Bonn, 1890.
('^) A. Chantemesse, Soc. médic. des hôpitaux, juillet 1890.
(') Achalme, Soc. de biologie, 1890. — Raymond, Soc. des hôpitaux, 1891.
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Hère, des localisations spéciales, une symptomatologic, une marche, une évolution qu'on ne retrouve dans aucune autre maladie osseuse.
Les lésions articulaires de la fièvre typhoïde, malgré les observations anciennes de Boyer, Monneret et Fleury, de Roser (1857), n'avaient guère attiré l'attention des auteurs, lorque parut l'excellent mémoire de Keen (1877). Depuis cette époque, de nombreux travaux ont été publiés ; signalons parmi les principaux, ceux de Volkmann, Ebermaïer, Giiterbock et surtout de Witzel en Allemagne, de Robin, Bourcy, de Lapersonne en France.
On distingue une polyarthrite séreuse typhique, rappelant les fluxions rhumatismales vraies, la polyarthrite suppurée, qui n'est qu'une variété des arthrites pyémiques compliquant les infections générales; et enfin la monoarthrite, à gros épanchement séreux, qui disjoint les surfaces articulaires, et cause ainsi une luxation. Cette arthrite témoigne d'une prédilection pour la hanche: elle attaque plus rarement le genou, exceptionnellement l'épaule et le coude('). On ne connaît pas d'exemple d'arthrite tibio-tarsienne suivie de luxation.
Mais la luxation dite spontanée peut survenir sans arthrite antécédente. Sur 25 cas réunis par Kummer(^), l'inflammation articulaire faisait défaut 8 fois. C'est pour expliquer de pareils faits que Roser, et après lui Verneuil et Kummer ont dit que la luxation s'effectuait par défaut de tonicité musculaire ; la myosite typhique, répandue uniformément dans les muscles de la cuisse par exemple, afl'aiblit les divers muscles de soutien de l'articulation coxo-fémorale et favorise le déplacement articulaire. Vienne un trauma léger, un simple mouvement, et la luxation se produit sans difficulté, comme spontanément, du moins en apparence.
La suppuration des articulations est le plus souvent liée à une infection secondaire, d'origine pyémique (Schede, Witzel); plus rarement, elle dépend d'une infection par le bacille d'Eberth, comme l'a observé Ebermaïer.
Voies urinaires. — La première mention des lésions rénales produites par la fièvre typhoïde a été faite par Louis, qui avait constaté à l'autopsie des modifications dans le volume et dans l'apparence macroscopique du rein. Sa description n'attira pas l'attention autant qu'il eût fallu, parce que Louis n'avait pas recherché la présence de l'albumine dans l'urine. Trois ans plus tard, Gregory publia deux observations de néphrites typhoïdiques dans lesquelles il avait constaté des modifications de l'urine, qui, par le chauffage, laissait apparaître de gros flocons. Puis sont venues les descriptions de Rayer, qui a surtout observé les suppurations diffuses ou limitées du rein des typhiques, et enfin les études de la période histologiquc et bactériologique où ont été décrites les altérations délicates de la structure rénale.
Les lésions macroscopiques du rein sont variables suivant la période de la maladie et surtout suivant le degré d'intensité qu'elles ont acquis. Si la lésion est peu intense, le rein est simplement congestionné et son volume ne dépasse guère la normale. La décortication est facile; les étoiles de Verheyen sont très visibles. Sur une surface de section passant par le grand diamètre de l'organe, les glomérules se distinguent à l'œil nu sous forme de points rouges. Si la mort est survenue tardivement et que la lésion soit plus profonde, le rein offre ordinairement une coloration pâle due à la dégénérescence graisseuse de l'épithé-
(') Witzel, \ vol., 146 p., Bonn, 1890.
("-) Kummer, Revus de chir., janvier à juillet 1898.
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lium. Dans des cas plus rares, l'organe montre à sa surface la présence d'infarctus ou d'abcès. La suppuration se présente sous la forme de petits foyers miliaires ou de collections plus volumineuses et diffuses qui peuvent s'ouvrir dans le voisinage et créer le phlegmon périnéphrétique.
Les lésions histologiques obsei'vées dans la fièvre typhoïde ont été soigneusement décrites par Cornil et Brault; elles portent sur l'organe tout entier et affectent, suivant la forme, une prédominance sur le gloniérule ou sur les épitéliums des tubes contournés. Dans ces deux variétés anatomiques, la congestion de l'organe, surtout pendant les premières périodes des lésions, ne fait jamais défaut. Une forme légère se caractérise par l'existence d'un état simplement congestif, sans lésion profonde d'un élément en particulier; une autre forme plus sérieuse se traduit par des phénomènes de glomérulite, avec diapédèse de leucocytes dans la capsule de Bowmann et extravasation sanguine. Les glomérules apparaissent alors à l'œil nu comme des saillies rougeâtres donnant à la coupe un aspect granuleux. La lésion, bien prédominante au niveau des glomérules, n'y reste pas limitée ; elle s'accompagne d"infiItration œdémateuse des espaces péritubulaires et de lésions de l'épithélium des tubes contournés, lésions qui ne se propagent que faiblement aux canaux excréteurs. Parfois enfin la néphrite typhoïdique se distingue par le caractèxe dégénératif intense de l'épithélium, qui se remplit de gouttelettes graisseuses ou qui subit une modification profonde appelée nécrose de coagulation. Celte nécrose a été signalée par la plupart des histologistes. J'ai remarqué sur plusieurs reins qu'elle pouvait être distribuée non pas d'une manière uniforme, mais limitée à certains systèmes de tubes contournés, tandis que des canaux adjacents paraissent avoir conservé, eu égard aux réactifs colorants, toute leur vitalité. A ces lésions de nécrose, des tubes sécréteurs s'ajoutent toujours de l'œdème plus ou moins marqué de la substance péritubulaire et surtout de la congestion des capillaires et des petits vaisseaux. On trouve assez souvent, dans les voies d'excrétion, du sang venu des étages supérieurs.
La néphrite dothiénentérique montre parfois une lésion assez spéciale, que Wagner a décrite sous le nom de nodules lymphoniateux et qui consiste dans la présence de petits foyers infiltrés de leucocytes, lesquels rappellent d'assez près les lymphomes signalés dans le foie de patients qui ont succombé à la fièvre typhoïde.
Les abcès miliaires ont été décrits par Rayer, Tapret et Roger, Gallois, Straus. Sur une coupe de l'organe, on constate qu'ils s'arrêtent à la surface ou qu'ils s'enfoncent dans les substances corticale et médullaire en forme de coin. Lorsque plusieurs abcès miliaires, en s'élargissant, se rencontrent latéralement, ils forment par leur confluence un abcès plus volumineux qui peut s'ouvrir dans le bassinet, le péritoine, l'intestin ou à l'extérieur.
Le rein atteint de suppuration diffuse laisse encore écouler à la coupe une assez grande quantité de sang. Après avoir lavé, on constate qu'il y a dans la capsule de Bowmann, dans les tubes urinifères, dans le tissu conjonctif des ecchymoses rouges ou violacées dues à des extravasations sanguines. Quand l'infiltration purulente est plus complète, l'aspect extérieur du rein est jaunâtre; la coupe et l'expression de l'organe font sourdre du pus en nappe.
Les formes de néphrite chronique qui ont eu leur point de départ dans l'infection typhique ne présentent anatomiquement rien qui les distingue des lésions
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inflammatoires et clégénératives chroniques du rein. Seule l'éliologie permet de les rattacher à la fièvre typhoïde.
La nature des germes qui provoquent les lésions rénales dans la fièvre typhoïde est variable. Au début de la maladie, les altérations doivent être rattachées principalement à Faction des toxines solubles fabriquées par le bacille d'Eberth ; il se fait même souvent des cultures de ce microbe dans le parenchyme rénal; on le retrouve dans l'urine, surtout lorsque celle-ci est chargée d'une forte proportion d'albumine. Dans les périodes avancées de la dothiénentérie, les lésions sont provoquées par des microbes d'infection secondaire, staphylocoque, streptocoque et coli-bacille. Ces foyers d'infection secondaire peuvent rester localisés, mais le plus souvent ils aboutissent à la création d'une infection généralisée.
Les lésions que l'on constate dans le bassinet sont hémorragiques ou suppuratives. La pyélite suppurée se traduit par l'existence d'une douleur quelquefois spontanée, le plus souvent provoc[uée par la pression, dans la région rénale; elle s'accompagne de purulence de l'urine et d'une fièvre plus ou moins vive. Les hémorragies qui ont leur source dans le bassinet sont difficiles à distinguer de celles qui prennent naissance dans la vessie, parce que comme ces dernières elles sont intermittentes. Cependant les lésions vésicales ulcéreuses et même phlegmoneuses qui apparaissent assez rarement dans le cours de la maladie ne sont pas dues au poison typhique primitif; elles se traduisent surtout par de la dysurie et des douleurs vésicales indépendamment des signes d'infection généraient de fièvre vive qui accompagnent les phénomènes douloureux.
Peau. Tissu conjonctif. — Beaucoup de manifestations de la fièvre typhoïde ne laissent pas de traces sur le cadavre, par exemple les taches rosées. Parfois, dans les formes hémorragiques, on voit apparaître de véritables ecchymoses qui ordinairement se limitent au derme, sans intéresser le tissu conjonctif sousjacent. Elles peuvent être nombreuses, se montrer svir le tronc, la face, les extrémités; leurs dimensions varient de un millimètre à un centimètre de diamètre; la coloration est au centre d'un rouge bleu et à la périphérie d'un brun clair ou d'un rouge jaunâtre.
On trouve souvent sur le ventre et les membres inférieurs, plus rarement sur la poitrine et le cou, exceptionnellement sur les extrémités de petites vésicules de miliaire remplies de sérosité citrine.
Les furoncles^ les abcès sous-cutanés ou profonds ne sont point rares. Ces abcès surviennent pendant la convalescence ou plusieurs mois plus tard quand ils sont d'origine osseuse. Ils sont dus à des microbes de la suppuration ou bien aux bacilles typhiques. Il est probable que les suppurations tardives du tissu cellulaire ont leur point de départ dans le périoste. Nous avons étudié, M. Widal et moi, le pus d'abcès très volumineux survenus quinze mois après la fièvre typhoïde. Ce pus jaunâtre, visqueux, très épais, renfermait à l'état de pureté des bacilles typhiques. On ne peut méconnaître qu'en pareil cas la fièvre typhoïde s'était terminée par une véritable infection chronique localisée.
Les furoncles dans la période d'état et surtout à la fin de la maladie, à la veille de la convalescence se montrent fréquemment. Ils siègent de préférence dans les régions où l'épiderme a été altéré par l'humidité de la peau, par les pressions répétées et encore dans les points où la pénétration de germes venus de l'extérieur (garde-i'obes, etc.) a pu facilement s'effectuer. Aussi voit-on les furoncles
lA. CHANTEMESSE i
FIÈVRE TYPHOÏDE
se développer de préférence dans la région sacrée. Ils peuvent cependant apparaître en diverses zones de la peau ; les bains prolongés ou longtemps répétés dans de l'eau impure en sont une cause fréquente.
Les abcès isolés ont en général la même origine et tiennent à une inoculation locale. Développés d'abord dans le tissu cellulaire sous-cutané, ils peuvent gagner la profondeur, envahir les masses du tissu cellulaire ou musculaire sous-aponévrotique et provoquer des délabrements profonds accompagnés d'hémorragies. En regard de ces suppurations localisées, dont la gravité ne dépend souvent que du retard de l'intervention chirurgicale, il faut placer les suppurations multiples qui se montrent dans le tissu cellulaire sous-cutané, dans les séreuses, les articulations, etc. et qui ne sont que les manifestations d'une infection secondaire pryohémique par les staphylocoques ou les streptocoques.
Les gangrènes cutanées ont une origine interne (artérite ou phlébite microbienne, embolie capillaire septique) ou externe (souillure de la peau par des impuretés ou des matières fécales, infection du poumon par des germes venus des voies digestives supérieures ou transportés par le courant d'air inspiratoire). La phlébite typhique a causé la gangrène humide dans plusieurs cas (HomoUe, Gigou) ; il ne coexistait point de lésions artérielles.
Les gangrènes les plus fréquentes se montrent au niveau de la peau où elles constituent les eschares cutanées ou décubitus de la lièvre typhoïde. Ce sont les régions soumises à des pressions continues, sacrum, ischion, coudes, talons, etc., qui sont atteintes. Les nécroses se montrent de préférence chez les patients en proie à une forme adynamique ou ataxique, parce que l'empoisonnement du sujet est plus profond, la peau moins résistante, et la station, sur un point donné, plus prolongée. La fréquence de cette complication est d'autant moindre que les soins de propreté sont observés plus scrupuleusement. Si l'on surveille chaque jour les régions de la peau soumises à des pressions, on voit apparaître le plus souvent, sur la région sacrée, tout d'abord un érythème superficiel assez localisé sur lequel un ou deux points gros comme une lentille présentent une teinte plus foncée, tirant sur le violet. En ces points, l'épiderme se détache bientôt, soulevé ou non par de la sérosité, et laisse à nu le derme, qui présente une coloration rouge sombre et se mortifie. Parfois la surface qui va se gangrener est assez étendue pour simuler la présence d'une ecchymose. Superficielle et bien soignée, l'eschare peut guérir lentement sans envahir la profondeur. Dans le cas contraire, elle s'enfonce, détruit le derme, le tissu cellulaire sous-cutané, dissèque les muscles, attaque le périoste et amène finalement la nécrose osseuse. Elle peut creuser assez profondément pour pénétrer dans le canal vertébral.
Des eschares même très étendues sont susceptibles de guérison, mais elles n'ouvrent que trop souvent la voie à des germes septiques, à l'érysipèlc, etc.
On a observé des gangrènes partielles ou totales frappant la vulve (Liebermester, Hoffmann) et le pénis (Fournier).
D'autres organes sont encore le siège de tuméfactions et de suppuration. En premier lieu, il faut compter le eorps thyroïde. La suppuration thyroïdienne se montre avec d'autant plus de fréquence chez les typhiques que le corps thyroïde a déjà préalablement subi une atteinte diminuant sa résistance. Assez rare en France, cette complication est fréquente dans les pays à goitre endémique.
SYMPTÔMES
L'orclute typhique est un accident peu commun qui ne survient que dans les périodes tardives de la fièvre typhoïde. Je l'ai observé deux fois chez des malades qui avaient dépassé la trentaine. Dans le premier cas, l'orchite était double; l'inflammation s'est terminée sans suppuration et sans avoir intéressé ni l'épididyme, ni la tunique vaginale; dans le second cas, l'orchite était unilatérale, droite; la lésion avait atteint l'épididyme et le testicule. L'épanchement dans la tunique vaginale était très minime; la suppuration s'est localisée en un point; la culture du pus a donné du bacille d'Éberth à l'état de pureté. L'évacuation a laissé une perte de substance profonde à parois taillées à pic, longues à se réparer. L'étude de cette forme d'orchite faite par Ollivier (') a montré les principaux caractères cliniques et anatomiques de cette complication : le mode de début par la douleur locale, puis la fièvre, la résolution qui se fait sans atrophie au bout d'une douzaine de jours, quand la suppuration fait défaut, et enfin la longueur de la guérison et l'atrophie testiculaire consécutive quand la suppuration est intervenue.
Lorsqu'on lit les descriptions que nous ont laissées Louis, Chomel et les auteurs de la première moitié de ce siècle, on ne peut s'empêcher de reconnaître que le tableau clinique de cette affection a un peu changé depuis cette époque, et que les complications paraissent avoir perdu de leur gravité. Cela tient dans une certaine mesure à une hygiène mieux comprise, à un traitement plus rationnel, et aussi peut-être à des causes dont nous ne saisissons pas tous les éléments.
Je prendrai pour type de ma description une forme moyenne de la fièvre typhoïde, puis j'envisagerai les complications, pour revenir plus tard sur l'étude des diverses formes cliniques. Il s'agira, dans mon exposé, de la maladie envisagée en dehors des modifications que lui imprime la thérapeutique.
Il faut remarquer en effet que les descriptions des symptômes de la fièvre typhoïde qu'on trouve dans les livres classiques et qui pour la plupart reproduisent celles qui ont été faites par Louis, par Chomel, par Murchison, ne correspondent pas toujours étroitement aux faits qu'on observe aujourd'hui dans la plupart des services hospitaliers. Beaucoup de symptômes se présentent avec un degré d'atténuation, dans leur intensité et dans leur fréquence, qui les rendent presque méconnaissables.
L étudiant en médecine observe plus rarement qu'autrefois des exemples de météorisme considérable, d'ataxie violente, etc. Il peut penser aussi que le délire des typhiques est moins fréquent que l'avait indiqué Murchison. Ces modifications résultent-elles d'une atténuation du germe épidémique ou des effets d'une thérapeutique mieux comprise ? Si l'on ne peut se prononcer sur la première de ces hypothèses, on peut affirmer sans crainte d'erreur que la thérapeutique courante et en particulier l'usage de l'hydrothérapie froide a diminué dans une large mesure la gravité et la fréquence des accidents nerveux de la dothiénentérie.
(') Ollivieb, Revue de mcd., 188.1.
(-) La Iccliire de ce chapitre doit èire précédée de celle du scliéma tracé ci-dessus, page GO.
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Période d'incubation. — La durée de cette période est très variable suivant la quantité et la virulence du virus absorbé. Elle peut n'être que de deux ou trois jours (Murchison, E. Jancken)('). Sur 20 cas de fièvre typhoïde, observés par Hanot, 13 fois l'incubation fut de 4 à 6 jours, 7 fois de 15 à 20 jours. Je crois qu'elle dépasse souvent ce chiffre. Certains individus gardent longtemps dans leur intestin, et peut-être même dans l'intimité de leurs tissus, des germes typhiques qui se développent mal jusqu'à l'arrivée d'une circonstance favorable. Le malade éprouve de la céphalalgie frontale et occipitale, une lassitude générale; son sommeil est léger; il ressent à sou réveil des vertiges, l'appétit est diminué. Il n'accuse pas de douleurs articulaires, pas de myalgies, pas de coryza, etc., ce qui permet le plus souvent d'éliminer le diagnostic de la grippe.
Quand la période d'incubation se prolonge pendant longtemps, les symptômes prémonitoires sont naturellement incomplets et obscurs. L'observation suivante rédigée par M. le doctèur Apert {^), chef de clinique de la Faculté, est curieuse à ce point de vue. Je la donne parce qu'elle est d'une précision parfaite et qu'elle vérifie l'exactitude de l'hypothèse que j'avais émise sur la longue durée possible de l'incubation. Elle a de plus, ce qui ne gâte rien, la saveur d'une auloobservation :
Au mois de novembre 1896, étant interne de M. le professeur Dieulafoy, je fus atteint de fièvre typhoïde .le pris le lit le samedi soir 21 novembre 1896; mais le début des premiers phénomènes remontait bien antérieurement; depuis plus de six semaines, je ne me sentais pas dans mon état de santé normal; je puis préciser le moment où j'ai commencé à me sentir malade, parce que je me rappelle avoir ressenti, pour la première fois, le mal de tele lors d'un voyage en chemin de fer que je fis le 4 octobre 1896. soit quarante-huit jours avant de prendre le lit En wagon, je me sentis mal à mon aise, la tète lourde, avec une sensation de barre pesante au niveau du front, et de l'envie de dormir. Je crus que cela provenait de l'odeur du train et du wagon; j'ouvris les fenêtres, malgré le froid qui cette annee-la était déjà très vif à cette date; mais mon mal de tète persista et dès lors ne me quitta plus guère, si ce n'est après la fin de la maladie. , , , . „ , ,
Pendant toute la longue durée de la période d'incubation, cette céphalalgie frontale, que je ne puis mieux comparer qu'à la sensation d'une barre pesante au-dessus des sourcils, persista- elle était peu gênante le matin, elle s'accentuait quelque temps avant le déjeuner, se calmait un peu une fois l'estomac plein, mais reparaissait dans l'après-midi jusqu au soir. A part cette céphalalgie, j'allais bien, j'avais de l appétit, mes fonctions intestinales
étaient régulières. . • , i ■ i •
J'attribuai d'abord cette céphalalgie à des troubles digestifs; je cessai de boire du vin blanc et me mis au vin rouge, puis à l'eau pure, mais vainement; je pris aussi de 1 anli-
pyrine sans résultat. , . ^ * i i i„
Vers le milieu du mois d'octobre, sans que je puisse préciser autrement la date, un autre phénomène survint, qui est rarement signalé dans les prodromes de la fièvre yphoide ; c'étaient Aesdouleurs lombaires, qui étaient loin d'être continues comme la céphalalgie, mais qui ne survenaient, au contraire, qu'après une marche. Auparavant .1 m armait souvent de faire à pied le trajet de l'Hôtel-Dieu chez moi (3 km 1/2); il me fut bientôt impossible de faire à pied même une partie de ce trajet. Je partais de l'Hôtel-Dieu tout à fait bien, ne pensant pas du tout à ce mal de rein; il suffisait du trajet de l'Hotel-Dieu au boule vaid Saint-Germain pour que je ressentisse la douleur lombaire, et que je me dise : Décidément, il vaut mieux que je prenne le tramway, je ne pourrai pas aller jusqu au bout a pied ... Je ne me faisais cette réflexion que dans l'intérieur de l'Hôtel-Dieu, du service des hommes au service des femmes, des services au laboratoire et dans l'intérieur des services même, je faisais chaque matin des trajets beaucoup plus longs, restant deux heures sans m asseoir, et pourtant je ne ressentais pas alors la même douleur. Pourquoi un petit trajet au dehoi:, réveillait-il au contraire cette douleur? Je constate le fait sans l'expliquer.
Dans le même temps, il m'arriva d'avoir plusieurs fois des épistaxis. \ étant assez sujet, ie n'y prêtai pas d'attention. Elles survinrent plusieurs fois au moment des repas; je ne puis préciser la date de la première, mais je suis certain d'en avoir deja eu Im octobre, plus de vhigt jours avant de prendre le lit. . • , •
Cependant, à part cette céphalalgie, ces douleurs lombaires, ces epistaxis, ma santé
(') Jancken, Wien. klin. Wochensch., 7 juillet 1898. (2) Apert, Bulletin médical, \" nov. 1898.
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générale était très bonne; j'avais de l'appétit; je mangeais bien, je digérais bien, pas l'ombre de diarrhée. Pourtant je perdais du poids; mais loin de m'en effrayer, j'en étais content, car depuis longtemps je cherchais à maigrir, et j'avais l'habitude de me peser tous les huit jours. Je pesais d'ordinaire 98 à 99 kilogrammes; le 5 novembre, je ne pesai plus (lue 97, et le 12 novembre 95. Malgré cet amaigrissement, je pouvais sans fatigue me livrer à des travaux intellectuels, qui n'augmentaient pas mon mal de tète, je le sentais même moins en travaillant ([n'en restant désœuvré.
Le 20 no\embrc au soir, je me sentis, pour la première fois, vraiment malade; j'avais froid, j'eus i)lusieurs petits frissons, je ne voulus pas dîner, et me couchai à sept heures du soir; je pris ma température axillaire, j'avais 38'',4.
Le 21 au matin, j'étais mieux, 57"; je pris de bon appétit mon déjeuner du matin; je sentais peu mon mal de tête, comme toujours le matin; je pus me rendre à l'hôpital. Mais, au retour, je frissonnais; je pris ma température : r)9'',2; et je me découvris une sensibilité dans la fosse iliaque droite, qui me lit faire le diagnostic de la maladie. Le lendemain, ce diagnostic était confirmé par la recherche de la réaction agglutinante. Caussade, qui fit la réaction, assure n'avoir jamais vu une agglutination aussi intense ni aussi rapide, ce qui est bien en rapport avec ce fait que mon organisme était déjà depuis longtemps imprégné de toxines.
Je n'insiste pas sur l'évolution de la période d'état. La diarrhée apparut au troisième jour de lit; les taches rosées six ou sept jours après que j'eus pris le lit; ce fut une fièvre typhoïde d'intensité moyenne, mais qui tourna court brusquement. Le 28 novembre(huitième jour de lit), j'eus encore 39",6 le soir; le 29, je n'avais plus que 58o,9; le -jO, 58", 4; le 1", 57", 0, et le 2 décembre (douzième jour de lit) ma température était revenue à la normale. Ma convalescence n'offrit rien de particulier. Quand je pus me peser, j'avais perdu 12 kilos ; mais, malgré mes efforts, je les repris presque aussi vite que je les avais perdus.
Période cVancemion. — Avant la période d'invasion confirmée, le patient, qui est encore sans fièvre, se plaint de lassitude, de douleurs musculaires, d'inappétence, de vertiges, d'insomnie et parfois d'épistaxis. Les produits solubles élaborés par le bacille ont commencé leur œuvre d'intoxication.
Rarement le début est brusque et s'annonce par des phénomènes protéiformes qui déjouent toute prévision diagnostique. Il y a des observations où la fièvre typhoïde a commencé cliniquement par une pneumonie lobaire.
Le début par des troubles digestifs ou une angine est plus fréquent. G. de Mussy signale la présence d'un énanthèrne érythémateux ou catarrhal, qui envahit le pharynx, le voile du palais et la surface des amygdales. Le muguet n'est pas très rare, et peut même gagner l'œsophage et les bronches, comme dans une observation de Chédevergne. La langue se couvre d'un enduit saburral, à l'exception des bords et de la pointe; si l'on appuie légèrement le doigt sur la face dorsale, on sent que cet exsudât est collant et poisseux; Chomel attachait à ce caractère une grande importance. L'anorexie est le plus souvent prononcée, sauf dans certains cas bénins. La diarrhée n'est pas de règle; et Murchison signale même la constipation comme fréquente au début de la fièvre typhoïde. En même temps survient un état fébrile continu avec exaspérations vespérales qui atteint son apogée entre le sixième et le huitième jour (40'^ et au delà). Pendant ce [n-emier scpténali'e, les symptômes de la période prodromique se sont exagérés ; la céplialalgie est devenue violente ; Vimomnie tenace; les vertiges apparaissent dès que le malade s'assied sur son ]il; les petites épistaxis sont fré([uentes. La prostration s'accuse, allant parfois jusqu'à la stupeur. La congestion bronchique se traduit par des râles sibilants. La rate est déjà grosse. Les règles sont très rarement arrêtées au début de la fièvre typhoïde; souvent leur venue est plus précoce et l'hémorragie prolongée de plusieurs jours.
La durée de cfette période varie de 7 à 10 jours.
Période d'état. — Ce mot s'applique à la généralisation de l'infection et non
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à l'évolution des symptômes qui ne vont faire que s'aggraver. Cette période comprend le second et une partie du troisième septénaire.
Le virus diffuse partout; il n'est pour ainsi dire pas d'organes où on ne puisse trouver le bacille typliique. C'est au début de cette période, c'est-à-dire à partir du septième jour, qu'apparaît l'éruption des taches rosées lenticulaires^ lâches papuleuses de 2 à 5 millimètres de circonférence, s'effaçant momentanément à la pression ; parfois l'effacement est incomplet et laisse persister une teinte cuivrée ou feuille-morte. A la loupe, on constate souvent des ectasies vasculaires à la périphérie et même au centre des taches. Discrète ou conlUiente, l'éruption dure dans son ensemble deux à trois semaines; elle se développe par poussées successives, chaque tache durant de 3 à 5 jours, et s'effaçant, pendant que de nouvelles apparaissent.
Les taches se rencontrent de préférence sur le tronc, l'abdomen, la région lombaire, on a nié leur présence sur le visage; cependant Louis et Murchison les y ont rencontrées chacun une fois. J'en ai observé de très nettes sur le front et les joues d'un typhique, chez lequel l'éruption était très abondante. On ne peut .confondre, ces macules avec les taches bleues dues aux pediculi (Moursou, Duguet), ni avec d'autres éléments éruptifs, le plus souvent acuminés et vésiculeux, ne s'effaçant pas à la pression, et correspondant à des boutons d'acné ou bien à des infections cutanées exogènes d'origine staphylococcique.
Louis et Murchison croyaient à leur spécificité ; depuis on les a signalées au cours de la granulie, de la grippe, de la méningite cérébro-spinale épidéuiique, etc. Il est possible que, dans quelques-unes de ces observations positives, il y ait eu coexistence de fièvre typhoïde. J'ai observé avec mon interne, M. Ramond, un cas de granulie avec taches rosées; le séro-diagnostic, du vivant du malade, et l'autopsie nous ont peiMiiis de rattacher l'éruption à une fièvre typhoïde associée à la granulie tuberculeuse (').
On ne peut tirer aucune indication pronostique de l'abondance de cette éruption; une grande quantité de taches indiquerait une marche favorable pour Jaccoud et Marfan ; une marche défavorable pour Griesinger. Pareilles contradictions montrent bien le peu de valeur pronostique de la rubéole typhique.
Il existe fréquemment des sudaminas; les érythèmes sont exceptionnels; la peau de la paume des mains et de la plante des pieds s'épaissit, prend une teinte safranée ou jaunâti^e, et finit par tomber en larges squames, au moment de la convalescence. Ce phénomène, étudié par Filipowicz (1895), et désigné sous le nom de signe palmo-plantaire de la fièvre typhoïde, n'est nullement spécifique (^) ; il a été observé aux cours d'autres infections, telles que le rhumatisme articulaire aigu et la pneumonie (Achard).
L'appétit est nul; la langue tremblotante, sèche, fendillée et râpeuse au toucher; c'est la langue rôtie, langue de perroquet des auteurs. La bouche est aussi tapissée de mucosités noirâtres, fuligineuses. Les ulcérations sont rares et n'ont aucun caractère spécifique; localisées au pharynx, elles peuvent amener la dysphagie
A cette période, les vomissements sont exceptionnels; aussi leur survenance
doit-elle éveiller la crainte d'une péritonite (Murchison). La pression de la
(') CiiANTEMESSE et Ramond, Soc. médic. des hôpitaux, 1897. (-) L. Quentin, Thèse de doctorat, Paris 1898. ('') Vergely, Congrès de Bordeaux, 1895.
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main au creux épigastrique réveille toujours une certaine douleur (Louis, Cornil, A. Chauffard).
Dans quelques cas, la diarrhée manque, ou bien ne survient qu'après l'emploi d'un purgatif. Elle est constituée par des selles liquides, fétides, de couleur ocre jaune, plus rarement couleur purée de pois (Griesinger). Le nombre des évacuations est ordinairement de o à -4 par jour; ce chiffre est d'ailleurs fréquemment dépassé. Dans les formes graves, l'incontinence des matières est de règle. — On trouve à l'examen microscopique des garde-robes des cellules épithéhales de la muqueuse intestinale, des cellules embryonnaires et graisseuses, des éléments conjonctifs nécrosés, enfin divers microbes. Du dixième au vingtième jour, on y rencontre à peu près constamment des bacilles typhiques.
Dès que la diarrhée est établie, on perçoit le gargoiiUlement dans la fosse iliaque droite, et la pression de cette l'égion est un peu douloureuse. La pai'ésie intestinale et l'accumulation des gaz produisent le météorisme abdominal.
Les fosses nasales sont sèches et pulvérulentes ; Vépistaxis survient dans la moitié des cas, d'après Louis, dans le quart des cas seulement, d'après Murchison. Cette hémorragie est liée souvent à la présence d'une exulcération, siégeant à la partie antérieure, à l'union de la peau et de la muqueuse olfactive, plus rapprochée du plancher que de la voûte ('). Cette perte de substance n'est nullement spécifique et semble liée à l'état de sécheresse de la muqueuse, qui la rend sensible aux plus légers traumatismes. ha perforation de la cloison serait la conséquence de l'extension de cette ulcération (Trousseau, Dieulafoy, Gellé).
L'auscultation des poumons révèle la présence de nombreux râles sibilants et ronflants. Les mouvements respiratoires sont augmentés de fréquence. D'après Robin et Binet (^), la production d'acide carbonique diminue ; la consommation de l'oxygène total ne varie sensiblement pas; elle est cependant insuffisante à transformer immédiatement tous les produits de désassimilation. Le quotient respiratoire est abaissé. Les bains froids ont précisément l'avantage de relever ce quotient.
Les urines sont peu abondantes, foncées, riches en indican ; la quantité des chlorures et des phosphates est moindre, l'élimination des sulfates augmentée. Les sédiments sont constitués en majeure partie par des phosphates ammoniaco-magnésiens, accessoirement par les urates d'ammoniaque et de soude. L'urée serait abondamment excrétée (Vogel, Moos, Murchison); M. Robin s'élève avec raison contre pareille affirmation. L'albuminurie est très fréquente, et ne doit pas être confondue avec Yalhumosurie du début de la fièvre typhoïde.
La parésie vésicale aboutit parfois à la rétention d^irine.
Le pouls au début de la dothiénentérie n'est pas très rapide, et, comme tel, semble en désaccord avec la température, déjà assez élevée. Il ne s'harmonise avec la fièvre qu'à la période d'état ; au moment de la convalescence, le parallélisme cesse, la température diminuant et la pulsation cardiaque restant toujours fréquente.
Au cours d'une fièvre typhoïde confirmée, le pouls perd de son énergie, devient dicrote, parfois irrégulier; on aurait tort de croire, de par ce seul fait, à l'existence d'une myocardite, alors qu'il ne s'agit souvent que d'une simple action du poison typhique sur les autres régulateurs cardiaques (^). Aussi
(') Voyez TissiER, Ann. des mal. de l'oreitle, du nez et du larynx, mars 189.j. (-) A. Robin et M. Binet, Arch. gén. de méd., octobre 1890.
[') H. HucHARD, Soc. de biologie, 27 juillet 1894. — Voyez plus haut (page 28) l'étude e.vpérimentale de l'action de la toxine typhoïde soluble sur le cœur.
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n'est-il pas rare de voir certains accidents, graves en apparence, rétrocéder rapidement au moment de la convalescence. Dans la forme moyenne de la dothiénentérie, les bruits du cœur sont bien frappés; parfois, dans des formes plus graves;, on perçoit des bruits de souffle systolique à la pointe, et que Skoda i-attachait à une parésie des muscles tenseurs de la valvule mitrale. La disparition du premier bruit à la pointe ou à la base (Stokes) n'a de valeur pronostique grave que si le nombre des pulsations dépasse 120 à la minute (*).
La rate est volumineuse; la percussion de la région splénique doit êti;e pratiquée en arrière de la ligne axillaire antérieure, à cause du météorisme qui refoule l'organe vers le dos; la pression de la rate est quelquefois douloureuse, surtout chez l'enfant; il faut redouter dans ce cas la production d'infarctus. Le foie déborde souvent les fausses côtes.
Cependant tous les symptômes nerveux s'accroissent, excepté la céphalalgie : le délire s'installe, tranquille ou agité, habituellement nocturne, entrecoupé par la somnolence. Les mains semblent être à la recherche d'objets imaginaires (carphologie), ou froissent sans cesse le drap de lit. On note des soubresauts tendineux. En même temps, il existe de l'hyperesthésie cutanée (Fritz) (^), prononcée surtout aux membres inférieurs et aux lombes, mais n'atteignant jamais la face; — de l'hyperesthésie musculaire, spontanée ou provoquée par la pression, des crampes aux mollets ; la tétanie n'est pas absolument exceptionnelle. Les réflexes rotuliens sont le plus souvent normaux ou exagérés ; ainsi dans la statistique de Pluyaud, sur 100 cas les réflexes se sont montrés exagérés 58 fois, normaux 25 fois, diminués 17 fois seulement. M. Fernet a signalé le phénomène du doigt mort au cours de la fièvre typhoïde (^).
Le malade est atteint de surdité légère, le plus souvent d'origine cérébrale; les fonctions olfactives sont amoindries, à cause de la sécheresse de la muqueuse pituilaire ; les pupilles sont ordinairement dilatées, parfois même inégales.
C'est à cette période que des complications graves peuvent se développer, produites, les unes par une localisation massive du virus sur un organe (cerveau, cœur, reins, etc.), les autres par la rétention et l'accumulation dans l'économie des produits toxiques de divers ordres; les dernières enfin par une infection secondaire surajoutée.
La durée de cette période est de 7 à 15 jours en moyenne.
Période de déclin. — Du quinzième au trentième jour, rarement plus tôt ou plus tard, le malade entre dans la période de défervescence. Celle-ci est caractérisée par des modifications de l'état général et des rémissions de la tempéra tvu^e (courbe décroissante). Lente d'ordinaire, la défervescence peut être quelquefois brusque (crise de polyurie, hémorragie). Les symptômes diminuent progressivement d'intensité; la physionomie du malade devient meilleure, la peau est moins sèche; l'urine, plus abondante, l'enferme une grande quantité de produits toxiques et de matières extractives ; l'intelligence renaît.
La détente est presque toujours annoncée tantôt par une fausse défervescence avec amélioration passagère, tantôt par un redoublement de phé-
(') Ch. Mongour, Presse méd., 21 avril 1897. (-) Fritz, Thèse de doctorat, Paris ISdi. ('') Pluyaud, Thèse de doctorat, Paris 1883.
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nomènes généraux et locaux qui constituent ce qu'on a appelé la perturbation critique. Un des caractères les plus saillants de cette phase est l'irrégularité de la courbe thermique qui présente alternativement des ascensions considérables et des chutes de plusieurs degrés (stade amphibole). Si des complications ne surviennent pas qui prolongent la durée de l'infection ou entrament la mort, le malade, considérablement amaigri et anémié, entre en convalescence.
La convalescence est marquée par le retour et le maintien de la température à l'état normal et aussi par une modification du visage, qui devient gai et expressif. Plus la maladie a été grave, plus la convalescence sera longue ('). Le pouls est mou et petit, soumis à des variations émotives, la température descend au-dessous de la normale et tous les grands appareils accomplissent imparfaitement leurs fonctions. Les réflexes sont exagérés; les vertiges et les palpitations se montrent fréquemment. Les premiers essais de l'alimentation sont parfois suivis de vomissements, surtout chez les malades qui ont été soumis à la diète. La débilité intellectuelle persiste longtemps; certains malades ne retrouvent jamais 1 intégrité de la mémoire. A ce moment encore, des complications peuvent survenir, qui, par leur apparition, éloignent le retour à la santé, affections vésaniques, paralysies localisée-t, diarrhée chronique, manifestations pyéniiqiies et plus tard tuberculose, cardiopathie, etc.
La fièvre typhoïde laisse souvent comme stigmates indélébiles des vergetures sur la peau des membres au niveau des cartilages de conjugaison sur la région dorsale (Chantemesse, Bouchard, Trousseau). Ces lésions sont l'indice d'une croissance exagérée due à l'irritation de la moelle osseuse par le virus typhique (Ponfick, Neumann)(^).
Tel est le tableau sommaire d'une fièvre typhoïde de moyenne gravité, évoluant sans complications. Parmi les symptômes que j'ai passés en revue, il en est qui méritent une analyse plus complète.
ÉTUDE ANALYTIQUE DES SYMPTÔMES
Symptômes dépendant dit système nerveux. — Les premiers signes de la maladie sont avant tout des phénomènes qui traduisent la souffrance du système nerveux. La prostration, c'est-à-dire la perte des forces ne manque jamais. L'époque à laquelle elle se montre est variable, car il est des pationls qui doivent garder le lit dès le début de leur maladie, et d'autres qui restent debout pendant des semaines avant d'être obligés de s'aliter. Ceux qui entrent dans les hôpitaux, viennent en général du huitième au quinzième jour de leur maladie, et disent qu'ils gardaient le lit depuis quelques jours. A la prostration des forces, aux perturbations de la sensibilité appartiennent les troubles sphinctériens, la perte involontaire des selles et des urines, ou encore la rétention d'urine. Ces divers accidents sont l'indice d'un état de prostration profond, d'un pronostic assez défavorable.
La stuj)eur, lorsqu'elle est très prononcée, rend le malade indifférent à toute impression, comme hél)été; Iç faciès typhique est caractérisé précisément par
(') HuTiNEL, Convaleseence et rechute de la fièvre typhoïde, 1883. (=) Virchou^'s Arch., 18«>.
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cette hébétude, par l'obtusion du regard, la pâleur du visage et la sécheresse de la langue. A ces symptômes s'ajoute d\me manière à peu près constante Vinsomnie pendant les premiers jours de la maladie, et ensuite quand Fempoisonnement s'accentue, la somnolence qui est d'autant plus précoce et plus intense que le cas est plus grave. Celle-ci apparaît surtout le jour, tandis que le délire est plus fréquent la nuit. Ce dernier symptôme se montre d'après Murchison dans le tiers des cas. Il débute en général au commencement du second septénaire, mais souvent, chez les personnes dont la sensibilité nerveuse est exquise, il fait son apparition de très bonne heure. J'ai observé un malade qui, dès les premières manifestations de sa maladie, a tenté de se suicider. Murchison, Grisolle, Bucquoy et Hanot, Queneau de Mussy ont attiré l'attention sur les formes de fièvre typhoïde se traduisant dès le début par une excitation maniacjue simulant l'aliénation mentale. Les patients pourraient être considérés comme des vésaniques qu'il faut interner si la présence de la fièvre ne venait éveiller l'idée d'une maladie aiguë et en particulier l'hypothèse de l'existence de la fièvre typhoïde. Une erreur de diagnostic entraîne parfois le transport de tels malades dans un asile d'aliénés.
Quand le délire débute à la fin du premier septénaire ou au commencement du second, il apparaît tout d'abord le soir, ou dans les premières heures de la nuit, au moment où s'établit l'obscurité; il consiste dans un marmottement de paroles incohérentes; il peut ensuite s'aggraver, devenir actif, continu. Le malade tente à chaque moment de s'échapper de son lit, il crie, il devient parfois furieux et se livre à des actes violents. Un des caractères ordinaires du délire typhic{ue est la mobilité, mais parfois le trouble mental se localise, revêt l'apparence du défire partiel systématique. On le distingue toutefois par cette particularité clinique que les idées de persécution, de damnation, de ruine, accusées par les malades, ne se montrent pas totalement isolées et qu'elles ne font que se greffer sur un état de délire généralisé. Les conceptions délirantes de cet ordre se présentent le- plus souvent chez les femmes et presc[ue toujours sovis la forme lypémaniaque. En proie à des idées de persécution, les malades gardent un mutisme obstiné, serrés dans leurs couvertures, jetant un regard haineux ou terrifié dès qu'on s'approche de leur lit, ou bien inertes, immobiles, l'œil vague et comme absorbés dans une idée fixe qui peut être suivie d'une tentative d'homicide contre leurs pseudo- persécuteurs (Barié). D'autres, au contraire, s'accusanl obstinément de crimes imaginaires, tentent de mettre fin à leurs jours. Le suicide n'est pas très rare dans le cours de la dothiénenterie. même dans les formes les plus légères sans délire apparent (typhus ambulatorius). J'ai vu dans deux cas qui se sont terminés par la mort la folie érotique se développer et se manifester par des paroles et par des actes aboutissant à l'onanisme.
La dvu'ée du délire est variable suivant la gravité de la maladie. 11 peut persister jusqu'à la mort ou disparaître après cinq ou six jours de durée; il est souvent plus fugace, obéissant aux oscillations de la covirbe thermique. Ce n'est qu'exceptionnellement que son évolution entraîne un abaissement thermique (Liebermeister).
Parfois les troubles mentaux se prolongent pendant le cours de la convalescence, soit sous forme d'une lacune, d'une obtusipn cérébrale, soit sous l'aspect d'un véritable délire.
L'obtusion peut être généralisée ou ne porter que sur des troubles de la
SYMPTÔMES
mémoire. Devic et Rovix (') ont publié l'histoire d'une malade qui, après avoir présenté du délire dans le cours de sa maladie, fut prise, Tapyrexie venue, d'accidents d'amnésie rétro-antérograde. Se souvenant parfaitement des faits anciens, elle avait oublié les faits récents et ne se rappelait plus au bout de quelques minutes, ni les questions qu'on lui avait posées, ni les réponses qu'elle avait faites.
Le délire vrai des convalescents peut être léger et comme superficiel, s'évanouissant quand on interpelle brusquement le malade ; il peut aussi être profond, systématique, alïectant alors la forme lypémaniaque, mystique (folie religieuse) ou ambitieuse, marqué par quelques-uns des traits qui caractérisent la paralysie générale. Il peut encore aboutir à des troubles plus profonds, à l'imbécillité, à la démence. Christian a compté six cas d'aliénation mentale d'origine typhique sur six cents observations de vésaniques.
En dehors des perturbations de la sphère psychique, on constate dans la fièvre typhoïde l'existence de troubles de la sensibilité et de la motilité. La sensibilité de la peau est ordinairement émoussée, surtout pendant l'étal de stupeur. A cette anesthésie se rattachent l'inflammation de la conjonctive et de la cornée par défaut de clignement de la paupière, le passage des boissons dans le larynx, etc. L'hyperesthésie est beaucoup plus rare; ordinairement circonscrite, elle peut être assez vive pour que le moindre attouchement arrache des cris au malade. A elle appartiennent la sensation de courbature intense qui marque le début de la maladie, la rachialgie localisée souvent à la nuque (Gubber), et qui est parfois réveillée par la pression des apophyses transverses et épineuses avec une intensité évocatrice du soupçon de la méningite cérébro-spinale (Fernel el Letulle).
La céphalalgie existe dans la presc{ue unanimité des cas, surtout au début de la maladie; elle cesse spontanément vers le second septénaire. C'est une sensation de lourdeur, continue ou paroxystique, c{ui siège dans la région frontale, rarement à l'occiput, ou qui s'étend à toute la tète d'une manière diffuse. A celte céphalalgie s'ajoute un symptôme qui a pour le diagnostic de la maladie une importance très grande : le vertige. La tète sur l'oreiller, le malade ne se plaint pas du vertige, mais il le ressent dès qu'il est debout ou simplement dès qu'il veut s'asseoir sur son lit.
Parmi les troubles de la motilité qui appartiennent à l'évolution normale de la fièvre typhoïde, en dehors de toute complication se rangent les mouvements fibrillaires qu'on constate sur la langue et quelquefois sur les lèvres, même dans les formes bénignes, le tremblement des mains analogue à celui des alcooliques, les soubresauts des tendons qui n'ont pas une valeur pronostique bien grande. Les mouvements automatiques, la carphologie sont d'un pronostic plus fâcheux.
La tétanie occupant les deux mains n'est pas un symptôme fréquent. Elle peut durer plusieurs heures. Je l'ai observée dans deux cas qui ont guéri, une fois à la veille de la convalescence et une fois dans le cours du second septénaire. Les spasmes peuvent se présenter sous la forme de trismus, de strabisme, de spasme de la glotte; ils comportent déjà un pronostic plus fâcheux, moins cependant que la rigidité du tronc, du cou, des membres.
Les spasmes cloniqnes qui revêtent l'apparence d'une grande attaque épileptiforme constituent un accident rare dont le pronostic est grave d'ordi-
(') Devic et Roux. Provini'c médic, 188(3.
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naire; il se rattache quelquefois à l'existence de l'intoxication urémique; il varie naturellement suivant la cause des convulsions (méningite exsudative ou simple perturbation toxique du système nerveux).
Les paralysies ne constituent pas un symptôme, mais une complication que nous étudierons plus loin.
Les réflexes roluliens sont le plus souvent normaux ou exagérés (Ballet).
Les symptômes oculaires consistent dans des ébloidssements qui s'observent au début de la maladie, dans la rougeur de la conjonctive, dans le défaut de protection de l'œil (diminution de la sécrétion lacrymale, anesthésie) qui peut amener le ramollissement et la fonte de la cornée. L'inégalité pupillaire est un symptôme grave. Je l'ai observée dans un cas se où trouvaient réunis la plupart des symptômes de méningite tuberculeuse ; l'autopsie n'a montré que la congestion simple des méninges, et la présence de bacilles typhiques.
Les symptômes auriculaires ne font pour ainsi dire jamais défaut. Dans les cas de fièA re typhoïde évoluant sans complication, on constate dès les premiers jours l'existence de bourdonnements, de tintements qui diminuent l'acuité de l'ouie, sans arriver à la détruire. Les accidents graves auriculaires sont des complications qui frappent l'oreille moyenne à la suite d'une infection ascendante par le canal de la trompe d'Eustache.
Température. — La fièvre est le symptôme dominant de l'infection typhique. Depuis les recherches de Wunderlich, Thomas, Griesinger, Liebermeister, Jaccoud, Lorain, on possède des notions très exactes sur le cycle thermique. Schématiquement, il représente les trois côtés supérieurs d'un trapèze (Jaccoud). Les oscillations ascendantes du début s'élèvent graduellement, chacune dépassant la précédente d'un demi-degré, puis elles oscillent autour d'un point fixe en conservant chacune la même amplitude, et enfin descendent régulièrement.
Sur la marche de la température, Wunderlich avait émis quelques propositions qui s'appliquent à bon nombre de formes communes et auxquelles on a voulu accorder force de loi : toute fièvre qui, dès le second jour, atteint 40°, n'est pas la fièvre typhoïde; — toute fièvre qui, le soir du quatrième jour, ne s'élève pas à 40", n'est pas la fièvre typhoïde; — le maximum de la température se montre d'abord le soir, quel que soit le jour de son apparition; — le septième jour, il se fait une rémission de la température qui ne s'abaisse jamais jusqu'à la normale; — la défervescence se fait par lysis.
Il n'est aucune de ces propositions qui ne puisse être inexacte. On observe des dothiénentéries sans fièvre; des fièvres typhoïdes abortives qui, dès le second jour, provoquent une élévation thermique de 40"; on note une température plus élevée le matin que le soir; une rémission fébrile qui apparaît du cinquième au dixième jour et peut abaisser la température au chiffre normal (Jaccoud) ('). Enfin la défervescence est quelquefois brusque.
Les signes pronostiques tirés de l'intensité de la fièvre sont utiles, mais ils ne comportent pas de caractères absolus; il faut tenir compte du maximum thermique et de la marche de la courbe fébrile. De très hautes températures font présager un péril grave. D'après Fiedler(-), un maximum thermique qui dépasse le matin 4i°,'2 et dans la journée 41°, 7 annonce une mort certaine. On^a
(') Jaccoud, Clin, médicale, 1885.
(^) Cité par Brand.
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VU cependant des guérisons malgré cette fièvre, au prix d'une convalescence tardive et difficile. En revanche, beaucoup de dothiénentéries se terminent par la mort qui n ont pas atteint des chiffres thermiques élevés.
L'étude de la courbe de température fournit des renseignements précieux. Si du cinquième au dixième jour les rémissions matinales sont très prononcées, la fièvre sera légère ou de moyenne intensité; si ces rémissions n'atteignent pas un demi-degré et que la température reste élevée, la fièvre sera grave.
D'après M. Jaccoud, auquel on doit une étude de la température des typhiques, il n'existe aucun rapport régulier entre la précocité du maximum et le pronostic ; mais, dans les cas qui guérissent, il y a un certain rapport direct entre la précocité du maximum et la brièveté de la maladie. A mesure que l'affection s'éloigne de son début, les indications pronostiques qu'on peut tirer de la marche de la température deviennent plus précises.
La caractéristique de fièvre typhoïde ne réside pas dans l'élévation de température et la production exagérée de chaleur, mais dans le maintien de la
Schéma de la coui-be de lenipéralure d'un lypliique. d'après Wunderlich.
température du corps au-dessus du chiffre normal, la production s'exagérant, si la déperdition s'exagère. L'organisme de l'homme sain lutte pour maintenir la température normale de 57", 5, quand des circonstances extérieures tendent à la modifier ; l'organisme du fébricitant lutte aussi pour conserver la température anormale que lui assigne le trouble de la fonction de régulation thermique; il défend sa fièvre. Quand on soustrait artificiellement du calorique à un typhique, par un bain froid, le centre thermique s'oppose par ses actes au refroidissement et parfois avec avantage, puisque certains malades mis dans l'eau froide voient leur température centrale s'élever. Il faut briser cette résistance pour abaisser la température du corps, et suivant la difficulté qu'on éprouve à produire et à maintenir cet abaissement, on peut juger de la perturbation des centres thermiques, c'est-à-dire de la vigueur de la fièvre. Un même chiffre de 40" indique une égalité de température, non une égalité de fièvre. Un moyen de pronostic au début de la dothiénentérie est de tâter la résistance de ce centre thermique actionné par le poison typhique. Un bain froid prolongé est donné au malade, de façon à obtenir un abaissement de 1° au minimum ; au sortir du bain, la température est prise tous les quarts d'heure. Dans les formes qui seront graves et prolongées, la température s'élève puis redescend un peu avant de reprendre son ascension définitive. Entre deux bains
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elle dessine comme une sorte de crochet. Dans les cas moyens, la température se relève plus ou moins vite, mais elle décrit une courbe à peu près régulière à concavité supérieure.
C'est souvent entre deux et cinq heures du soir et du matin que la température atteint le degré le plus élevé. La rémission matinale, qui est toujours très courte, s'observe entre sept et neuf heures. — Vers le septième jour, on observerait une rémission thermique des plus trompeuses (Wunderlich), ainsi que vers le quinzième jour (G. de Mussy).
Voici une courbe (température rectale) que je donne parce que, dès le second jour et jusqu'à la fin de la maladie, la température a été prise avec le plus grand soin toutes les trois heures. Il s'agit d'un cas de fièvre typhoïde grave survenue
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chez une petite fille de six ans, très vigoureuse et d'une santé ordinaire excellente. La malade a été traitée par les bains froids sans aucune autre médication. Elle a été nourrie avec du lait et du bouillon. On remarque sur cette courbe les abaissements thermiques très profonds que produisait chez cette petite fille l'application systématique de la méthode de Brand et, malgré ces abaissements, le retour rapide de la chaleur. La rémission matinale momentanée et ti'ompeuse décrite par Wunderlich ne s'est pas faite le septième jour, mais le treizième. Entre les chiffres thermiques tri-horaires de la même journée, on distingue tantôt une régularité, presque une uniformité et tantôt des sauts de température inattendus, par exemple le septième jour de la maladie, le thermomètre marquait à neuf heures 59", 8, à trois heures iO", tandis qu'à midi la température avait atteint 40", 8, c'està-dire le chiffre le plus élevé de la journée. Comiue dans la règle commune, les maxima thermiques se sont montrés ici entre six heures du soir et quatre heures du matin et les minima de six heures du matin à midi. A la veille de la convalescence, la petite malade a souffert d'une attaque d'entérite dysentériforme, due probablement à l'absorption de lait impur. Ce trouble digestif a maintenu une température A^espérale un peu élevée chez la convalescente. On eût pu craindre l'imminence d'une rechute si la réaction diazoïque n'avait été totalement absente.
En l'absence de complications, les hautes températures ne persistent pas pendant la quatrième semaine. Le stade amphibole, qui sert d'intermédiaire entre la période d'état et le début de la convalescence, est caractérisé par des températures très irrégulières. Il n'est souvent que le résultat de petites complications de toutes sortes; car, dans la lièvre régulière, le stade amphibole existe à peine et la défervescence se produit par une série de petites oscillations (défervescence en échelons de Griesinger). Quand la maladie a une issue fatale, il est fréquent d'observer, un peu avant la mort, une hyperthermie excessive ou bien le collapsus avec des températures très basses.
Pendant la convalescence, la teiupérature peut remonter brusquement, sous l'influence d'une émotion, d'une visite reçue, etc.; cette brusquerie de l'élévation thermique n'indique pas une rechute; celle-ci s'annonce par une élévation progressive^ qui met au moins deux jours à atteindre son maximum.
Les abaissements thermiques peuvent survenir brusquement (hémorragies) ou se montrer peu à peu dans les cas d'adynamie profonde, d'eschares, de gangrène, de pyémie. La face qui prend un aspect livide, la peau qui se recouvre de sueurs froides, annoncent le collapsus.
Dans les contrées où règne la malaria, il n'est pas rare de voir la fièvre, soit au début, soit dans la période de déclin, prendre le type intermittent comme le ferait une fièvre paludéenne.
Symptômes fournis par le tube digestif. — Uappétit est diminué ou totalement supprimé dès le début de la maladie; souvent même cette diminution d'appétit se remarque dans la période prémonitoire. Le retour de l'appétit est un des signes de l'approche de la convalescence. Il peut, à ce moment, devenir assez impérieux pour être la source d'accidents lorsque le malade échappe à la surveillance d'une étroite hygiène alimentaire. L'appétit peut cependant persister dans la période d'état de certaines formes de moyenne gravité, et surtout des formes bénignes.
La so//'n'estgénéralcmentpas très vive. Dans le traitement de la fièvre typhoïde qui consiste à faire boire avix malades chaque jour, 5 ou 6 litres de liquide
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pour obtenir une diurèse abondante, on se heurte au mauvais vouloir des patients qui n'acceptent qu'avec répugnance un tel régime. Ce faible appétit des boissons contraste avec la sécheresse de la bouche et la rareté de la salive.
La langue, au début de la maladie, est blanche, saburrale au centre, tandis que les bords et la pointe sont d'un rouge plus ou moins vif; elle colle au doigt qui la touche et présente de bonne heure des secousses fibrillaires. Lorsque l'adynamie est prononcée, la langue se sèche, se rétracte et se couvre d'un enduit brun (fuliginosités). Parfois la sécheresse de la langue aboutit à la création de petites fissures assez rebelles. Lorsque l'état typhoïde se prononce, les lèvres, les gencives et les dents se recouvrent aussi de fuliginosités; on retrouve le même enduit noirâtre sur le voile du palais et sur la paroi postérieure du pharynx. Au-dessous ou à côté de ces exsudats, on distingue quelquefois sur les piliers du voile de petites ulcérations.
Les amygdales sont fréquemment le siège de lésions multiples que l'examen direct permet de constater; on peut reconnaître la présence d'angines de diverse;; natiu^es (pultacée, ulcéreuse) (Duguet), gangreneuse ou même diphthérique quand une infection secondaire est venue s'y ajouter. Le muguet n'est point rare; il peut se répandre à la façon d'une épidémie dans une salle hospitalière (Duguet). Ces diverses lésions qui se montrent si fréquemment (voyez les lésions pharyngées et œsophagiennes dans le chapitre d'anatomie pathologique) expliquent la fréquence de la dysphagie, lorsque le patient a conservé sa sensibilité intacte. La gangrène de la joue (noma) est un accident bien rare depuis qu'on pratique les soins d'antisepsie buccale.
Les symptômes d'origine gastrique se montrent environ dans la moitié des cas. Les uns (épigastralgie, nausées, vomissements du début) appartiennent à l'évolution régulière de la maladie, les autres (vomissements tardifs et graves) sont l'indice d'une complication. L'épigastralgie siège dans un espace triangulaire qui occupe la région nommée creux de l'estomac. La douleur est spontanée, réveillée par l'ingestion de boissons ou seulement par la pression de la main; elle atteint quelquefois un degré d'acuité assez grand pour arracher une plainte au malade plongé dans la stupeur. Elle s'efface dans le cours du second septénaire. Les nausées et les vomissements, qui sont un objet de tourment au début de la maladie, disparaissent bientôt dans l'évolution de la forme commune.
Oviand les vomissements reviennent avec une ténacité incoercible pendant le second septénaire, ils sont l'indice d'une complication.
Les lésions de l'intestin sont la cause des douleurs spontanées ou provoquées par la pression dans la région abdominale. Ces douleurs sont diffuses, plus souvent localisées dans la fosse iliaque droite. Il est bien rare qu'à ce niveau, la pression ne révèle pas la présence d'une sensibilité vive et parfois un peu de gargouillement. Il faut apporter de la prudence à rechercher ce signe à cause de l'ulcération et de la fragilité des tuniques intestinales. Les douleurs abdominales sont en général en rapport avec la violence de la maladie et l'intensité de la diarrhée. Parfois elles se montrent sans raison apparente, durent quelques heures, puis disparaissent alors que leur intensité avait éveillé la crainte d'une perforation possible. A l'autopsie des lyphiques, on trouve quelquefois une invagination peu développée, qui pendant la vie n'a donné aucun symptôme appréciable, et qui ne s'accompagne d'aucune adhérence entre les feuillets de la séreuse. Peut-être quelques-unes des douleurs abdominales des typhiques sont-
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elles en rapport avec des contractions siégeant dans des segments de l'intestin et aboutissant à Fintussusception capable de disparaître spontanément.
Le météorisme est assez fréquent et traduit Tafraiblissement de la résistance nerveuse. Le plus souvent il n'atteint qu'un degré modéré. On ne voit que rarement aujourd'hui, ces météorismes intenses communs dans la période où l'on traitait les malades par des purgatifs répétés.
La diarrhée est un phénomène très fréquent dans la fièvre typhoïde, tandis que la constipation est rare. Dans les trois quarts des cas, à peu près, elle se montre dès le premier septénaire; elle fait défaut dans 5 pour 100 des cas envi-' ron. Sa durée la plus commune est de 10 à 20 jours; rarement (10 pour 100 des cas) elle dépasse celle d'un mois. Les selles liquides, fétides, alcalines, au lieu d'être acides comme à l'état normal, impriment sur les linges des taches ocreuses entourées d'une zone peu colorée, caractère qui leur assure une certaine valeur diagnostique. La diarrhée fait son apparition au début de la maladie et c'est le cas le plus fréquent, ou bien elle ne se montre qu'après une période de constipation, qui dure quelques jours, et parfois deux et trois semaines. Un léger purgatif qui triomphe de la constipation du début, la fait souvent apparaître. Légère dans la phase initiale, elle augmente peu à peu et ne diminue ou disparaît qu'au déclin de la maladie ou pendant la convalescence. Dans les cas bénins il y a deux ou trois selles par jour, mais ce nombre peut augmenter beaucoup dans les formes graves ; la diarrhée peut devenir colliquative, involontaire et être une cause d'affaiblissement profond. La souillure incessante de la peau qui résvdte du contact des matières fécales est la source de furoncles et d'eschares. A la fin de la maladie la diarrhée cesse, mais elle reparaît avec les rechutes. Ce flux intestinal est un processus d'élimination de la toxine typhique. On s'en rend facilement compte dans l'étude expérimentale. L'injection d'une forte dose de toxine typhique dans le système sanguin du lapin, provoque parfois, en quelques minutes, l'apparition d'une diarrhée profuse qui fait perdre à l'animal 2 ou 500 grammes de son poids en quelques heures. On trouve à l'autopsie les anses intestinales distendues par une diarrhée ocreuse, l'épithélium desquamé, les vaisseaux gorgés de sang au point de faire apparaître des suffusions sanguines. Pour une même dose de poison la diarrhée n'est pas égale chez tous les animaux de même espèce et de même poids, et surtout pour les espèces différentes. Le cobaye présente de la congestion de l'intestin et de la distension par du liquide, sans diarrhée extérieure apparente.
La constipation existe assez souvent au début de la maladie. Rarement elle persiste pendant tout le cours de la fièvre typhoïde. Sur 196 cas, je l'ai constatée cinquante fois dans les cinq ou six premiers jours et dix fois dans tout le cours de la maladie. Elle est aussi l'indice d'une lésion intestinale produite par la toxine. Les chevaux qu'on immunise contre le poison typhique, présentent à chaque injection, de la diarrhée et parfois de la constipation.
Les symptômes fournis par la rate, dépendent à peu près exclusivement de son état d'hypertrophie. Celle-ci est appréciable, déjà cliniquement à la fin du premier septénaire. Au lieu de 7 à 8 centimètres la matité splénique peut atteindre 12, 14, 15 centimètres. Lorsque cette matité persiste après la chute de la fièvre, il faut redouter l'apparition d'une rechute. La présence d'infarctus se traduit quelquefois par une sensibilité anormale de la région. La rupture de la rate, sous l'influence d'une congestion excessive et à plus forte raison l'ouverture d abcès dans le péritoine, entraînent vme mort rapide.
TRAITÉ DE MÉDECINE, 2° édit. — II. 8
[A. CHANTEMESSE.}
FIKVRE TYPHOÏDE.
Symptômes fournis par Vappareil respiratoire. — La fréquence de la respiration chez le lyphique dépasse le chiffre normal, el elle devient d'autant plus inarquée que la congestion ou les complications inflammatoires ont fait leur apparition dans le poumon. La respiration accélérée et le hattement des ailes du nez, traduisent la présence d'une dyspnée plus ou moins vive.
En regard de ces troubles respiratoires qui dépendent d'une lésion matérielle du larynx (œdème glottiquc) des bronches ou du poumon, il en est dont la pathoaénie exacte est assez difficile à déterminer et qui se rattachent à l'intoxication (lu bulbe ou des ganglions cardiaques. Comme exemple, je citerai le fait suivant que j'ai observé avec le docteur de Pont-Réaux chez une jeune femme atteinte, dans le cours d'une grossesse, d'une fièvre typhoïde très toxique. Vers le vingtième jour de la maladie, la malade, qui venait de faire un avortement, ne put plus supporter la balnéothérapie froide, ni même tiède ; elle était prise de syncope dans le bain ou après le bain. La température marquait 40"; il n'y avait pas de toux, pas de lésions pulmonaires appréciables à l'auscultation ; l'urine était abondante, sans albumine. Le pouls battait régulièrement, 120 fois à la minute; le premier bruit était sourd à l'auscultation de la pointe du cœur. Les phénomènes essentiels consistaient dans un état de dépression profonde, de subdélire. A ce moment survinrent soit après les bains, soit spontanément des crises respiratoires cfui duraient de quelques minutes à une heure ovi deux el pendant lesquelles la respiration prenait tin peu le type Cheyne-Stokes. Les mouvements respiratoires acquéraient une amplitude et une force ascendantes, puis décroissantes et alors survenait une période d'apnée complète, cjvii durait environ un tiers de minute, les deux autres tiers de la minute étant occupés par les périodes d'ascension et de descente de la respiration. L'apnée était parfois si prolongée qu'on croyait la malade morte et cju'il fallait la secouer pour faire reparaître les inspirations. A ces phénomènes s'ajoutait cfuelquefois le hoquet. Ces accidents respiratoires se dissipèrent peu à peu; cependant la malade finit par succomber à .Fintoxication.
Uépistaxis est un des symptômes fréquents de la fièvre typhoïde; elle est même un des phénomènes prémonitoires, qui ont pour le diagnostic une certaine importance. Légère, elle peut ne se manifester que par la perte de quelques gouttes de sang ou l'expectoration de quelques crachats teintés de rouge noir. Elle est ordinairement peu abondante; parfois cependant elle peut être copieuse, se répéter plusieurs fois au début de la maladie. Il est rare qu'elle se montre après le premier septénaire, excepté dans les formes hémorrhagicjues. Son apparition à une époque un peu tardive, n'implique pas toujours un pronostic gra^e. On a vu parfois des hémorragies nasales, ou des hémorragies utérines, faire tourner court l'évolution d'une dothiénentérie. Dans ma statistique personnelle, j'ai constaté l'épistaxis 60 fois sur 196 cas. L'hémorragie nasale est survenue 49 fois dans le premier septénaire, 1 1 fois dans le second, 5 fois dans le troisième et une fois le quarante-deuxième jour. Elle a été unique dans 38 cas et multiple dans 28.
La participation des bronches et du poumon au processus typhique en dehors de toute complication se dénonce par la constatation cl'un léger catarrhe bronchique et d'une congestion modérée de l'appareil broncho-pulmonaire; on perçoit à l'auscultation la présence de quelques râles sonores et sibilants, parfois rauqueux, surtout aux deux bases; on constate un peu de rudesse et de faiblesse respiratoires dans le reste du poumon ; une expectoration très modérée, visqueuse, sans caractère bien spécial.
Symptômes fournis par roppareil carilio-vasculairc. — Ces symptômes ont une très haute importance clans l'évolution de la fièvre typhoïde. On les voit souvent acquérir une intensité telle, qu'on peut les considérer comme des phénomènes n'appartenant plus au cadre normal de la maladie. Aussi est-il plus difficile sur ce point que sur d'autres, d'établir une limite de démarcation précise entre le symptôme et la complication. Laissant cependant de côté tout ce qui est accident grave, lypothimie, collapsus, syncope, mort subite, je vais passer en revue les signes fournis par l'examen méthodique du cœur et du pouls, dans le cours de la maladie. Pendant les premiers jours, les battements sont forts, bien frappés, réguliers; la pointe du cœur se fait sentir à son foyer ordinaire de palpation. Bien que la fièvre soit vive et dépasse 40" le soir, le pouls peut osciller entre 80 et 90 pulsations. Au second septénaire, les contractions cardiaques sont encore énergiques, cependant le premier bruit du cœur est un peu plus sourd qu'à l'état normal et on perçoit quelquefois un léger souffle systolique. Le choc précordial est moins énergique, le pouls plus mou, plus franchement dicrote. C'est pendant le troisième septénaire que les troubles cardiaques deviennent plus profonds et sont d'autant plus accentués que la maladie est plus toxique, et le malade plus prostré. Dans ce stade on constate avec le plus de netteté l'affaiblissement du choc systolique perceptible à la main et à la vue, l'assourdissement et parfois la disparition du premier bruit, la faiblesse du pouls, sa rapidité et parfois son intermittence et son irrégularité. La pression vasculaire est très abaissée. Lorsque la convalescence s'affirme, le pouls se ralentit, prend de l'ampleur et de la force, le rythme et les bruits cardiaques se rapprochent de la normale, et tout phénomène morbide disparaît, à moins qu'il ne reste des lésions du tissu conjonctivo-vasculaire qui vont poursuivre leur évolution.
Lorsque l'aflaiblissement cardiaque est manifeste, l'impulsion de la pointe du cœur n'est plus perceptible à la palpation. On ne perçoit rien, sinon une ondulation faible. L'auscultation ne laisse entendre à ce moment qu'un premier bruit du cœur sourd et affaibli, quelquefois à peine perceptible, tandis que le second bruit est encore éclatant. Dans les cas d'une extrême gravité le bruit diastolique disparaît aussi. L'accélération des battements cardiaques est toujours un indice de proche gravité et cet indice s'affirme avec plus de netteté lorsque les deux silences du cœur deviennent égaux l'un à l'autre et que le cœur bat à la façon d'un pendule (type fœtal, type embryocardique de Huchard). La régularité du rythme est quelquefois dissociée par des intermittences.
L'étude du pouls fournit un des meilleurs éléments de pronostic, parce qu'il donne des renseignements précis sur l'état du muscle cardiaque et surtout de son [innervation.
D'après Liebermeister, d'un nombre de malades :
(lui atteignent lo chiffre de liO putsations, il en meurt .^0 pour 100: qui dépassent le cliiffre de liO — — 80 —
Le pouls est donc la clef du pronostic, le thermomètre des forces, suivant l'expression imagée de Ilufeland ; malheureusement ce signe ne fournit d'indications qu'à une période avancée; il est bien rare qu'on observe un pouls très rapide avant la fin du second septénaire ; il est remarquable de constater la
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discordance qui existe aux premières phases de la maladie entre le pouls et la température. Roger, Lorain, Murchison ont insisté là -dessus à plusieurs reprises ; et leurs conclusions ont été communément admises. Pendant la convalescence, au contraire, le pouls reste quelquefois fréquent, tandis que la température est revenue à la normale, et le moindre mouvement, la plus légère impression morale suffisent à amener une accélération temporaire des battements cardiaques (Graves, Gueneau de Mussy, Fernet).
Le péril de l'affaiblissement du cœur commence à 120 pulsations. Dans la période d'état d'une fièvre régulière, le nombre des pulsations oscille entre 80 et 104 chez Thomme et entre 104 et 120 chez la femme.
Il n'existe aucun rapport rigoureux entre l'accélération du pouls et l'élévation de température. Murchison a observé des fièvres typhoïdes dans lesquelles la rapidité du pouls s'était abaissée au-dessous de 40 pulsations pour ne se relever qu'au moment de la convalescence. On a observé les mêmes faits dans certaines épidémies (typhus des chiens de l'Herzégovine).
Cependant, d'une manière générale, il existe un certain parallélisme entre la courbe du pouls et celle de l'évolution thermique. L'examen du choc artériel doit se faire en le mesurant aux mêmes heures, car il existe des oscillations diurnes du pouls, l'accélération peut varier d'un moment à l'autre, sous l'influence d'une fatigue, d'une émotion, d'un bain froid et le soir, au moment de la poussée fébrile le nombre des pulsations peut dépasser beaucoup celui du matin. Chez les malades traités par la méthode de Brandt, le bain froid ralentit le pouls et la répétition de l'onde sanguine est d'autant plus grande qu'on s'éloigne davantage du dernier bain froid. Le médecin doit tenir compte de cette donnée pour mesurer la valeur pronostique de la rapidité de la pulsation.
L'étude de la forme du pouls présente uue particularité intéressante. Bien que le dicrotisme puisse se voir dans plusieurs infections (Marey), il n'est nulle part plus marqué que dans la fièvre typhoïde; il indique une parésie de la tunique musculaire des artères. La force du pouls est variable avec les individus, mais la pression sanguine est toujours diminuée. De 18 cent, elle tombe à 14, 12 et même 7 ou 8 cent, de mercure.
Les irrégularités du pouls sont l'apanage des formes graves. A une période avancée de la maladie elles dénoncent une localisation cardiaque qui expose à la mort subite.
Symptômes fournis par l'appareil urinaire. — Dès que commence la fièvre et surtout pendant la période d'état, les urines des lyphiques sont diminuées de quantité et leur coloration est devenue rouge brunâtre, analogue à celle du bouillon de bœuf. La densité est notablement accrue ; elle peut atteindre et même dépasser 1055. L'urine est très acide au début et pendant la période d'état; plus tard, au déclin de la maladie, l'urine est plus abondante, moins deiise, moins acide; elle peut être neutre et parfois alcaline. Elle devient rapidement alcaline dans le verre qui la contient; aussi faut-il être prévenu de cette modification quand on recherche dans l'urine de typhique la diazo-réaction qu'on ne peut mettre en lumière dans l'urine alcaline.
Le chifl're de l'urée augmente notablement dans la première semaine (Parker, Murchison, Vogel, Griesinger, etc.); il peut alors atteindre le double et même le triple de la quantité normale; il s'abaisse au contraire pendant la période d'état jusqu'à la normale et même au-dessous (A. Robin). Cette diminution de l'urée
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se voit surlout dans les formes adynamiques graves. L'acide urique est éliminé en excès pendant la période fébrile, excepté dans les cas où la nutrition est très compromise. Dans la période terminale et surtout pendant la convalescence, l'acide urique peut tomber au-dessous de la normale. Les éléments inorganiques de l'urine, les chlorures en particulier, diminuent beaucoup pendant la période d'état pour revenir au taux normal pendant la convalescence et même le dépasser un peu. Le défaut d'excrétion du chlorure de sodium pendant la période fébrile est parfois aussi complet que dans la pneumonie. Les phosphates, sulfates et carbonates subissent pendant la période d'état seulement, une diminution marquée; ils regagnent leur taux normal et même le dépassent pendant la convalescence. La leucine et la tyrosine ne se montrent que dans les cas moyens et graves; on ne les trouve pas d'ordinaire dans l'urine des malades atteints légèrement.
L'urine renferme encore, outre son pigment, des substances mal connues qui les unes appartiennent au groupe des alcaloïdes, les autres à celui des toxines microbiennes; elles tirent leur origine non seulement des germes spécifiques et non spécifiques qui ont envahi le corps des malades, mais encore des produits de métamorphose et de destruction cellulaires qui sont la conséquence de l'infection. Quand on étudie la toxicité de l'urine des typhiques par la méthode de l'inoculation intra-veineuse chez le lapin comme l'ont fait Roque et Weil, on constate que pendant le cours de la maladie et dans les quatre à cinq semaines qui suivent la convalescence le coefficient urotoxique de l'urine est notablement augmenté. Il est vrai qu'on ignore dans quels éléments de l'urine réside cette toxicité et sur quelles humeurs et cellules organiques du lapin ils agissent.
Lorsque la maladie arrive à la période de déclin, la quantité d'urine augmente, sa coloration devient plus claire. Bientôt, soit à la veille de la convalescence, soit au début de celle-ci ou pendant son cours, apparaît une véritable crise polyurique caractérisée par l'excrétion de 2 litres 1/2, de 5 litres d'urine et parfois davantage. Cette polyurie, malgré l'abaissement notable de la densité de l'urine, qui de coloration foncée et de réaction acide est devenue limpide et paie, très faiblement acide et parfois même alcaline, constitue une véritable décharge urinaire.
Un symptôme fréquent, constant même à la période d'état de la fièvre typhoïde, d'après Gubler et A. Robin, est l'albuminurie. Celle-ci se traduit tantôt par des signes cliniques inappréciables et passerait inaperçue, n'était l'examen méthodique de l'urine, et tantôt elle s'accompagne d'accidents d'une haute importance dus à l'insuffisance rénale et que j'étudierai plus loin au chapitre des complications urinaires de la maladie. L'albuminurie fait son apparition à une époque variable suivant l'intensité de l'empoisonnement typhique et aussi suivant le degré de résistance du parenchyme rénal; elle se montre d'habitude dans le cours du second et surloiit du troisième septénaire, plus rarement pendant la première semaine. Le procédé de choix pour la recherche de ce symptôme est le procédé du verre conique aux trois quarts rempli d urine fi'aîche et sur la paroi interne duquel on verse lentement une quantité d'acide nitrique égale à la 6'^' ou 8^ partie du liquide total. Au bout de quelques instants, si la quantité d'albumine est abondante, un peu plus tard si elle est faible, on distingue dans le liquide des zones opaques qui se sont formées : à la partie supérieure, un disque mince formé d'urates; immédiatement au-dessous une zone claire d'une épaisseur de 2 à 3 millimètres et au-dessous de cette zone
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claire, un disque plus ou moins épais, blanc opaque, moins grenu que le disque supérieur d'urates, formé par la coagulation de l'albumine. — La quantité d'albumine émise est le résultat de facteurs multiples au nombre desquels se trouve la gravité de la maladie et le degré individuel de résistance du rein. Le pronostic est sans doute aggravé par une albuminurie forte, mais tant que les symptômes d'urémie ne se sont pas dessinés d'une manière grave, le retour à la santé est possible. Parfois même des accidents urémiques manifestes se dissipent. L'albuminurie cesse en général au moment de la défervescence, à moins d'une complication intercurrente. Sa disparition n'indique pas que le rein ait retrouvé son intégrité complète et sa résistance antérieure; un trouble de la santé de violence moyenne peut faire reparaîtrez l'albuminurie; on voit alors se dérouler les signes d'une néphrite chronique qui évolue suivant le cycle habituel de cette inflammation. M. A. Robin a donné pour le pronostic de la fièvre typhoïde les caractères suivants tirés de l'examen de l'urine : les cas dont l'évolution se fera d'une manière favorable présentent une urine abondante couleur bouillon de bœuf, une excrétion élevée des matériaux solides, d'urée, d'acide urique, une densité forte, des sédiments peu abondants, une faible quantité d'albumine et pas d'indican, c'est-à-dire que la perméabilité du filtre rénal est complète, que son parenchyme est peu modifié par la toxicité des produits qui circulent dans l'organisme et que la pression sanguine se maintient; les cas dont l'évolution sera grave ou mortelle se caractérisent précisément par la présence de phénomènes inverses : urine rare à reflets rouges ou vcrdâtres, densité inférieure à la normale, chiffre des matériaux solides et surtout de l'urée abaissés, albuminurie abondante, indicanurie, c'est-àdire que la perméabilité du filtre est compromise par l'action de poisons divers (toxine typhique, produits de la fermentation intestinale, etc.), que l'activité de la nutrition est profondément entravée, que la pression sanguine est très abaissée.
Nous verrons plus loin au chapitre du Pronostic, les renseignements qué fournit l'étude de la diazo-réaction urinaire d'Ehrlich.
Symptômes fournis par Vappareil génital. — Au début de la fièvre typhoïde, l'écoulement menstruel dont la venue était proche, est en général avancé et augmenté de quantité (épistaxis utérine). Dans le cours de la maladie, les règles sont irrégulières et ordinairement peu abondantes, excepté dans les formes hémorragiques. Cependant, dans la dothiénentérie légère, dans certaines formes qu'on appelle embarras gastrique fébrile, j'ai vu l'hémorragie menstruelle mettre fin brusquement au 7'^ ou 8^ jour à l'évolution fébrile de la maladie.
Nous étudierons plus loin les complications suppuratives et gangreneuses qui peuvent atteindre les organes génitaux.
Symptômes cutanés. — L'examen de la peau permet de constater dans la fièvre typhoïde des symptômes de grande importance : la présence de taches rosées lenticulaires et l'état physique de la peau au point de vue de la température, de la sécheresse et de l'humidité. La roséole typhique est formée par des taches roses ou rouges, s'effaçant toujours sous la pression du doigt ou par traction de la peau, régulièrement arrondies, d'un diamètre deo à4 millimètres, ne formant pas de relief à la surface du tégument, sinon dans des cas rares où
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I on constate une très légère élevure. Chaque élément éruptit persiste de trois à cinq jours et parfois davantage, disparaissant entièrement ou laissant à sa place une légère teinte cuivrée, parfois même une minime desquamation. La roséole est d'ordinaire un signe précoce de la fièvre typhoïde. Dans mes observations personnelles, je la vois signalée dans 10 pour 100 des cas dès le premier septénaire, la plupart du temps dans le second, 5 fois dans le troisième. La durée totale de cette roséole qui se compose d'éruptions successives de taches est, d'après Murchison, de 7 à 20 jours environ; elle disparaît ordinairement avant l'arrivée de la convalescence; cependant, dans des cas rares, surtout dans les formes abortives, elle peut ne faire son apparition qu'après la chute de la fièvre, j Une nouvelle éruption de taches accompagne d'ordinaire l'évolution des rechutes et peut même la précéder. La fréquence de ce symptôme de la fièvre ! typhoïde est donc grande; Louis Ta observée 26 fois sur 35 malades, Murchison dans les trois quarts des cas. Ma statistique personnelle, 140 fois sur 196 observations donne un chiffre qui est peut-être au-dessous de la réalité; il est bon de signaler que la fréquence des taches rosées dépend un peu de divers facteurs, l'âge, le sexe et surtout la bénignité ou la gravité de la maladie, les formes légères fournissant des taches plus discrètes et plus rares. Le siège d'élection de celte roséole est le ventre, la face antérieure de la poitrine et le dos où elle se localise parfois. Lorsque l'éruption est abondante elle peut se montrer sur les membres, bras et jambes et même sur la face. Le nombre des taches est très variable ; on en compte de quelques-unes à plusieurs centaines, simulant parfois l'exanthème d'une fièvre éruptive, rougeole, rubéole, variole. Ces taches se distinguent avec le plus de netteté sur les peaux fines et blanches et par conséquent chez les enfants ou les jeunes gens.
Quelle est la cause de l'apparition de ces taches? Neuhauss ayant piqué la peau à leur niveau et pris des semences y a trouvé des bacilles d'Eberth et les a considérées comme le résultat d'embolies bactériennes. .J'ai renouvelé plusieurs fois la recherche de Neuhauss et toujours d'une manière négative. On ne peut nier toutefois la valeur spécifique de ces taches lorsque leur forme, leur apparence et leur évolution sont conformes à la règle ordinaire. On a dit ([ue dans certaines infections et en particulier dans la tuberculose aiguë à forme granulique, des taches rosées lenticulaire avaient été observées sur le ventre ou la poitrine des malades. Ces faits, qui paraissaient inexplicables au moment de leur constatation (Rilliet et Barthez), trouvent un éclaircissement dans les observations récentes où l'on a constaté à l'état de combinaison l'infection tuberculeuse et l'infection lyphique, comme dans le cas que j'ai observé avec Ramond. Nous avons trouvé, à l'autopsie d'un homme qui avait fourni pendant sa vie un séro-diagnostic typhique positif, d'une part l'existence d'une tuberculose granulique aiguë, visible macroscopiquement, et d'autre part la présence dans les ganglions du mésentère et dans la rate de bacilles d'Eberth décelés par la culture.
On a beaucoup discuté pour savoir quelle valeur pronostique impliquait l'abondance ou la discrétion de l'éruption typhique; des conclusions diamétralement opposées ont été émises. Je crois que l'opinion tie Murchison, qu'on ne peut tirer de cette observation aucun renseignement pronostif décisif, est l'expression de la vérité.
Au point de vue de l'état physique de la peau des typhiques, le degré de chaleur correspond en général à l'élévation de la température centrale; au toucher,
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la peau donne une sensation de chaleur sèehe et désagréable qui persiste en général jusqu'au moment de la défervescence. Quand, en dehors de la terminaison régulière la température centrale baisse sous l'influence de phénomènes de coUapsus plus ou moins marqués, la peau est humide et froide. Dans les formes légères la sécheresse de la peau s'atténue le matin, fait place à une légère moiteur. Au moment de la défervescence il y a parfois des sueurs dites critiques qui abaissent momentanément la température.
Au nombre des signes fournis par l'examen de la peau, prend place la desquamation épithéliale furfuracée, visible sur les régions latérales du corps surtout chez les enfants. Ce symptôme est d'ordinaire tai'dif et ne se montre qu'aux dernières périodes de la maladie ou pendant la convalescence; je l'ai observé cependant dans le cours de TaflCection chez un malade qui avait une très copieuse éruption de taches rosées. Il n'en est pas de même du signe palmo-plantaire qui est précoce et qui consiste dans l'apparition d'une teinte jaune des régions de la paume des mains et de la plante des pieds. A ce niveau, sous l'influence peut-être de l'anémie de la peau et de l'altération trophique de l'épiderme, on constate la présence d'une coloration safranée distincte de celle des surfaces environnantes. On a voulu attribuer à ce signe un caractère diagnostic particulier. Je l'ai retrouvé chez un certain nombre de malades atteints d'érysipèle grave soumis à la balnéation froide..
Nous étudierons plus loin les complications érythémateuses et suppuratives de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané.
Echanges nutrhlfs. — Les variations de poids destyphiques sont intéressantes à connaître, et si elles étaient aussi faciles à enregistrer dans la pratique que les modifications thermiques, leur connaissance donnerait lieu à d'importantes indications pronostiques. Tout d'abord dès les deux à trois premiers jours, le poids augmente, par suite de la rétention des produits absorbés et de l'absence de diarrhée (Thaon). Puis le poids baisse quotidiennement d'environ 250 grammes dans les formes légères, de 500 à 1000 grammes dans les formes graves (Cohin)('). Le maximum de perte survient entre le 2'= et 5'' septénaires. Au moment de la crise, l'amaigrissement est encore plus rapide, par suite de la décharge urinaire et de l'augmentation du quotient respiratoire (Leyden, Botkin). En revanche, dès la convalescence le poids du typhique s'accroît rapidement de 500 grammes en moyenne par jour, jusqu'au retour à la normale, dans les dothiénentéries de moyenne intensité, beaucoup plus lentement dans les dothiénentéries graves Si le gain est nul ou insignifiant, malgré la chute de la température, une rechute est toujours à craindre.
L'étude de la nutrition chez le typliique a fait l'objet d'un travail important de M. A. Robin (-). Un typhique qui ne mange pas rend en moyenne une quantité de matériaux solides (52 grammes) plus grande que celle qu'élimine un adulte bien nourri (50 grammes). Ge_s matériaux sont pris dans les réserves nutritives de l'organisme d'où résulte pour le malade, un amaigrissement quotidien qui s'élève en moyenne à 258 grammes. Les produits de la désintégration des tissus sont les uns complètement oxydés comme l'urée ; les autres incomplètement,
Cj COHIN, Enryclop. Jahrs., von Eulenburg, 1891.
(^) Leçons de clinique et de thérapeutique médicnles, 1887. — Toxicité urinaire de la fièvre typhoïde. — Roques et Weil, Revue de médecine, 1891. — Rivier, Thèse de doctorat,
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comme Tacide urique et les extraclifs. Les déchets organiques ne sont pas tous éliminés par l'urine, puisque leur proportion dans le sang peut s'élever de 4 à i,5, chiffre normal, à 10 et 11 grammes. Dans les cas mortels la quantité de matériaux solides éliminés par l'urine s'abaisse au chiffre de 45, tandis qu'au début de la convalescence elle atteint les nombres de 55 et 60 grammes. Il est visible que l'élimination abondante des résidus est en rapport avec l'amélioration des symptômes et que, dans les formes abortives, une décharge considérable précède l'amélioration.
A l'excès des désintégrations s'ajoute une oxydation incomplète des déchets organiques; ce défaut d'oxydation est en raison directe de la gravité de la maladie (A. Robin). Les travaux de M. Robin ont été confirmés par les recherches de MM. Hénocque et Baudoin, qui ont montré qu'aux périodes des températures élevées correspondaient des phases de diminution de l'activité de réduction de l'oxyhémoglobine.
Il est certain que la rétention des déchets organiques joue un rôle dans l'intoxication du typhique; mais la principale source du poison réside dans les produits solubles élaborés par le bacille d'Eberth.
Complications {^). — Elles sont extrêmement fréquentes et peuvent apparaître à toutes les phases de la maladie. Leur rôle est tel dans la mortalité, que sur 927 autopsies de typhiques faites à l'Institut pathologique de Munich de 1854 à 1865 75,5 pour 100 ont été provoquées par des complications. Elles reconnaissent trois ordres de causes :
i° Localisations intensives et anormales du virus (hémorragies et perforations intestinales, péritonites avec ou sans perforations, certaines lésions du larynx, du poumon, du cœur, du foie, du rein, du système nerveux, etc.);
2" Dégénérescences parenchymateuses (nerveuses, rénales, cardiaques, hépatiques, vasculaires, musculaires, etc.);
o" Infections secondaires (microbes communs de la suppuration, pneumocoques, coli-bacille, etc.).
On conçoit que les complications, qui reconnaissent étiologiquement des facteurs divers, se provoquent et s'entremêlent les unes les autres. Elles peuvent porter sur tous les organes; aussi, pour plus de clarté, et pour éviter toute redite, les étudierai-je par appareil. Il est à remarquer cependant que leur nature varie avec chaque phase de la maladie : ainsi, dès le début de la fièvre typhoïde et au commencement de la période d'état, la plupart des complications dépendront du virus typhique. Bientôt, par suite de l'affaiblissement de l'organisme et de l'altération des muqueuses des voies respiratoire et digestive, les infections secondaires se grefferont sur l'infection typhique, et donneront un cachet spécial aux complications de cette période.
Appareil digestif. — Les complications qui prennent leur point de départ dans les lésions de cet appareil sont de deux ordres : celles des voies digestives supérieures (bouche, pharynx, œsophage) sont plus banales et ne surviennent que chez des individus ail'aiblis au préalable par l'infection typhique ; celles des
{•) Pour éviter les redites, l'étude des complications a été nécessairement morcelée. L'exposition de ce chapitre doit se compléter par l'addition des descriptions déjà faites à propos de l'analomie patl)oiogi(iuc et de la svmptomatolo^ie générale.
(*) Uoi'iTKR. lued. Worheiifeliriffl., 1888," p. 117.
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voies digestives inférieures (estomac, intestin) sont plus intéressantes et ressortissent presque toutes à l'action du bacille d'Eberth et de ses produits de sécrétion.
J'ai indiqué au chapitre des symptômes les petits accidents qui se monlrenl dans les voies digestives supérieures (').
Les vomissementa de la période de début sont considérés par Murchison comme de bon augure. Le vomissement violent et répété de la période d'état à une tout autre signification ; tantôt, par sa fréquence, il entrave l'alimentation du malade et aggrave ainsi d'autant le pronostic, tantôt il est un des premiers signes de la production d'une péritonite ou d'ulcérations gastriques. Celles-ci sont rarement suivies d'hématémèse ou de perforation des tuniques, comme dans l'observation de Millard. La dégénérescence granulo-graisseuse de l'épithélium peut entraîner la mort par cachexie rapide.
Dans le cours de la convalescence les accidents gastriques viennent parfois compliquer l'état du malade. Un écart de régime, l'absorption d'un lait altéré spontanément ou par l'addition d'eau impure, etc., provoquent l'apparition de phénomènes d'indigestion accompagnés de vomissements et de diarrhée. Parfois les vomissements traduisent une intolérance gastrique, l'estomac semble avoir perdu son pouvoir digestif. Cette intolérance gastrique de la convalescence qui a été observée par beaucoup d'auteurs avait été attribuée par Trousseau à l'inanition prolongée et il donnait pour preuve de son hypothèse la possibilité de la disparition des accidents sous l'influence de l'alimentEition. Aucune observation, que je sache, n'a fait connaître jusqu'ici l'état du chimisme stomacal des malades atteints d'une pareille complication. Bien qu'on ait plusieurs fois constaté (Cornil, Chauffard) la dégénérescence granulo-graisseuse des cellules gastriques chez les individus qui ont succombé à la fièvre typhoïde, il n'est pas prouvé que l'hypothèse de Trousseau ne renferme pas une part de vérité.
Parfois l'estomac subit une dilatation rapide qui atteint parfois de grandes proportions (cas de Bartels, H. Fagge, Lepoil, Montoya, Boas) (^). La dilatation peut persister, et d'après Le Gendre, la fièvre typhoïde serait une des causes les plus fréquentes de Vectasie gastrique clironiqiie.
^inflammation du csecinn et de F appendice n'est pas rare : Hoffmann, sur 233 autopsies, a constaté 47 fois l'altération de ces organes ; d'après Rolleston(') la fréquence serait encore plus considérable; on pourrait constater en effet des lésions d'appendicite dans le quart des cas observés. Cliniquement celte inflammation se révèle par la douleur au niveau de la fosse iliaque droite, avec parfois une localisation des plus nettes au point d'attache de l'appendice (point de Mac-Burney) ; l'appendice peut se perforer et être ainsi le point de départ d'une péritonite généralisée (Dieulafoy).
Perforation intestinale . — Péritonite. — Hémorragie intestinale. — La perforation de l'intestin peut se faire-dans le cours de la maladie soit de dehors en dedans à la suite de l'ouverture d'un ganglion suppuré, soit dans l'immense majorité des cas de dedans en dehors par le fait des ulcérations typhiques qui
(') L'existence de l'herpès labial au cours de la fièvre typhoïde rendrait, au dire de certains, le diagnostic de cette maladie peu probable; Griesinger l'a cependant noté dans 2 pour 100 des cas, associé ou non à une angine ou à une pneumonie; Jaccoud dans plus de 4 pour 100 des cas.
(-) Montoya, Thèse de doctorat, Paris 1884. — Boas, Wicn. med. Press, 189i, p. 129.
(^) RoLLESTON, Clin. Society of London, 15 mai 1898.
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creusent jusqu'au péritoine le petit intestin, le cœcum et l'appendice, le côlon et même le rectum.
Les lésions anatomiques que nous avons passées en- revue, montrent que l'infiltration massive du tissu adénoïde, la plaque dure qui accompagne d'ordinaire les formes graves, intéresse la plus grande partie de la paroi intestinale, laquelle, au moment de la chute de l'eschare, peut s'éliminer en hloc. Aussi les perl'orations sont-elles beaucoup plus fréquentes dans les formes graves. Cependant les fièvres typhoïdes bénignes ne sont pas à l'abri des perforations intestinales pour la raison suivante : d'abord la bénignité ou la gravité de l'infection n'affectent pas un rapport constant avec l'élendue et la profondeur des altérations anatomiques de l'intestin, ensuite l'infiltration des plaques de Peyer ou des follicules n'est pas égale en tous les points. Même dans les plaques molles ou réticulées, on distingue des régions où l'infiltration est intense et compacte et s'étend jusqu'à la séreuse. Au milieu de tous les autres, certains follicules peuvent être envahis par l'infiltration au point de s'éliminer en bloc et de laisser une perforation. — Ainsi dans les formes les plus bénignes, dans le typhus ambulatoire par exemple une solution de continuité des tuniques intestinales peut se manifester brusquement par l'éclat d'une péritonite suraiguë.
Les perforations siègent sur l'iléon, près de la valvule iléo-CfEcalc, quelquefois un peu plus haut en un point quelconque de la paroi, sur une longueur de 50 centimètres environ au-dessus de la valvule. Les quatre cinquièmes d'entre elles se creusent en effet dans cette région. Dans des cas exceptionnels on les a trouvées plus loin ; Hoffmann en a constaté dans le jéjunum. On les a vues aussi dans l'appendice, le cœcum, le côlon ascendant et transverse, l'S iliaque, le rectum. La perforation est uniqvu' ordinairement, mais elle est quelquefois double ou triple et chose importante à noter au point de vue d'une intervention chirurgicale les pertes de substance avec destruction de toutes les tuniques peuvent être très éloignées les unes des autres. Lorsque la perforation s'est faite au niveau d'un follicule clos, ou encore sur un point limité d'une plaque, elle dessine du côté de la surface péritonéale une ouverture qui a la forme d'une tète d'épingle et qui, vue du côté de la muqueuse, occupe le fond d'un entonnoir, dont les parois permettent de reconnaître les diverses couches de l'intestin rongées par l'ulcération. Lorsque la perforation s'est faite sur la surface étendue d'une plaque de Peyer, l'ouverture a le plus souvent la forme ovale ou arrondie, pouvant atteindre les dimensions d'une pièce de 50 centimes ou de 1 franc. Quand elle a été précédée de phénomènes inflammatoires du côté de la séreuse, des adhérences se sont déjà créées qui empêchent l'épanchement d'une grande quantité de matières fécales dans le péritoine; le résultat est la formation de poches piu'ulentes plus ou moins volumineuses dont l'ouverture ultérieure pourra se faire dans l'intestin, dans le péritoine, dans la cavité d'un organe creux abdominal ou encore à l'extérieur par la voie d'une fistule cutanée plus ou moins profonde. Brusqvie et volumineuse la perforation déverse une grande masse de liquide intestinal dans le péritoine.
Cette terrible complication de la fièvre typhoïde est plus fréquente dans certaines épidémies et aussi dans certaines contrées (Angleterre). Elle est plus rare chez l'enfant que chez l'adulte, chez la femme que chez l'homme.
La cause esse-ntielle réside évidemment dans l'ulcération des tuniques intestinales, mais celle-ci doit atteindre assez souvent jusqu'à la séreuse qui recouvre
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d'une pellicule la cavité intestinale; la minceur est telle qu'on reste surpris que la séreuse oflfre dans un si grand nombre de cas une résistance efficace. Aussi, les causes adjuvantes jouent-elles un rôle occasionnel important dans les perforations; tels sont les efforts violents, les écarts de régime, les purgatifs intempestifs, etc., souvent aussi les manipulations maladroites des aides qui aident les malades à aller au bain ou qui les y transportent sans précautions.
La perforation se montre ordinairement au moment de la chute des eschares, mais comme celles-ci ne s'éliminent pas toutes à la même époque, la solution de continuité peut faire son apparition dans le troisième et le quatrième septénaire. Elle est parfois plus précoce (début du second septénaire) et parfois aussi plus tardive, puisque les symptômes qui la traduisent peuvent éclater brusquement chez des convalescents qui ont depuis longtemps des selles moulées. Dans ma statistique personnelle je l'ai observée six fois. Elle est survenue le 15'= jour, le 27"=, le o¥ et même le iOi^ jour, dans le cours d'une rechute.
La péritonite généralisée, plus rarement la péritonite circonscrite, sont la conséquence de la perforation. L'inflammation péritonéale peut également survenir à la suite d'une perte de substance des parois de la vésicule biliaire, d'un abcès de la xate ou d'un ganglion mésentérique, d'une collection purulente du voisinage (abcès musculaire, phlegmon périvésical, ovarite, pleurésie purulente etc.). Les symptômes varient avec l'état du malade : si celui-ci se trouve dans la stupeur et l'adynamie profondes, il n'y aura que très peu de signes révélateurs de la complication ; cependant l'altération des traits (faciès péritonitique), le collapsus rapide, F accélération brusque du ]poids^ l'élévation de la température ou bien parfois un abaissement thermique inexplicable ('), le météorisme du ventre, la sonorité de la région hépatique à la percussion, le hoquet, les vomissements permettront de soupçonner la production de la péritonite.
Mais si le malade se trouve encore dans un état satisfaisant, la complication passe difficilement inaperçue; la douleur vive et brusque, d'abord localisée au point de perforation, puis généralisée, les vomissements, enfin tous les signes classiques de la péritonite inflammatoire aiguë, rendront facile le diagnostic.
On ne doit pas toujours compter sur la réaction du malade, sur l'apparition ds signes objectifs très manifestes pour asseoir le diagnostic. La sensibilité du patient joue en pareil cas un rôle important; parfois en effet les signes restent très obscurs : un ou deux vomissements surviennent, les extrémités se refroidissent, le visage se tire, le pouls se précipite et le malade succombe.
La mort peut survenir en quelques heures, plus souvent du 5'' au ¥ jour, quelquefois plus tard, au bout d'une semaine par exemple. La guérison, très rare, a cependant été observée par des auteurs dignes de foi, comme Murchison, Griesinger, Btihl et Hoffmann (2).
La perforation portant sur le gros intestin offre un tableau clinique variable suivant les cas. L'ouverture du côlon entrame d'ordinaire l'éclosion d'une péritonite généralisée ; la perforation du cœcum et de l'appendice peut se traduire par vine suppuration de pérityphlite; celle du rectum par une fistule dont la migration se fait dans le petit bassin.
(') Lerebaillet, Bull. Acad. Méd., 1896.
(-) Voyez G. de Mi'ssv, loc. cit., p. 521; — Hoffmann, loc. cit., 1869.
La péritonite circonscrite présente naturellement une moins grande gravité ('). Nous verrons plus loin les tentatives chirurgicales récentes faites dans un but thérapeutique, à propos du traitement des complications.
A côté de cette cause d'inflammation péritonéale par perforation de l'intestin, il en existe une autre, qu'on attribue à la propagation, et qui semble due à la progression à travers la tunique intestinale non perforée jusqu'à la surface du péritoine, de divers microbes intestinaux ou du bacille d'Eberth lui-même. Admis par des cliniciens autorisé^, tels que Trousseau et son élève Thirial (1865), Homolle, Murchison, Griesinger, G. de Mussy et Fernet(^), ce mode pathogénique a été critiqué par M. Dieulafoy, qui met bon nombre de cas de péritonites dites par propagation sur le compte d'une perforation inaperçue de l'appendice ou de l'intestin.
Malgré l'autorité de l'éminent clinicien de l'Hôtel-Dieu je crois que cette cause de péritonite est réelle. Je puis citer le fait suivant qui en sera une démonstration et qui montrera sous quelle forme fruste se déroulent les symptômes de cette variété de péritonite :
La courbe ci-jointe montre que la température de la malade a été prise toutes les trois heures pendant les quelques jours qu'elle est restée à l'hôpital. Les bains qui ont été donnés sont marqués sur la même ligne par deux températures, avant et après le bain. La malade, arrivée au vingtième jour d'une fièvre typhoïde grave, entre à l'hôpital le 19 janvier. Elle prend quelques bains. Le 20 se produit une petite hémorragie intestinale qui oblige à cesser les bains. Dans la soirée, la température monte très haut puisqu'elle atteint près de ■il". La malade se plaint de douleurs dans la région de l'estomac; elle accuse un violent mal de tète et elle vomit un peu de lait. C'est le seul vomissement qu'elle ait jamais présenté.
Le lendemain matin on trouve la température encore très élevée, mais le pouls est à 120, assez fort. Signes de congestion pulmonaire. Les symptômes relevés les plus imj)ortants sont la diminution de la quantité d'urine et le ballonnement du ventre qui est cependant parfaitement indolore. Comme la suite de l'observation l'a montré, il y avait à ce moment déjà une infection péritonéale par le coli-bacille ; elle ne se traduisait que par une exacerbation de la fièvre, de la céphalalgie, une douleur et un ballonnement du ventre, un seul vomissement, de l'oligurie. Le pouls ni le visage n'étaient ceux de la grande péritonite.
Dans la soirée, nouvelle et petite hémorragie intestinale.
22 janvier. — La température reste très élevée. Prostration des forces, céphalalgie violente. \'entre ballonné, peu douloureux. Pouls 120. Pas de refroidissement des extrémités. Urines rares, très albumineuses.
Ï7) janvier. — La température du matin reste élevée; elle baisse un peu, chose inattendue dans la soirée. Ventre moins ballonné. Plusieurs selles, non sanglantes, diarrhéiques. Pouls 120.
24 janvier. — Dans cette journée, le délire apparaît. La malade frissonne, la température baisse, la céphalalgie persiste; le ventre n'est pas ballonné. Le pouls devient beaucoup plus rapide.
Cet abaissement thermique coïncide avec l'application d'une vessie de glace sur l'abdomen; une autre vessie de glace ayant déjà été placée depuis la veille sur la région précordiale. Dans la journée on constate que la respiration se précipite et que la poitrine est remplie de râles.
25 janvier. — A cause de l'abaissement thermique, on supprime la glace ; on donne à la malade lies toniques, du Champagne, et pour la réchauffer on prescrit des demi-bains tièdes avec affusions froides très courtes. Sous l'influence de cette médication la température se relève, mais le pouls reste très petit et très fréquent (150 pulsations à la fémorale); la langue et le nez se refroidissent, le visage bleuit.
27 janvier. — Le ventre n'est ni ballonné, ni douloureux. Mais le pouls reste très rapide; les signes de congestion pulmonaire s'aggravent; la malade succombe à des accès d'étouffements accompagnés d'expectoration visqueuse et sanguinolente.
A l'autopsie on constate dans le poumon la présence d'infarctus nombreux, un épanchement de 500 grammes dans la plèvre droite, de 60 grammes dans le péricarde.
Le cœur n'est pas augmenté 'de volume; il y a de petites concrétions fibrineuses dans l'oreillette droite et de petites plaques athéromateuses à la naissance de l'aorte. La rate est grosse (.500 grammes). Le foie est gros et gras (1900 grammes). A l'ouverture de la cavité
(') BucQUOV, France médicale, 1879.
('^) Ferjjet, Bull, de la Soc. méd. des Hup., 1894.
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abdoniiiinle, on constate, on particulier vers I'Iiy])ocondre gauche, la présence de petites lausses membranes blanchâtres tapissant les anses de l'intestin grêle qui sont rouges. La cavité du petit bassin est à demi remi)lie d'un liquide d'apparence louche et d'odeur fécaloïde. L'intestin est enlevé en masse et on projette dans sa cavité un courant d'eau avec une pression de 1 m. 50. L'eau traverse d'un bouta l'autre toute la cavité du petit intestin, du Ct-ecum et du gros intestin, sans transsuder nulle part. Il n'y a donc pas de perforation intestinale. L'ouverture de la cavité intestinale montre la présence, sur les plaques de Peyer. (j'ulcéralions typiques et nombreuses. Quelques-unes ont détruit non seulement la muqueuse, mais aussi la membrane musculaire; leur fond est tapissé par la séreuse.
La malade a donc succombé à une péritonite par propagation et à une infection colibacillaire. La congestion pulmonaire ({u'elle présentait rappelle celle qu'on observe dans les |)éritonites herniaires.
Vhémorragie intestinale est la complication la plus fréquente de la période d'état. Rare chez l'cnlant, plus fréquente chez la femme que chez l'homme, elle atteint son maximum de fréquence dans la deuxième et la troisième semaine. Son abondance varie de quelques cuillerées de sang noir à un véritable flux de sang rouge vif. Le sang accumulé dans l'intestin forme une masse analogue à du goudron. Modérées, ces hémorragies ne donnent lieu à aucun symptôme; abondantes, elles se traduisent par la pâleur de la face, la petit-esse du pouls, la lipothymie ou la syncope. Ces derniers signes, accompagnés d'un abnisseincnt thermique de plusieurs degrés, 1, 2 et même 5", suffisent pour légitimer le soupçon de l'existence d'une hémorragie interne. On a discuté beaucoup la (juestion de savoir si les hémorragies intestinales constituaient un signe favorable ou défavorable. Graves, Trousseau sont parmi les optimistes. Il y a matière à distinction; on peut dire en générale que le pronostic varie avec la ([uantité de sang perdue ; les petites hémorragies n'ont pas de signification décisive, les grandes en ont souvent une grave. Une hémorragie qui n'est poini trop abondante, qui n'est pas suivie de perforation, enlève une quantité de sang chargé de produits toxiques et peut, par conséquent, rendre les mêmes services qu'une saignée dans certaines formes d'urémie; d'autre part, une hémorragie intestinale qui traduit sur l'intestin un travail ulcéralif intense ou une forme hémorragique de la maladie est évidemment d'un pronostic fort grave (fièvre putride hémorragique des anciens). Une hémorragie même légère, qui dans les cas graves oblige à cesser l'usage des bains froids est par cela même un accident défavorable. Les causes de ces pertes sanguines sont multiples. Au début, elles peuvent être, comme les épistaxis, d'origine congestive, mais cette congestion svu'vient sur des vaisseaux dont les tuniques soni altérées. Plus tard les parois artérielles comprises dans les plaques de Peyer ont subi des dégénérescences qui permettent une diapédèse abondante, la formation de bourgeons charnus périvasculaires, et une sorte de fenétration des parois des vaisseaux N'étaient l'endartérite et l'endophlébite qui oblitèrent le calibre des petits vaisseaux, les hémorragies seraient très fréquentes au moment de la chute des eschares.
Pour établir le pronostic de l'hémorragie intestinale, il y a lieu de tenir compte de plusieurs éléments d'appréciation : la date d'apparition, l'abondance de l'hémorragie, l'existence de phénomènes concomitants. Ce sont ces derniers (jui permettent de juger si la cau.se de l'hémorragie est purement locale, si la perforation menaçante n'est pas réalisée, etc.
L'hémorragie intestinale est quelquefois l'indice d'une forme particulière de
(') En pareil cas, l'extrait d'oi)ium à doses très élevées, 40 à 50 centigrammes par 2i heures, immobilise l'intestin, permet la fc^rmation d'adhérences et parfois la survie.
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la maladie dans laquelle l'effusion sanguine se fait à travers les muqueuses intestinale, pituitaire, gingivale, à travers le rein, le poumon, les méninges, le tissu cellulaire sous-cutané. Les gencives sont fongueuses, tuméfiées, tapissées d'enduits fuligineux, l'haleine est fétide, la fièvre intense, la prostration excessive. Ce sont en un mot les caractères du tableau clinique dans lequel les anciens reconnaissaient la malignité des fièvres. On retrouve une bonne partie de ces signes dans la variole hémorragique, où la culture du sang fait découvrir la présence d'un streptocoque virulent. On constate aussi l'association du bacille d'Eberth et d'un streptocoque virulent dans les formes hémorragiques de la fièvre typhoïde. La tendance à l'hémorragie peut s'accuser dès le premier septénaire. Le pronostic est grave, moins cependant que celui de la variole hémorragique. Souvent la perte sanguine ne dépend pas du génie épidemique, mais plûtôt de la présence d'une ou de plusieurs causes de la déchéance organique du malade, parmi lesquelles se rangent les infections et intoxications antérieures ou concomitantes. Il est difficile d'indiquer le degré de fréquence des hémorragies intestinales ; suivant les statistiques on les mentionne dans 2 à 10 pour 100 des cas. Plus fréquentes dans les formes graves; plus rares chez les enfants, on ne peut méconnaître que leur apparition dans une fièvre typhoïde, d'une allure jusque-là modérée, est susceptible d'en aggraver l'évolution.
Dans ma statistique personnelle, je trouve signalée l'hémorragie intestinale 27 fois sur 196 observations. Sur ce nombre quinze se sont terminées par la guérison et douze par la mort. La perte sanguine s'est montrée 2 fois dans le premier septénaire, 11 fois dans le second, 6 fois dans le troisième, 5 fois dans le quatrième; enfin je l'ai vue apparaître 2 fois le trentième jour et 1 fois le trente-sixième.
Elle a cessé 3 fois dans la première journée, 8 fois le lendemain, 4 fois après deux jours, 1 fois après trois, 5 fois après quatre, 5 fois après cinq. Dans un seul cas, elle a persisté pendant huit jours.
Le coUapsus brusque, avec abaissement thermique et menace de syncope, peut être le premier indice d'une hémorragie abondante qui ne s'est pas fait jour en dehors. Le plus ordinairement, l'hémorragie se traduit par la pré.sence du sang dans les garde-robes. Quand il s'y trouve en petite quantité, on le reconnaît aux striations rouges ou à la teinte rougeâtre des matières. Parfois l'écoulement sanguin est très abondant; il peut atteindre et dépasser le volume d'un litre et inonder le lit du malade. Sa couleur est variable, tantôt rouge vif, fluide, tantôt plus épais, de coloration foncée, avec des caillots rouge sombre. Il revêt parfois la teinte sépia du sang dissous. Lorsque le sang a séjourné longtemps dans l'intestin avant d'être évacué, il se présente sous l'apparence de la poix ou du goudron; aussi, après une seule hémorragie, les premières garde-robes, qui contiennent un sang rutilant, sont-elles suivies, après quelques heures, d'autres garde-robes qui semblent renfermer du goudron.
Les hémorragies abondantes peuvent amener la mort en quelques heures, le plus souvent dans l'espace de deux ou trois jours. L'augmentation du nombre de pulsations, la faiblesse de la tension artérielle sont des indices concomitants d'une grande gravité. Le pronostic d'une fièvre typhoïde bénigne peut changer en quelques minutes par le fait d'une hémorragie intestinale; l'affaiblissement du malade et la menace d'une perforation intestinale, qui survient dans le tiers des cas, constituent les raisons essentielles de ce changement.
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Au nombre des accidents plus rares dont. Tintestin peut être le siège, il faut citer les complications dues à un rétrécissement, à une invagination (Scott, Scheele, Chantemesse). Je signale, pour terminer, la diarrhée rebelle, que l'on observe chez des individus porteurs des ulcérations atoniques dont j'ai parlé plus haut.
Foie. — Voies biliaires. — L'anatomie pathologique jointe à l'expérimentation nous a montré que le poison typhique ne produit pas toujours des lésions profondes du parenchyme, d'où la rareté relative des complications hépatiques graves. Les troubles fonctionnels sont plus fréquents • la présence de l'urobiline dans l'urine en est la preuve. La fièvre, l'inanition, l'intoxication diminuent la quantité de glycogène; l'affaiblissement de la fonction glycogénique s'accompagne d'une diminution corrélative de la quantité de bile sécrétée (Dastre) et par conséquent excrétée; les voies biliaires sont donc en état de moindre résistance; aussi leur infection par des germes venus de l'intestin est-elle assez commune.
Uictère est rare au cours de la fièvre typhoïde; et sa valeur pronostique est variable. Il peut être la conséquence d'un accès de colique hépatique ou d'un catarrhe des voies ])iliaires au début de la dothiénentérie ; sa gravité est alors peu considérable ; à la période d'état, son apparition est d'une signification pronostique beaucoup plus grande; il ne surviendrait que dans les cas mortels d'après Murchison, et serait quelquefois le prélude d'un ictère grave (Frcrichs, Sabourin, Hoffmann. Liebermeister, Eppinger (').^
Uabcès du foie est également exceptionnel; il est consécutif à une pyléphlébite ou à une appendicite.
Les lésions des conduits biliaires ne sont pas rares. Louis insista le premier sur leur fréquence. Après lui, Andral, Gubler, etc., et plus récemment Le Gendre, Gilbert et Girode, Dupré, Chantemesse, Malvoz, Gilbert et Dominici^ Ramond et Faitout publièrent de nouveaux cas(^). Cette complication peut être due au colibacille ou au streptocoque, plus souvent au bacille d'Eberth (Dupré) ; il s'agit d'une angiochoUte catarrhale ou suppuréc, d'une cliolécystite purulente accompagnée souvent de perforation. L'infection biliaire se manifeste vers le troisième septénaire; dans maintes observations cependant la complication a été moins précoce, et ne s'est révélée qu'au bout de huit mois (Dupré) et môme de quatre ans('). La perforation de la vésicule survient également vers le troisième septénaire; elle s'annonce par une douleur intense dans la région hépatique, la chute ou l'exaspération de la température, des modifications du pouls, tous symptômes plus ou moins prononcés suivant que la péritonite consécutive sera généralisée ou circonscrite. Une intervention opératoire précoce peut conjurer la mort, comme le montre une observation de Scheild (1895).
Le bacille typhique, dont la présence dans la vésicule peut rester si longtemps latente, a-t-il une influence sur la formation des calculs? Quelques observateurs signalent la lithiase biliaire après une dothiénentérie (Dufourt, Hanot, Milian). MM. Gilbert et Fournier, Mignot et Hartmann ont réalisé expérimentalement la cholélithiase par une infection atténuée des voies
(') FiiERicHS, Traité des maladies du foie. — SAnouRix, Reçue de médecine, 1882. ('■') Consulter Longuet, Thèse de doctoral, Paris 1890. (■') Ramond et Faitout, Soc. de biologie, 180G.
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biliaires. La création à volonl''' de cps calculs chez des animaux sains est évidemment très importante au point de vue des théories pathogéniques de la lithiase en général. -
Rate. — Vinfarctus a été rencontré quatre fois sur 118 autopsies par Griesinger ; il passe le plus souvent inaperçu pendant la vie ; parfois cependant une douleur vive et subite dans la région splénique peut révéler la complication. Les abcès sont très rai'es, et constituent le point de départ possible d'une péritonite circonscrite ou généralisée.
La rupture de la rate s'accompagne d'accidents très graves, rappelant le tableau des grandes hémorragies intestinales ou de la péritonite suraiguë. Mossler a signalé un cas de leucémie avec hypertrophie splénique, à la suite d'une fièvre typhoïde.
Appareil respiratoire. — Accidents laryngés. — Les érosions et ulcérations du larynx sont si fréquentes que Griesinger les a trouvées à l'autopsie dans un cinquième des cas. Pendant la vie des malades, elles passent le plus souvent inaperçues. Il y a une telle disproportion entre les signes cliniques et les lésions anatomiques, qu'une nécrose profonde des cartilages peut ne se révéler par exemple que par un enrouement banal (Frsenlcel). Le début des accidents correspond à la ¥ semaine (Dittrich), il peut être plus précoce et survenir même dès la première semaine dans le septième des cas. On constate de l'enrouement, de la gêne de la déglutition et une douleur notable à la pression. D'ordinaire les cordes vocales ne sont pas atteintes, ce qui explique que Yulcère lari/njé puisse évoluer à l'état latent. Leurs altérations se traduisent par la dysphonie et l'aphonie, voire même des menaces d'asphyxie par œdème laryngé. Il peut arriver que les ulcérations gagnant en profondeur amènent de la périclwndrite et de la nécrose des cartilages, suivies de suppuration, d'abcès et de rétrécissement du larynx. Ces accidents surgissent parfois d'une manière si brusque qu'ils compromettent la vie en quelques heures. Dans quelques cas, la nécrose frappe d'emblée le cartilage et son périchondrc ; c'est le laryngo-typims, accident des plus redoutables qui expose à l'œdème laryngé, à une perforation de la muqueuse permettant l'infiltration de l'air expiré et la production d'un emphysème généralisér Parfois et avec une soudaineté inattendue éclate une crise de dyspnée violente, qui a son siège dans l'œdème des replis aryténo-épigloltiques; le laryngo-typhus se dévoile brusquement, faisant suite aux ulcérations jusque-là presque silencieuses. La nécrose laryngée est la cause de la propagation de fusées purulentes dans le tissu cellulaire du cou, le long des gaines vasculaires. Lorsque le laryngo-typhus fait suite à des altérations qui s'étaient manifestées pendant l'évolution de la maladie, on peut à la rigueur prévoir son apparition, mais parfois quand la convalescence est déjà déclarée, confirmée depuis plusieurs semaines, le laryngo-typhus éclate avec brusquerie et met en péril la vie du malade, que la trachéotomie seule peut sauver. Les accidents asphyxiques conjurés, le malade reste exposé aux graves dangers de l'infection pulntionaire par pénétration dans les bronches des liquides septiques et purulents qui s'écoulent des lésions laryngées. Dans la plupart des cas, la suppuration a fait de tels ravages que la structure cartilagineuse du larynx est pour toujours compromise, et que les malades doivent porter pendant des années une canule qui maintienne béant le calibre laryngé. La paralysie des cordes n'est pas
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oxceptionnelle(') ; elle est temporaire et rétrocède avec la fièvre typhoïde; cependant elle fut suivie d'atrapliie dans une observation de Pennal et Papinio. 11 y a fréquemment coexistence de la paralysie du voile du palais, probablement d'origine névritique.
Accidents broncJio-pulrnonaires. — Les complications broncho-pulmonaires sont les plus fréquentes après celle des voies digestives ; il semble que certaines épidémies s'accompagnent presque constamment d'accidents respiratoires, alors que d'autres évoluent sans inflammations pulmonaires bien graves. Sans parler de l'âge du malade, des conditions hygiéniques, du traitement utilisé, bien des circonstaitces favorisent la production de lésions des voies respiratoires. Dès le début de la fièvre typhoïde en effet, les bacilles venus de l'intestin suivent les lymphatiques, puis la veine cave supérieure, le cœur droit, et arrivent dans les capillaires du poumon, où ils sont à même de produire certaines lésions. A la période d'état, la toxine typhique, sécrétée en abondance, et amenant des altérations notables des voies respiratoires, favorise la production d'infections secondaires. Enfin le bacille typhique peut pénétrer directement dans le poumon, mélangé aux poussières atmosphéri({ues. Les complications du début ressortent donc surtout de l'infection éberthienne pure ; celle de la période d'état et du déclin sont le plus souvent le résultat d'infections secondaires.
Le catarrhe bronchique {^) est dans les symptômes ordinaires et ne devient une complication que lorsqu'il acquiert un haut degré d'intensité; la bronchite capillaire est exceptionnelle; Vadénopathie trachéo-bronchùjiie, la dilatation des bronches, Vemphysème sont parfois la conséquence d'une fièvre typhoïde grave (Griesinger).
La bronchite s'accompagne souvent de congestion pulmonaire, d'alélectasie et de splénisation ; parvenue aux plus fines extrémités bronchiques, elle aboutit à la broncho-pneumonie.
La pneumonie lobaire s'observe à toutes les périodes de la maladie. La pneumonie du début ou pnevmotijphus aurait une marche spéciale ("'); le frisson initial serait moins marqué, le souffle tubaire persisterait longtemps, les crachats ne seraient pas rouilles, et renfermeraient le bacille d'Eberth au lieu de pneumocoque. Puis, quand ces symptômes s'amendent, on voit survenir les autres signes de la fièvre typhoïde : taches lenticulaires, diarrhée, etc. L'inflammation fibrineuse du poumon est-elle sous la dépendance entière et unique du bacille d'Eberth, ou s'agit-il en pareil cas de deux infections qui évoluent simultanément? Il est certain que le bacille typhique peut être rencontré dans le poumon, et nous avons été les premiers, avec M. Widal, à signaler sa présence; mais il y fait de la congéstion, de la splénisation, non de la pneumonie fibrineuse ordinaire. Il m'est arrivé quelquefois d'obtenir des cultures avec des poumons de typhiques atteints de pneumonie, à n'importe quelle période de leur maladie; les cultures sur gélatine donnaient du bacille typhique; on aurait pu croire que l'hépatisation était due à ce microbe, mais l'inoculation simultanée d'une parcelle de poumon à une souris l'a toujours fait périr par
(') Boi'LAY cl Mkndkl, Ai'i'li. fji'.ii. iiiéil., liée. IHi}i. — Mollard cl Bfjîxoi ld, Bull. dipcL, r. mars 1897.
(-) Voyez la classificalion des bronchilcs au cours de la fièvre typhoïde, proposée par GiLBEUT, in Thèse Billout, Paris 1890.
('') LÉi'iNE, Remi.e de médecine, 1878.
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infection pneumococcique. Dans tous les cas de pneumonie typhique que j'ai vus, il y avait le pneumocoque. La pneumo-typhoïde n'est, le plus souvent, qu'une pneumonie ordinaire évoluant sur le terrain qui a subi l'invasion typhique. J'ai observé le fait suivant : Un homme bien portant fait un trajet en voiture et tombe. Dans sa chute, il se fracture une côte. Il a une douleur vive, crache un peu de sang-, se met au lit, et le lendemain il présente les signes manifestes d'une pneumonie siégeant au lieu traumatisé, La maladie évolue normalement, et au septième jour apparaissent les signes d'une dothiénentérie en évolution. Sans la chute, l'homme n'aurait pas eu la fracture et probablement ni la pneumonie, ni peut-être la fièvre typhoïde. Briihl, Achard et Castaigne viennent de rapporter chacun une observation de pneumotyphus où l'on a constaté la présence du bacille d'Eberth('). Il est vrai qu'on n'a pas cherché dans ces cas par le réactif de la souris la présence du pneumocoque.
Dans le 5^ ou ¥ septénaire, la pneumonie est insidieuse et fort redoutable, parce qu'elle aggrave la dyspnée et l'adynamie, et qu'elle traduit la présence d'une infection secondaire. Les symptômes ne sont jamais bien accusés ; les allures cliniques de cette inflammation pulmonaire la rapprochent de la pneumonie des vieillards.
L'œdème du poumon, les infarctus par thrombose ou embolie, Vabcès ont été signalés au cours de certaines fièvres typhoïdes graves. La gangrène du poumon n'est pas exceptionnelle; Griesinger l'a rencontrée 7 fois sur 118 autopsies; elle est due à une thrombose primitive ou secondaire, à une embolie septique provenant d'une eschare cutanée, d'une ulcération du rectum et de la partie terminale du gros intestin. Dans d'autres cas, elle se développe sur un foyer de broncho-pneumonie suppurée; les germes putrides proviennent alors de l'extérieur ou d'une ulcération laryngée. Cette gangrène est ordinairement disséminée par petits îlots. Elle se révèle par la fétidité de l'haleine, l'exacerbation de la température et l'adynamie croissante. Parfois c'est une pleurésie ou un pneumothorax secondaire au foyer gangreneux qui mettent sur la voie du diagnostic.
Comme la pneumonie, la pleurésie survient à tous les stades de la maladie ; au début elle constitue la pleura-typhoïde de Lécorché et Talamon. L'épanchement est peu abondant, et cependant les signes fonctionnels sont très accusés, la fièvre est vive, l'adynamie menaçante. Cet épanchement est tantôt séreux (Fernet, Sahli), tantôt hémorragique, tantôt purulent. L'exsudat renferme du bacille d'Eberth(^) pur ou associé au streptocoque, au staphylocoque doré, au bacille de Koch, etc.
M. Achard (') a fait. connaître plusieurs observations de pleurésies typhiques, dans lesquelles il a observé non seulement l'évolution clinique, mais aussi les variations du pouvoir agglutinatif du liquide pleural. Un de ses malades présenta dans la période d'état d'une fièvre typhoïde de la dyspnée, de la matité dans un côté de la poitrine. La ponction donna issue à une petite quantité de liquide teinté de sang contenant des globules blancs en abondance. Malgré cette accumulation de leucocytes et la multiplicité des ponctions que subit le malade, l'épanchement resta séreux ou plutôt séro-hématique, et guérit sans passer à la
(') Gazelle hebd. de Méd. et de Chir., 1897.
(*) Voyez Bruneau, Thèse de doctoral, Paris 1893.
(') Achard. Semaine médic., 19 octobre 1898.
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purulence. Le liquide contenait au début le bacille d'Eberth, cl plus tard il devint spontanément stérile. Parfois la réaction anatomique est beaucoup plus intense, la suppuration survient et l'intervention chirurgicale s'impose. Dans la période terminale de la maladie, parfois même pendant le stade de défervescence, une matité plus ou moins marquée apparaît à la base d'un des côtés de la poitrine, s'accompagnant d'une respiration soufflante. La ponction exploratrice donne issue à un liquide de coloration rouge, puis rouge brun contenant un grand nombre de globules blancs et des bacilles d'Eberth à l'état de pureté. A ce moment, l'état général cesse de s'améliorer, la déferve&cence est interrompue par des poussées irrégulières de fièvre, s'élevant le soir, et retombant le matin; une nouvelle ponction montre que le liquide est devenu franchement purulent, de couleur verdâtre, donnant des cultures pures du même microbe. Si l'on n'intervient pas par l'opération de l'empyème avec ou sans résection costale, le malade succombe dans le marasme ou par le fait d'une perforation spontanée de la'plèvre avec éruption du pus dans l'estomac, le médiastin, le péricarde, etc. Ces pleurésies de la fièvre typhoïde, purulentes et spécifiques, sont préparées et provoquées par le développement de petits foyers broncho-pneumoniques. L'épanchement est d'abord franchement hémorragique et ne devient que plus tard suppuré; le caractère particulier, l'évolution subaiguë de cette pleurésie éberthienne la distingue des suppurations pleurales à marche beaucoup plus rapide, dues au streptocoque ou au pneumocoque. Cependant les pleurésies produites par le bacille d'Eberth ne sont pas toujours purulentes et il est des suppurations pleurales qui dans le cours de la fièvre typhoïde sont provoquées par d'autres germes que le microbe d'Eberth. Dans l'exsudat des épanchements pleuraux survenus chez les typhiques et renfermant le bacille d'Eberth, M. P. |Courmont, M. Ménétrier ont constaté l'absence de pouvoir agglutinant. M. Achard a reconnu au contraire dans une de ses observations que la sérosité sanguinolente de la plèvre possédait un pouvoir agglutinatif dix fois supérieur à celui du sérum sanguin du même malade.
Complications cardio-vasciilaires. — Elles sont de différents ordres et peuvent frapper tous les systèmes anatomiques du cœur et de ses enveloppes. Elles sont produites soit par la présence dans le myocarde(') du bacille typhique et de ses produits de sécrétion, qui provoquent l'apparition de dégénérescences musculaires et de réactions inflammatoires, soit par des infections secondaires.
La péricardite est considérée comme exceptionnelle par Griesinger et Murchison ; telle n'est pas l'opinion de G. de Mussy, qui l'a rencontrée, à un degré variable, dans le sixième des cas observés.
U endocardite est également très rare, et se rattache le plus souvent à une infection secondaire par le streptocoque (IL Vincent, Castaigne). Cependant Girode, H. Vincent, Vitti ont signalé la présence du bacille d'Eberth sur les végétations valvulaires. Les souffles de l'endocardite typhique peuvent être différenciés des souffles dus aux lésions du myocarde, parce qu'ils sont plus rudes, moins capricieux dans leur apparition, plus fixes, moins prompts aux migrations et surtout parce qu'après la guérison de la malade, ils persistent dans leur foyer d'origine avec plus de netteté que jamais.
La myocardite typhiqne, dont j'ai exposé les lésions au chapitre d'analomie
(') CHANTEMESSE Ct WlDAL, loc. cit.
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pathologique, n'est pas un accident, très rare de la fièvre typhoïde. Il faut dire cependant que la tendance à rattacher tous les symptômes cardiaques de la maladie à une lésion matérielle du myocarde a été excessive dans les descriptions de quelques auteurs. Il est bon nombre de cas où l'examen de l'organe post mortera ne permet de constater ni la dégénérescence granuleuse ou vitreuse, ni l'endartérite des petits vaisseaux. Il s'agit en pareille occurrence de troubles nerveux du cœur portant sur l'action des centres bulbaires ou sur celle des ganglions intra-cardiaques.
Les détails dans lesquels je suis entré plus haut au sujet de l'action physiologique de la toxine typhoïde soluble sur l'appareil nerveux du cœur des animaux montrent quelle intluence perturbatrice ce poison exei'ce sur le cœur. Il peut accélérer les battements cardiaques, troubler leur i-ythme, ou même les arrêter entièrement, comme chez la grenouille.
Les perturbations cardiaques ne tombent pas toujours sous l'appréciation du malade, c'est pourquoi l'examen de l'organe est de rigueur à toutes les périodes de la maladie. Parfois elles revêtent une physionomie si frappante qu'elles donnent une allure spéciale à la maladie. Aussi a-t-on décrit une forme cardiaque de cette affection (Ilayem, Galliard, Bernheim, Démange). Dès le début survient un affaiblissement de la contraction cardiaque : le 'premier bruit s'assourdit, les pulsations deviennent irrégulières, rapides, rappelant le rythme fœtal. Le pouls est faible et dépressible. Les malades accusent une sensation pénible rétrosternale; la pression de la région précordiale est douloureuse. Chose remarquable, tous ces accidents peuvent rapidement s'amender au moment de la convalescence, et le malade guérit. Nous avons observé avec MM. Bezançon et Ramond une jevme femme dont le pouls irrégulier battait à 160 et 180 à la minute, pendant plusieurs jours. Actuellement, il ne lui reste aucune trace de son trouble cardiaque. Cependant, à la suite de la fièvre typhoïde, le pouls reste fréquent pendant un certain temps (') et redevient irrégulier sous l'influence d'un effort, d'une émotion plus ou moins vive.
Les accidents cardiaques de la fièvre typhoïde sont si fréquents que beaucoup de malades arrivés au troisième septénaire de la maladie en ressentent les efi'ets. J'ai décrit la plupart d'entre eux au chapitre des symptômes, car on ne peut les séparer de l'évolution de la maladie. Quelques-uns cependant doivent être considérés uniquement comme des complications, ayant pour point de départ une lésion organique bien caractérisée, ou un simple trouble nei'veux. Telle est la tendance aux lipothymies, le collapsus dans lequel le malade se cyanose, se refroidit, perd la voix pendant que le pouls devient insensible et que la température s'abaisse au-dessous de la normale. L'attaque de collapsus peut se dissiper pour ne plus revenir, ou au contraire pour reparaître et entraîner la mort.
Parfois, pendant le cours de la maladie, les symptômes de défaillance cardiaque ont fait défaut, les irrégularités du pouls n'ont pas été perçues et le malade meurt subitement après une courte attaque épileptiforme. Nous A^errons (page 162) l'étude de ces cas de mort subite dans la fièvre typhoïde.
Les modifications des symptômes suivent de près les manifestations de la parésie cardiaque, soit par l'effet d'un trouble commun d'innervation, portant sur le pneumogastrique, soit par celui d'un abaissement dans la pression sanguine intrapulmonaire ; alors se découvrent les signes qui font diagnostiquer l'engoue-
(') De Saurouvre, Tlièse de doctorat, Lyon 1898.
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ment, l'œdème du poumon, la pneumonie hypostatique et quelquefois même des complications inflammatoires de bronchopneumonie ou de pneumonie fîbrineuse.
Vartérite tijphique, signalée par Taupin en 1859, bien étudiée depuis par Vulpian, Landouzy et Siredey, Raymond, Barié, se localise spécialement sur les vaisseaux de moyen et de petit calibre. Parmi les premiers, les plus fréquemment atteints sont ceux des membres inférieurs, jambe et cuisse droites de préférence. L'inflammation ne débute qu'à la fin du second septénaire; l'artérite peut être complète ou oblitérante, incomplète ou pariétale. Dans le premier cas, le malade ressent une douleur spontanée ou provoquée par la pression sur le trajet des vaisseaux atteints ; l'œdème malléolaire apparaît, la température du membre s'abaisse; mais parfois ce refroidissement local peut manquer (Sydney Phillips). En même temps les pulsations artérielles diminuent d'amplitude et finissent par n'être plus perçues. L'artère se dessine sous la forme d'un cordon dur, et si les voies collatérales sont insuffisantes, la gangrène sèche apparaît; la gangrène humide est exceptionnelle.
L'artérite pariétale survient plus tardivement, vers le SO*" jour environ; ses signes cliniques sont atténués et de courte durée. L'artérite des petits vaisseaux, fréquente au niveau du cœur, expose à des complications cardio-vasculaires à échéance plus ou moins éloignée; et d'après Landouzy et Siredey, explique dans bien des cas tout un ensemble d'infirmités cardiaques que l'on a tendance à rapporter au rhumalisme ou à toute autre cause. L'artérite des plaques de Peyer i"end compte en partie de l'ulcération de ces plaques. Vulpian a rencontré une fois une artère sylvienne oblitérée.
Rathone supposait que le bacille typhique était l'agent pathogène de l'artérite; les expériences toutes récentes de Lépine semblent lui donner raison. Il n'est cependant pas irrationnel d'admettre l'action simultanée ou isolée de germes non spécifiques, tout comme dans les artérites des cachectiques.
La phlébite s'observe avec une fréquence au moins égale; elle survient de préférence aux membres inférieurs à la jambe gauche, et donne parfois lieu à la production de l'œdème blanc douloureux caractéristique de la phleginatia. On y rencontre divers micro-organismes (Vincent, Ilaushalter, Gaillard, Poix). La coagulation sanguine expose aux dangers de l'embolie pulmonaire.
La pyléplilébite ne se développe que très rarement, malgré la présence des ulcérations intestinales ; elle est parfois liée à la compression de la veine par un ganglion suppuré, comme dans les cas de Feltz, Romberg, Tungel, Biickling, etc. ; elle peut aussi se montrer d'une manière primitive et donner lieu à la production d'abcès du foie.
Appareil génito-urinaire. — J'ai signalé dans l'exposé des symptômes les modifications de l'urine qui surviennent dans la fièvre typhoïde normale et en particulier l'albuminurie légère et de courte durée; j'ai décrit au chapitre de l'anatomie pathologique les lésions congestives, hémorragiques, inflammatoires, dégénératives, suppuratives et même nécrosiques, qui peuvent frapper le rein des dothiénentériques. Ces derniers accidents constituent, à proprement parler, les complications rénales.
Lorsque la néphrite très légère qui est dans la règle fait place à une inflammation plus profonde, la modification s'établit d'ordinaire insidieusement; quelques indices cependant la révèlent. La couleur rouge foncé de bouillon sale s'exagère. La densité s'élève en même temps que l'acidité; la quantité totale de
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l'urine et de l'urée diminue, ainsi que celle de l'acide urique, des sels inorga niques, etc. L'urine renferme souvent une notable proportion d'urobiline, traduisant le mauvais état du foie et une forte proportion d'albumine. Soumis à la fdtration, le liquide laisse sur le filtre un dépôt dans lequel on trouve des cylindres colloïdes, fibrineux, muqueux, granuleux, colorés en jaune brun par l'acide osmique, des cellules épithéliales striées des tubuli des reins, des cellules, des tubes droits, des globules rouges et des globules blancs. La découverte dans l'urine de ces divers éléments permet d'affirmer l'existence de la néphrite. Celle-ci ne se traduit par des symptômes cliniques manifestes que lorsqu'elle est nettement accusée; alors viennent s'ajouter aux caractères de la fièvre typhoïde ceux de l'urémie, qui donnent à la maladie un aspect nouveau. L'albumine est parfois en telle proportion qu'elle peut dépasser six à huit grammes par litre. Malgré la présence d'une telle modification urinaire, tant que l'insuffisance rénale n'est pas entièrement constituée, la courbe thermique de là fièvre typhoïde ne subit pas de perturbations bien profondes, mais, lorsqu'il y a rétention excessive de principes toxiques dans l'économie, la température s'abaisse comme dans certaines périodes des néphrites chroniques.
Plus importants pour le diagnostic de la néphrite sont les symptômes suivants : la céphalalgie du début, qui d'ordinaire s'amende et disparaît à la période d'état, persiste et prend un caractère tout spécial de céphalée en casque, de sensation de compression lourde et continue.
Au niveau de la région lombaire, le malade accuse l'existence d'une douleur sourde, irradiant un peu sur les côtés et sur la partie antérieure de l'abdomen, et que la pression réveille. La palpation méthodique du rein permet de localiser le siège de la douleur et de la distinguer des névralgies para-rachidiennes. Enfin des symptômes viennent s'ajouter, qui ont pour le diagnostic une importance considérable : ce sont des troubles respiratoires caractérisés par une dyspnée, qui affecte ou non le type complet du rythme de Cheyne-Stokes, mais qui ne donne pas sa raison d'être par la présence de signes stéthoscopiques, l'auscultation du poumon ne permettant de constater que des lésions minimes ; ce sont encore des trovibles cardiaques avec palpitations, dyspnée, anxiété précordiale avec signes apparents d'augmentation de la matité cardiaque; des vomissements survenant après l'ingestion des liquides ; de la diarrhée, qui se distingue de la diarrhée typhique en ce qu'elle est plus séreuse, plus profuse, plus inodore ; parfois enfin des troubles oculaires dus à l'urémie, troubles se traduisant par un affaiblissement de la vue, la sensation de brouillard, la constatation à l'ophtalmoscope d'une papille floue, rosée sur les bords, avec congestion des veines papillaires. La présence de l'œdème n'est pas fréquente dans les complications rénales de la fièvre typhoïde; on l'a observé cependant à la face, sur les paupières, sur les membres.
Les accidents dont je viens de parler caractérisent au point de vue symptomatique la forme moyenne de la néphrite dothiénentérique ; ils ne se présentent pas toujours avec un développement aussi complet et ils affectent parfois une physionomie plus accusée; à côté des formes frustes, il y a les formes graves, compliquées par la présence de sang ou de pus dans l'urine.
Alors se déroule, surtout dans les formes suppurées, le cortège de l'insuffisance rénale : délire calme, vomissements muqueux, dyspnée avec le type Cheyne-Stokes, diarrhée profuse, langue fuligineuse, lèvres rôties, stupeur profonde du visage, etc.
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L'hématurie, qui survient dans le cours de la néphrite dothiénentérique, peut être due soit à rinflammation du rein, soit à des altérations vésicales. Lorsqu'elle prend sa source dans une modification de la vessie ou du bassinet, l'hématurie apparaît souvent sans prodrome ; elle est constituée par du sang liquide, de coloration vermeille, imparfaitement mélangé à l'urine; le volume des coagulalions dépend de la quantité de sang extravasé, aussi leur forme et leur abondance ont une certaine importance dans le diagnostic du siège de l'hémorragie. Abondante et accompagnée de l'expulsion de caillots vermiformes, elle aurait une origine pyélitique (Lecorché). La quantité de sang rendu, la durée de l'hématurie sont variables, car celle-ci peut i*ecommencer après des intervalles d'arrêts de quelques heures à plusieurs jours. Son apparition dans la fièvre typhoïde est toujours tardive, et d'une façon générale l'hématurie, ayant sa source dans les voies d'excrétion, assombrit le pronostic. A l'autopsie, on peut trouver dans toutes les portions de l'appareil urinaire et surtout au niveau de la vessie, soit des taches ecchymotiques, soit un piqueté rose ou rouge vineux, soit des ulcérations disséminées ou agglomérées et même des eschares gangreneuses.
L'hématurie d'origine rénale ne survient d'ordinaire que lorsque la maladie a atteint son apogée, vers la fin du second septénaire. Elle est fréquemment associée à d'autres hémorragies, et cette coïncidence avait fait penser à Murchison que l'hématurie rénale était due bien plus souvent à des altérations sanguines avec congestion et dégénérescence du parenchyme rénal, qu'à des phénomènes inflammatoires proprement dits. Ces formes d'hématurie se terminent souvent par le cortège des accidents urémiques accompagnés de dilatation cardiaque.
La suppuration rénale est une complication qui sui'vient à la fin du second septénaire, souvent pendant la ^troisième semaine et quelquefois plus tardivement. Elle se manifeste, comme les suppurations en général, par l'éclat d'un frisson intense; la fièvre, au lieu de décroître, augmente ; des douleurs lombaires se manifestent, surtout à la pression, des deux côtés ou d'un seul, suivant la bilatéralité ou l'unilatéralité de la lésion. Le rein atteint augmente de volume. L'urine se modifie, sa sécrétion diminue et cependant le malade éprouve de fréquentes envies d'uriner dues au ténesme vésical. La réaction de l'urine est neutre ou alcaline et la couleur très foncée. L'albumine peut faire entièrement défaut dans l'urine, à moins qu'elle ne renferme du sang, ce qui n'est pas rare. Le malade peut succomber avec des vomissements et tous les signes de l'urémie; il peut être emporté par la généralisation de l'infection partie du foyer rénal ou périrénal; il peut même guérir lorsque la suppuration, collectée dans un abcès, s'est ouvert une voie dans le bassinet.
Quelquefois la néphrite suppurée n'est qu'un épisode d'une pyohémie généralisée. J'ai dit plus haut que la néphrite aiguë dothiénentérique à marche lente pouvait aboutir soit d'emblée, soit à une lointaine échéance, à la création d'une néphrite chronique.
Tant que la néphrite aiguë de la fièvre typhoïde ne se traduit que par la présence d'une légère quantité d'albumine avec des débris épithéliaux et des cylindres hyalins, sans l'apparition de symptômes virémiques proprement dits, le pronostic reste relativement bénin. L'hématurie, la diminution de la quantité et de la densité des urines indiquent déjà un état plus grave. Si à ce moment la palpation méthodique de la région rénale décèle la présence de
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phénomènes douloureux, si des vomissements s'établissent et surtout si l'tu'ine devient purulente, le pronostic s'assombrit beaucoup. La guérison peut survenir dans des cas rares, lorsque la maladie a duré une dizaine de jours sans l'apparition de complications graves, de délire ou de coma; mais le plus souvent le malade succombe à l'urémie ou à l'infection généralisée. Lorsque la lésion revêt une marche lente, elle évolue après la guérison de la fièvre typhoïde à la façon des néphrites chroniques.
La pyéUte est assez fréquemment observée ; elle survient à la période d'état ou au début de la convalescence, et s'annonce par une douleur lombaire modérée, de la pyurie, et de grandes oscillations thermiques ('). Sa durée varie de quelques jours à plusieurs mois; son pronostic est relativement favorable.
Ces diverses lésions sont produites souvent par le passage du bacille d'Eberth ou de ses toxines à travers le filtre rénal ; les urines des typhiques, avons-nous vu, renferment souvent le bacille spécifique. M. Troisier a signalé la présence du microbe dans un abcès rénal, M. Fernet dans le pus d'une pyélite (^). Mais la néphrite peut être également provoquée par d'autres germes; Chantemesse et Widal, Achard et Renault ont rencontré le coli-bacille dans les urines suppurées de certains typhiques.
Uorchite est rare; Liebermeister ne l'a signalée qu'une fois sur 200 cas de fièvre typhoïde; je l'ai obsei'vée deux fois, une fois suppurée et une fois non suppurée, dans ma statistique personnelle de 196 cas. Dans certaines épidémies, le pourcentage peut augmenter; ainsi Duffey, dans une seule année, en a rencontré 18 exemples des plus nets. Le plus souvent l'orchite ne s'accompagne ni d'épidydimite ni de vaginalite. La douleur est très vive. L'orchite peut suppurer, ou bien tendre à la résolution complète dès le septième ou huitième jour; l'atrophie consécutive, à moins de suppuration, est exceptionnelle. Généralement l'inflammation du testicule est due à la présence du bacille d'Eberth, comme en témoignent les examens bactériologiques de Tavel, Ménétrier et Thiroloix, Girode, Chantemesse, etc.
Chez la femme, la leucorrhée n'est pas rare au cours de la fièvre typhoïde; il s'agit évidemment ici d'une infection secondaire, qui peut remonter vers la trompe et l'ovaire, et amener l'inflammation de ces organes. Dans un cas de Werth, il y eut même suppuration d'un kyste de l'ovaire. Néanmoins le bacille typhique peut se localiser parfois dans les organes génitaux de la femme. Takaki et Wesner viennent de signaler la survenance d'une bartholinite au déclin d'une fièvre typhoïde, due à la présence exclusive du bacille d'Eberth (^). J'ai observé un cas de péritonite mortelle occasionnée par la l'upture d'une trompe suppurée survenue dans le cours d'une fièvre typhoïde chez une fille vierge.
On trouve signalés, dans quelques observations, Vœdème inflammatoire des grandes lèvres, avec ou sans suppuration consécutive; Yhématocèle rétroutérine, la gangrène des grandes lèvres, etc.
Fournier, Spilmann, Vigla ont observé la gangrène du pénis.
(') E. EcKERT, Boln. Gaz. Bolkin., 31 mars 1898.
(■■') Troisier, Soc. méd. des Hôp. de Paris, 5 janvier 1897. — Fernet. Soc méd. des Hôp. de Paris, 5 janvier 1897.
('*) Takaki et Wesner, Zeilsch. /'. Hyg., 1898.
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Système nerveux. — Nous avons vu, à propos de la description des symptômes, que certains troubles nerveux se montraient régulièrement dans la dothiénentérie ; un degré de plus dans leur intensité constitue une complication.
En ce qui concerne la pathogénie de ces accidents, une distinction s'impose : certains troubles résultent nettement de l'action du bacille typhique et de ses I toxines sur le système nerveux; d'autres reconnaissent pour cause une infection ou une intoxication secondaires.
L'observation montre à tout instant l'influence prédisposante de certaines
i conditions, telles qu'un état névropathique héréditaire ou acquis, une atteinte antérieure du système nerveux. Les femmes et les enfants, dont l'impressionnabilité est vive, fournissent le plus lourd contingent de ces complications. , Les accidents ne surviennent d'ordinaire qu'au déclin de la fièvre typhoïde, plus i-arement en pleine convalescence.
Les lésions sont de diverse nature : tantôt il s'agit d'une localisation infectieuse sur l'axe cérébro-spinal ou sur les nerfs périphériques; tantôt l'examen le jîlus minutieux ne révèle que des lésions banales ou sans importance.
La méningite des typliiqiies débute brusquement dans la majorité des cas; son apparition est cependant insidieuse, si le malade se trouve au préalable dans ' un état de stupeur très prononcée. La contracture ou la paralysie, les troubles oculaires, le délire, l'exagération de la fièvre, les vomissements, la diminution ou la disparition de la diarrhée, la rétention d'urine, l'état du pouls mettent sur la voie du diagnostic. La rétraction du ventre ne s'observe qu'exceptionnellement. La mort ne tarde pas à survenir, du quatrième au huitième jour environ ('). 11 arrive cependant de constater la guérison dans quelques cas, surtout chez ; l'enfant, d'accidents qu'on a rattachés à l'inflammation des méninges; il est probable qu'il s'agit ici seulement d'une localisation toxique sur les cellules nerveuses, d'une variété de méningisme.
Uhémorragie cérébrale est très rare, et n'est le plus souvent qu'un accident fortuit au cours de la fièvre typhoïde ; on peut en dire autant de l'hémorragie I méningée ; il n'en est pas de même de la thrombose primitive ou secondaire à ! une embolie des artères sylviennes, et qui est manifestement liée dans quelques cas à un processus d'artérite typhique (Gubler, Vulpian, Landouzy, Sorel, Galmettes, du Cazel, Chantemesse).
L'aphasie, observée surtout chez les enfants, survient au cours de la fièvre typhoïde ou dans son déclin (^); elle est complète, dure 12 ou 15 jours, rarement plusieurs semaines, et disparaît habituellement sans laisser de trace (Dieulafoy), excepté quand elle est sous la dépendance d'une nécrobiose du tissu cérébral. Dans ce dernier cas l'aphasie n'est qu'un épisode dans le cours d'une hémiplégie j plus ou moms complète.
Nous avons déjà décrit au chapitre des symptômes le délire typhique et les principaux troubles psychiques qui peuvent lui faire suite.
Vépilepsiea été également signalée (Pierret, Commenges)(') ; elle traduit l'irritation de la cellule motrice soit par la toxine (épilepsie toxique), soit par une plaque de méningite ou d'encéphalite chroniques, vestiges d'une méningite antérieure circonscrite.
La fièvre typhoïde réveille parfois des manifestations hystériques. Axenfeld et
(') Levillain, Thèse de docLorat, Paris 1895.
Longuet, Union médicale, 1884.
(') Commences, Thèse de doctorat, Paris 1894.
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Huchard, Grasset en ont rapporté des exemples démonstratifs. J'en ai moi-même observé des cas simulant des crises d'angine de poitrine dans le cours de la fièvre typhoïde. La catalepsie est notée par Perchère et Funck (').
Les déterminations médullaires de la fièvre typhoïde ont été signalées à maintes reprises. La méningite spinale est presque toujours associée à la méningite cérébrale, que nous avons étudiée. Ollivier d'Angers, Vulpian, Raymond, etc., ont rapporté des exemples incontestables de myélite circonscrite ou diffuse. Parfois cette myélite présente une marche rapidement extensive, et se manifeste cliniquement par le syndrome de Landry, ainsi que le prouvent les observations de Leudet, Kûmmel, Westphall, Baumgarten, Curschmann, Raymond, Pitres et Vaillard, etc.
Paralysies dans la fièvre typhoïde. — Gomme les divers accidents que je viens de mentionner, les paralysies typhiques s'observent surtout au déclin de la maladie, ou au début de la convalescence. Elles succèdent de préférence aux formes graves (Trousseau). Elles résultent de lésions du système nerveux, appréciables ou invisibles à nos moyens d'investigation. Elles sont réparables, à moins de grosses altérations matérielles, destructives. Elles sont limitées à un nerf, à un segment nerveux, ou bien diffuses, et presque généralisées. Le poison typhique porte son action sur tout le système nerveux, mais dans ce système, il est des éléments qui, pour une cause quelconque, sont plus fragiles, et qui témoignent de cette fragilité par une altération minime, localisée ou plus ou moins étendue et diffuse. Le poison typhique n'a pas, comme la toxine du tétanos, une élection étroite, spécifique pour certaines cellules nerveuses. Au point de vue clinique on doit distinguer les paralysies diffuses et les paralysies systématisées.
l" Paralysies systématisées. — VItémiplégie est rare; à part les cas où elle succède à une hémorragie ou à un ramollissement du cerveau, elle est d'intensité médiocre; il s'agit plutôt d'une hémiparésie, s'accompagnant d'ordinaire de fourmillements, d'hypoesthésie, d'œdème. Elle guérit le plus souvent (Nothnagel).
La paraplégie est d'observation relativement fréquente. Il s'agit encore de phénomènes moteurs peu accentués, paraparésie, accompagnée de troubles des sphincters et de la sensibilité (Landouzy). L'atrophie est rapide ; la guérison survient communément. Cependant les cas de Murchison et de Grossland furent incurables.
Les îWonop/é(7ies dépendent généralement de névrites; on en trouvera l'histoire détaillée dans le mémoire de Pitres et Vaillard ('). Elles frappent de préférence le nerf cubita l, puis le musculo-cutané, le nerf péronier, plus rarement le facial, les nerfs moteurs du globe oculaire, du voile du palais et les divers autres nerfs périphériques. Leur début est annoncé par des douleurs vives, continues ou exacerbantes, qui généralement se produisent sous forme d'élancements, de fulgurations sur le trajet d'un nerf, et s'accompagnent de fourmillements, d'une sensation d'engourdissement. Bientôt la force motrice s'affaiblit dans les muscles tributaires du nerf hyperesthésié, et dès ce moment aussi la contractilité électrique est compromise. A la parésie peut succéder une paralysie complète. Les muscles cessent de réagir sous l'influence des courants faradiques ou galvaniques; ils s'émacient d'une manière progressive et, dans un délai ti'ès
(•) Perchère et Funck, Soc. Royale méd. de Bruxelles, 1893. (*) Pitres et Vaillard, Revue de médecine, 1885.
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court, sont frappés d'une atrophie considérable que dissimule parfois l'exubérance du pannicule adipeux sous-cutané. Néanmoins la guérison survient dans les 4/5 des cas. Vulpian rapportait ces troubles nerveux à une polyomyélite antérieure, tandis que Nothnagel, Leyden, Rosenthal, Bernhardt les attribuaient plutôt à une altération des nerfs périphériques. Pitres et Vaillard ont établi le bien fondé de cette dernière manière de voir.
2" Paralysies diffuses. — Mais parfois le virus typhique ne présente aucune localisation élective ('). Il frappe, simultanément ou non, aussi bien les neurones centraux que les neurones périphériques, produisant ainsi un syndrome protéiforme, variable avec chaque malade. Tantôt la toxine porte son action sur tout l'axe médullaire, réalisant le vrai type de la maladie de Landry (observations de Leudet, Kûmmel, Westphall, Baumgarten, Curschmann, F. Raymond, Pitres et Vaillard, Étienne, etc.); tantôt elle semble, à l'exemple delà toxine diphtérique, produire une polynévrite généralisée (Gubler, Trousseau, Landouzy). Tantôt enfin, elle frappe les systèmes nerveux central et périphérique, comme le démontre une observation récemment communiquée par Étienne : sur une paralysie ascendante, avec troubles bulbaires, dépendant évidemment d'une lésion de l'axe bulbo-spinal, sont venus se greffer des signes incontestables de polynévrite.
Ces paralysies diffuses guérissent le plus souvent, à part quelques rares exceptions (observations de Leudet, Étienne, etc.).
Les crampes doulonrexises du mollet, la tétanie des extrémités sont signalées dans quelques observations (^). J'en ai observé personnellement deux cas.
h'œil est rarement le siège de complications. Trousseau signale la conjonctivite^ suivie ou non de kératite; Mackenzie, le phlegmon de l'œil. Panas a rencontré du bacille d'Eberth à l'état de pureté dans un phlegmon de Forbite, survenue au cours d'une fièvre typhoïde grave. Oglesby a obsei'vé la névrite du nerf optique; Nothnagel, Yamaurose, au déclin de la fièvre typhoïde.
Voreille est très fréquemment atteinte d'un catarrhe ou d'une suppuration de la cavité moyenne, par pénétration le long de la trompe d'Eustache des germes pathogènes de la bouche ('). C'est une des complications les plus connues de la dothiénentérie, qui aboutit souvent à la perforation de la membrane du tympan, à la diminution ou à la perte définitive de l'acuité auditive de l'une ou des deux oreilles. La carie du rocher est plus rare, mais elle peut conduire à la méningite purulente, aux thromboses des veines, ou aux abcès du cerveau; Jessen a rencontré 4 cas de mastoïdite sur 186 fièvi'es typhoïdes.
Nous avons déjà parlé des ulcérations de la cloison nasale.
Lésions miiscidaires. — .Je les ai longuement étudiées au chapitre d'anatomie pathologique. De môme que les fibres du myocarde, les fibres musculaires striées, surtout celles du grand droit de l'abdomen, du triceps crural, des adducteurs de la cuisse, subissent diverses dégénérescences. Aussi les ruptures musculaires ont-elles été signalées assez fréquemment, suivies le plus souvent A' hémorragies intra-musculaires. La douleur qui suit est très vive; et la réparation presque de règle.
(') ÉTUiNNE, Sociélù de Méd. de Nancy, 18 mai 1898. (^) TocETO, Thèse de doctoral, Paris 1876. (') Lermoyez, Presse méd., 1894.
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hes abcès nii(sculai)'es{') peuvent être primitifs ou secondaires à une hémorragie. Bien étudiés par Gendrin, Rokitansky, Virchow, ils reconnaissent pour agent causal soit le bacille typhique, soit une bactérie banale de suppuration, soit enfin les deux micro-organismes associés (Achard).
Une autre conséquence, plus fréquente que lés précédentes, de la dégénérescence granuleuse ou cireuse est Vatrophie. Elle est de courte durée, et nous en connaissons le mode de réparation.
Certaines observations mentionnent la production d'une InjpertropJiic vraie, caractérisée par l'accroissement de volume de la fibre musculaire, ou d'une pseudo-hypertrophie, qui répond à une sclérose du tissu inter.stitiel jointe à une prolifération graisseuse daas l'épaisseur du tissu connectif du muscle (^).
• Lésions osféo-art iculaircs. — La moelle est un des habitats de prédilection du bacille typhique, et chez les animaux inoculés expérimentalement, c'est dans ce tissu qu'on trouve les dernières traces du microbe d'Eberth. Aussi dans la fièvre typhoïde normale la moelle des os subit des phénomènes irritatifs très accentués (Ponfick, Neumann) qui aboutissent à un accroissement rapide de la longueur de certains os et se traduisent chez les adolescents par les vergetures des membres ou de la région dorsale du tronc. Parfois, pendanl la convalescence ou les premières semaines qui suivent la guérison, les malades éprouvent dans certains os, le tibia ou le fémvu' en particulier, des douleurs nocturnes analogues aux douleurs ostéocopes de la syphilis. Elles sont exagérées par la fatigue et peuvent devenir assez intenses pour empêcher le sommeil.
Au niveau des points douloureux apparaît lentement une tuméfaction qui se limite ou difïuse dans tout un os, ou même la plus grande partie d'un membre, y compris les jointures. Sous l'influence des phénomènes d'irritation qui évoluent lentement dans la moelle osseuse, l'os se déforme, s'hypertrophie et s'incurve. Les modifications sont lentes à se faire. J'ai vu un malade qui, deux ans et demi après la fièvre typhoïde, souffrait encore de douleurs tenaces dans son membre inférieur, dues à l'ostéo-arthrite hypertrophiante typhique
Mais à côté de cette forme non siippurée, il en existe d'autres où l'inflammation aboutit à la production d'abcès. Signalée par Chassaignac et par Mai.sonneuve, cette lésion fut bien étudiée par Keen, dans un important mémoire (*). On trouvera un historique complet de la question dans le récent travail de Savatier (•'*).
Ces diverses formes d'ostéomyélile snppurée surviennent d'ordinaire en pleine convalescence, quelquefois plus tard, à l'occasion d'une marche forcée, d'un traumatisme, etc., toutes causes banales qui mettent en évidence le microbisme, latent jusqu'alors. L'usage des bains froids a été incriminé bien à tort par Boudet (de Lyon). Il s'agit le plus souvent de jeunes gens de 15 à 18 ans.
Le pus, collecté ou en traînées diffuses, présente une coloration brunâtre: los os atteints de préférence sont le tibia, l'Iiumérus, le cubilus el les ccMes. On
(') Voyez SoMEiL, Thèse de docloi'at, Paris 189i.
(-) Cerné, Revue de Médecine, juillet 1X98.
(') A. CtiANTEMESSE, Soc. méd. IIôp., juillet 1890.
(^) Keen, Smilhsonian Miscell., 1878.
(■') Savatier, Thèse de doctorat, Paris 1897.
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renconire dans le pus du bacille typhique à l'état de pureté (Rendu, Frankel, Chantemesse et Widal, Cornil, Achard, Ebermaïer, Orlotl", Achalme, Mauclaire, etc.), ou bien associé à du colibacille, du staphylocoque doré (Klemm) ('). Parfois on isole seulement le staphylocoque doré à l'exclusion de tout autre germe (Schede, Moizard).
L'évolution de l'ostéomyélite suppurée permet de distinguer plusieurs variétés : ostéomyélite suraiguë, aiguë ou subaiguë, chronique.
V ostéomyélite suraiguë rappelle les formes les plus malignes de l'ostéomyélite infectieuse; elle est probablement due à une infection secondaire, évoluant librement sur un terrain alTaibli au préalable par la fièvre typhoïde. Son pronostic est très grave.
ostéomyélite aiguë évolue suivant la nature du germe qui lui a donné naissance, staphylocoque, streptocoque, etc.; son pronostic est favorable, surtout si l'on pratique à temps l'intervention chirurgicale.
Vostéomyélite subaiguë est la plus fréquente; la suppuration met quelquefois plusieurs mois à se produire. La fièvre est modérée ou nulle, la douleur inconstante, simulant parfois la douleur ostéocope nocturne de l'ostéite syphilitique ; la guérison est la règle au bout d'un temps plus ou moins long.
Vostéomyélite dironique peut passer inaperçue, tant que la collection purulente est profondément située, ou bien être confondue soit avec l'ostéite hypertrophique dont nous avons déjà parlé, soit avec une manifestation osseuse tuberculeuse ou syphilitique.
L'ostéomyélite subaiguë et chronique est surtout celle qui ressortit à l'origine éberthienne. Je renvoie pour plus de détails à ce qui a été dit au chapitre d'anatomie pathologique.
Le bacille d'Eberth se localise dans certains cas dans la moelle des cartilages costaux constituant une véritable chonOro-myélile (Achard et Broca).
Non moins fréquentes sont les complirations articulaires (arthro-typhus) , nous en connaissons déjà les diverses manifestations anatomiques.
L'arthrite polyarticulaire séreuse survient de préférence au début de la maladie (Robin et Leredde)('); elle simule plus ou moins la véritable arthrite rhumatismale; mais les fluxions en sont plus tenaces et ne cèdent pas à la médication salicylée. La guérison est de règle; l'ankylose consécutive exceptionnelle.
h'aHhrile suppurée affecte d'ordinaire plusieurs jointures; c'est une complication de la période d'état ou du déclin de la fièvre typhoïde; ses manifestations cliniques sont celles de toute arthrite suppurée au cours d'une infection; elle guérit rarement d'elle-même. Witzel a cependant observé plusieurs cas de résolution spontanée.
L'arthrite inunoarticulaire n'est qu'une modalité des deux formes précédentes; mais elle offre un intérêt particulier, parce qu'elle est fréquemment le point de départ d'une luxation spontanée.
La luxation spontanée peut survenir cependant en dehors de toute inflammation antérieure de la jointure (Keen, Kiimmer); elle affecte la hanche, plus rarement le genou et l'épaule, exceptionnellement le coude. Elle se produit à la suite du trauma le plus léger ou du mouvement le plus insignifiant. La réduction en est possible toutes les fois qu'elle est pratiquée à temps. Plus tard il est
(') liLEmi, Arch. f. Idin. Cliir., 1893, p. 86'2. (^) Robin et Leredde, Arch. de Méd., 189 i.
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nécessaire de recourir à une opération donl la nature varie avec les circonstances (').
Complications glnmliilnircs. — J'ai observé un cas de tJtyroïdite, dont le pus renfermait des bacilles typhiques à côté d'autres bactéries banales. Kummer, Huchard, Jeanselme, Tavel en ont également rapporté des exemples; mais le microbe isolé par Tavel n'était certainement pas un bacille typhique, car il faisait fermenter la lactose.
On a signalé des poussées fluxionnaires au niveau des seins, même chez des femmes n'étant pas en état de lactation (G. de Mussy, Leudet).
Infections secondaires surajoutées. — Ce chapitre des complications de la fièvre typhoïde mériterait d'être fort étendu et il serait difficile de lui poser une limite déterminée. L'altération de toute l'économie pendant une maladie fort longue, la faiblesse qui en est la suite, les fermentations anormales qui se poursuivent dans toute l'étendue du tube digestif, l'accumulation de produits septiques dans les premières voies de la respiration, les ulcérations qui siègent dans l'intestin, l'estomac, la gorge, le larynx, et surtout Tentrave mise aux procédés ordinaires de défense de Forganisme par la présence dans le sang des toxines élaborées par la première infection, etc., tout concourt à favoriser la pénétration et la pullulation dans l'économie de germes étrangers au virus typhique lui-même.
On a signalé les complications les plus diverses ; les pneumonies, les sup purations (^), l'érysipèlc (^), les phlegmons, la diphtérie, la gangrène simple et la gangrène gazeuse et même le charbon fourni par le lait d'une vache atteinte de fièvre charbonneuse (''). D'après H.Vincent, le streptocoque s'associerait fréquemment au bacille typhique, dans le cours d'une dothiénentérie; il en est de même du bacille pyocyanique (Kassel, H. Vincent, Raybaud) (^). La coexistence de la dysenterie et de la fièvre typhoïde n'est pas non plus chose exceptionnelle. La liste serait longue, si l'on voulait citer tous les microbes qui peuvent envahir l'organisme d'un typhique. Ils donnent naissance à la plupart des complications tardives. Il en est cependant quelques-unes qui ont plusieurs origines, telles sont les suppurations provoquées par les streptocoques et staphylocoques ordinaires ou par le seul bacille typhique.
Une infection secondaire assez fréquente, qui, dans les dernières périodes de la maladie, joue un rôle important, se rattache à la pullulation, dans l'organisme, du coli-bacille. L'histoire de ce dernier microbe, ou plutôt des divers microbes décrits sous ce nom est à peine ébauchée. Il présente des virulences variables et peut donner après inoculation des résultats divers, des phénomènes cholériformes (") et des symptômes typhoïdes. C'est à lui que doivent être attri-
(') WiTZEL, ?t»'. cit., -p. 50; — KoniER, 7?ei'. de cltimrgle ; — Jouhdan, Congrès de cliirurgio, octobre 1898.
CoRNiL et Backs, Les Bactéries. — Frankel et Simmonds, Die xtiologische Bedevtvng d. l'il pliusIiacUlus; Hambourg, 1880. — Sexger, Ueber cine typhosen Darnigeschwuren ausgehende secundare Infection; D. medicinisclie Woch., 1886, n° i.
(^) Seitz, loc. cit. — EscnERicii, Beitrage zur palh. Anatomie d. Erysipcls bei Gelegenbeil der Typhus-Epidemie in Zurich; Virchow's Archiv, C, p. 185. — Dumn, Cenlralblatt f. Bacteriol., Bd n» 16.
(*) Karlinski, Centmlblatl f. Bakler., 1881), n" 12.
H H. Vincent, Soc. niéd. des Hôp.,Cmai 1898; — A. RAYBAun, .1/«r«ei7/e l"juillet 1898. C^) GiLDERT et GiRODE, Soc. dcs hôpitaux, l'évr. 1891.
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buées certaines angiocholites suppurées('). Sa présence si fréquente dans les organes des typhiques, lorsque la maladie a duré longtemps, permet de supposer que parfois une partie des symptômes de la période terminale doit lui être attribuée.
Aux microbes de la suppuration se rattache la pathogénie de Yectiiyina et du furoncle, si fréquents au décours de la fièvre typhoïde. L'usage d'eau malpropre pour les bains est bien fait pour favoriser cette infection exogène. Il faut y ajouter certains abcès et phlegmons, souvent de même origine, l'infection purulente généralisée, la suppuration de divers organes (parotide, larynx, etc.), certaines pleurésies et certaines péritonites. Parmi les infections surajoutées, on doit citer le muguet , la diphthérie dont le pronostic est très grave, la tuberculose qui n'est pas l'antagoniste de la dothiénentérie, bien au contraire.
Il existe beaucoup d'autres infections secondaires dont la cause nous échappe complètement : telles sont certaines éruptions érythémateuses signalées par Forget, Murchison, Raymond et Nélaton, Régis Reynaud, Gaillard, Weil, etc. Ces érythèmes revêtent l'apparence rubéolique ou scarlatiniforme ; ils apparaissent à la période d'état de la maladie ou pendant la convalescence et ils évoluent dans une même salle de malades sous forme épidémique. Ordinairement bénins, ils prennent chez quelques sujets des caractères nettement infectieux et entraînent une mort rapide. A l'autopsie, la couleur du sang est noirâtre (^). M. Thibierge a observé Vé)ythè)i}e noueux au cours de la fièvre typhoïde.
Le pitrpura est exceptionnel ; il est très probablement fonction d'une infection secondaire, greffée sur la fièvre typhoïde (Gaillard)
Les manifestations gangreneuses ei les eschares doivent être presque toutes, à part quelques troubles trophiques provenant de lésions nerveuses, rattachées à des infections secondaires, soit que celles-ci agissent par l'intermédiaire d'artérites et de phlébites microbiennes, soit qu'elles pénètrent à la faveur d'une érosion, d'une plaie, d'une ulcération. Les eschares du décubitus, qui sont de règle quand la maladie est grave et a duré longtemps, se montrent très rarement chez les malades traités par des bains, ou simplement chez ceux qui sont entourés de grands soins de propreté. Les grandes eschares atteignent parfois une étendue et une profondeur si considérables qu'elles deviennent une cause de mort('').
Les gangrènes des muqueuses, pharynx, larynx, organes génitaux sont toujours très graves.
FORMES DE LA FIÈVRE TYPHOÏDE
La fièvre typhoïde que nous venons de décrire traduit l'ensemble des actions et des réactions subies par un organisme normal sous le coup d'une infection de moyenne intensité. C'est le cas le plus fréquent. Mais qu'un des éléments, ou les deux à la fois se modifient, le tableau symptomatique variera, et une forme de fièvre typhoïde, ayant une physionomie particulière, évoluera.
(') Charrin et Roger, Soc. do, biologie, févr. 1891. : (-) HuTiNiiL et Martin de Gimard, Sur une épidémie d'érythèines infectieux au cours de la fièvre typlioïde; Médecine moderne, 1890. i?) Galliard, Soc. méd. IIôp. 26 cet. 1894. (^) Consultez Jones, Thèse de doctorat, Paris 1898.
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On peul diviser les formes de la dothiénenlérie en deux grandes classes, suivant que la modification porte sur la résistance de l'organisme ou bien sur la puissance de l'infection. Les cas où le bacille typhique est associé à un autre agent pathogène méritent aussi une considération toute particulière.
Cette division est, il est vrai, théorique; et le plus souvent la question de terrain et celle de virulence du microbe sont associées. D'autres, inconnues, dominent aussi le problème pathogénique. Nous savons que l'organisme de l'enfant résiste mieux que celui du vieillard au bacille typhique, que les individus surmenés, affaiblis, prennent facilement la fièvre typhoïde, mais nous savons aussi que les gens les plus vigoureux sont frappés par les formes sévères, au point que l'état de santé parfaite a été considéré comme une des causes prédisposant à la maladie. Pour la fièvre typhoïde comme pour la tuberculose il existe des prédispositions individuelles et même familiales (').
Nous nous tiendrons à cette classification des variétés, afin d'en simplifier l'exposé. Nous prévenons cependant le lecteur que nous ne ferons guère qu'énumérer les principales particularités qui caractérisent ces formes, renvoyant pour plus de détails aux chapitres de l'anatomie pathologique, de l'étude analytique des synrptômes et des compHcations.
I. — Suivant la virulence du bacille et suivant la résistance organique, la fièvre typhoïde évolue avec plus ou moins de rapidité et de gravité.
Le typhus ambiilatorkis (Gi'iesinger) est ainsi nommé parce que les sujets se sentent si peu malades qu'ils continuent à marcher. Cependant ils sont pâles, peu dispos; ils souffrent de la tète et des membres; ils dorment mal; ils ont parfois des coliques, de la diarrhée. Si on les examine attentivement, on constate toujours de la tuméfaction de la rate, de l'accélération du pouls et quelquefois des taches rosées. Le malade reprend peu à peu ses forces et revient à la santé en 4 ou 5 semaines. Malgré cette bénignité apparente, les hémorragies intestinales et les perforations sont relativement fréquentes. A l'autopsie on reconnaît les lésions de la fièvre typhoïde. Les sujets sont donc sous le coup d'une infection microbienne effectuée; on ne peut s'expliquer la faiblesse de la réaction symptomatique que par l'hypothèse d'un poison typhique peu toxique, ou d'une tolérance particulière vis-à-vis de lui, analogue à la résistance que présentent certains organismes contre d'autres poisons (opium, alcool, etc.).
Le typhus levissimus (Griesinger), fièvre typhoïde abortive (Lebert), embarras gastrique fébrile (-), typhoïdette (Lorain), est une des formes fréquentes de l'infection typhique. Elle est caractérisée par la brusquerie des symptômes dans leur début et leur disparition. Rarement précédée de céphalalgie depuis la veille, elle débute par des frissons, des douleurs dans les membres, une céphalalgie intense et quelquefois du délire et des bourdonnements d'oreille. Dès le deuxième jour la température atteint 59°, 5 à 40", et le pouls est fréquent, dicrote. Les phénomènes gastriques sont particulièrement développés. La langue est saburrale ; la diarrhée de couleur ocreuse. Du septième au quatorzième jour « la maladie tourne court, se comportant à l'égard du typhus abdominal comme la varioloïde à l'égard de la variole » (Jaccoud). Les taches rosées apparaissent avant et quelquefois après la chute de la fièvre.
Dans cette forme, qui se termine du dixième au quinzième jour, j'ai été souvent
(') Emil Schwartz, Familien Typhus ; Cenim?6/., f. Baeter., 1887, p. (16. (^) Kelsch et KiENER, Traité des maladies des j ajs chauds.
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témoin d'une exacerbation thermique atteignant son maximum le soir du sixième jour à la veille du commencement de la défervescence. Celle-ci est annoncée souvent par des sueurs critiques, par une hémorragie nasale ou utérine. Elle est suivie d'une polyuric qui se chiffre par deux litres et demi, trois et quatre litres. Ces fébricules guérissent presque toujours. Quand les malades succombent à quelque complication, on constate les lésions caractéristiques des plaques de Peyer (Laveran). Il est probable que dans les formes les plus légères les plaques de Peyer n'arrivent pas à ulcération. La pénétralion des microbes dans l'intimité des tissus est fort discrète; les ponctions de rate que j'ai faites à plusieurs reprises pendant le cours de la maladie se sonl toujours montrées stériles ('). Cependant un écart de régime peut permettre l'envahissement de l'économie et faire succéder à une fièvre abortive une dothiénentérie très intense. Ces faits laissent supposer que cette forme abortive
Tèmp'':
Courl)e thermique friinc fièvre typhoïde abortive (Chantemesso).
est due à l'invasion d'une petite quantité de virus et surtout d'un virus peu virulent; aussi est-elle prédominante dans certaines épidémies et dans la période terminale des épidémies sévères.
Une variété de cet embarras gastrique fébrile est communément désignée sous le nom de fièvre muqueuse en France, de febricula en Angleterre. La langue est blanche, la bouche pâteuse, les vomissements fréquents; quelquefois, il y a de la diarrhée, plus souvent de la constipation. La fièvre est modérée, le pouls n'est pas très rapide (80-90); la durée de cette forme n'excède pas deux septénaires. « Il résulte de mon expérience, dit Murchison, que la pyrexie, même dans les cas très courts, se termine graduellement; mais, d'après Griesinger et Batimler, elle peut se terminer brusquement par une copieuse transpiration. Les seules preuves qu'il s'agit bien alors d'une fièvre typhoïde sont fournies par la présence des taches lenticulaires qu'on trouve quelquefois, et par le fait que des cas lyphiques de cette affection se rencontrent fréquemment dans la même maison {^).
(') A. Cn.\NTEMESSE, La fièvre typhoïde, l'embarras gastrique fébrile ot la distribution deau de Seine à Paris; Semaine médicale, nov. 1889. — Couktet, Embarras aastrique fébrile; Thèse 1890. ^
(-) Murchison, loc. rit., p. 202.
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Aujourd'hui, nous sommes mieux armés pour faire ce diagnostic, puisque l'embarras gastrique pur et simple ne donne ni la réaction diazoïque ni le sérodiagnostic positif.
Forme a pyrétique . — Elle a été bien étudiée par Gerhardt, Potain, Jenckes, Teissier et elle a l'ait récemment l'objet d'une bonne description d'Ortiz(').
On doit réserver le nom de forme apyrétique de la fièvre typhoïde à toute dothiénentérie dans le cours de laquelle, en dehors de tout phénomène de collapsus, la température reste normale ou au-dessous de la normale pendant toute la durée de l'infection, qui ne s'accompagne d'un mouvement fébrile que d'une façon essentiellement transitoire ou par suite d'une complication.
Le point remarquable ici, c'est que tout, sauf la fièvre, évolue comme dans la dothiénentérie; même état général, mêmes troubles intestinaux, mêmes taches rosées.
La température centrale est normale; si le thermomètre s'élève parfois à 58° pendant les deux ou trois premiers jours, il oscille à la période d'état entre 36", 2 le matin et 57", 5 le soir, sans présenter d'autre élévation que celles qui auraient été accidentellement provoquées par l'entrée du malade à l'hôpital, par une émotion un peu vive, par une fatigue exagérée ; c'est ainsi qu'un des malades de Wendland, qui avait 57" le matin, 57", 6 à 5 heures, eut 58", 1 à 6 heures, à la suite d'un vomissement ; à 9 heures, la température était redescendue à 57", o.
Le pouls est assez variable, parfois il est ralenti, plus souvent il est normal]; quelquefois il est augmenté de fréquence, il dépasse 100 et atteint HO, 120 et plus. Cette accélération du pouls dans la forme apyrétique est assez remarquable, car la fréquence du pouls dans la dothiénentérie normale est ordinairement moindre que ne le ferait supposer l'élévation thermique.
Les différentes étapes de la maladie sont confondues et difficiles à séparer nettement, car l'évolution de la température, qui, dans les cas ordinaires, est le meilleur point de repère, reste ici dans les limites uniformément normales.
Malgré l'absence de fièvre pendant toute la durée de la dothiénentérie, la convalescence est parfois traînante, aussi lente et aussi pénible que dans les formes fébriles. Le convalescent demeure faible, amaigri, pendant un certain temps, et l'absence de toute fièvre ne met pas à l'abri des complications.
A côté des formes apyrétiques proprement dites, on peut exceptionnellement observer une forme hypothermique de la dothiénentérie. Un grand nombre de maladies infectieuses, la pneumonie, la grippe, la fièvre typhoïde, peuvent évoluer avec une tempéi'ature au-dessous de la normale. Mais, pour la fièvre typhoïde en particulier, les cas sont rares de cette particularité et on ne connaît guère qu'un fait authentique dû à M. Potain. Dans cette observation au sixième jour, les symptômes typhiques étaient au complet, mais la température n'atteignait que 57", 2. Les jours suivants, le thermomètre, au lieu de s'élever, s'abaissa régulièrement au-dessous de la normale, il resta ensuite stationnaire à 36 ou 56", 2 pendant la période d'état; enfin il remonta à la température normale au moment où la convalescence s'établit. Le pouls se ralentit parallèlejnent à l'abaissement de température ; il devint de moins en moins fréquent, et resta dans cet état pendant la période d'acmé de la maladie pour récupérer plus tard sa fréquence normale. Le malade guérit.
(') Ortiz, Thèse de doctorat, Steinlieii.
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Envisagée au point de vue de la température, cette forme hypotliermique est en quelque sorte une fièvre renversée. Le cortège symptomatique est au complet; mais le tracé thermométrique si caractéristique des formes fébriles avec les périodes d'oscillations ascendantes, stationnaires et descendantes, se dessine au-dessous de 57" avec la même incurvation caractéristique.
Le diagnostic est toujours entouré de difficultés; parfois une complication inopinée, une péritonite suraiguë par perforation ou une hémorragie intestinale dévoilent tout à coup le diagnostic. Si Ton considère que, dans un grand nombre de cas, les symptômes sont très atténués, on conçoit que le médecin ne recherche pas les seuls signes certains de la fièvre typhoïde , Thypertrophie de la rate, la présence de taches rosées, l'existence de la réaction diazoique de l'urine, celle de la propriété agglulinative du sérum, de sorte qu'un certain nombre de dothiénentéries apy rétiques passent inaperçues sous le couvert de l'embarras gastrique.
Forme adynamique. — C'est la fièvre maligne putride des anciens. Dès le début de la maladie, apparaissent un abattement de tout l'être et une mollesse excessive du pouls. L'état typhoïde est très accusé ; la stupeur profonde, la diarrhée abondante. A ces phénomènes s'ajoute une grande tendance aux hémori'agies et au sphacèle. Le pronostic est grave.
Forme ataxique. — Fièvre maligne des anciens. Elle se combine parfois à la forme précédente (fièvre ataxo-adynamique). Elle se caractérise par une fièvre intense, un délire précoce, violent, accompagné d'hallucinations. Le malade crie, a des soubresauts des tendons, quelquefois des convulsions partielles ou générales.
Forme hémorragique. — Associée ordinairement à la forme ataxo-adynamique, elle constitue ce que les anciens appelaient la fièvre putride hémorragique. L'altération du sang est telle que des hémorragies apparaissent dans le tissu cellulaire sous-cutané, ou se font jour par l'intestin, le rein, l'utérus, la pituitaire. Le pronostic est très grave.
Forme foudroyante. — Elle est exceptionnelle, mais se rencontre de préférence dans certaines épidémies. Le début est rapide et violent, la température monte aussitôt à 40 et au-dessus ; le délire est précoce, l'adynamie très prononcée. La mort survient au bout de 5 ou 4 jours (Guyot, Trousseau). Murchison a cité un cas mortel en deux jours. N'était la coexistence d'une épidémie de fièvre typhoïde normale, le diagnostic de cette variété se montrait très difficile autrefois du vivant du malade. La recherche des réactions de l'urine et du séro-diagnostic permettent aujourd'hui plus de précision.
Forme prolongée. — Parfois la lenteur d'évolution de la fièvre typhoïde dépasse le temps de la durée normale, et la guérison ne survient qu'au bout de trois mois et plus. La température reste élevée pendant le cours de la maladie; on a signalé une persistance inaccoutumée de la période des oscillations amphiboles. J'ai observé un cas de lièvre typhoïde qui, par des rechutes subintrantes, a duré cinq mois.
Cette variété répond le plus souvent à une persistance des ulcérations
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iiitcslinales (ulcérations aloniques); aussi s'accompagiie-l-elle fréquemment de perforation de l'intestin.
Forme septicérniqiie. — Cette forme peut se produire chez l'homme en dehors des lésions ordinaires des organes lymphoïdes de l'intestin. Chez un patient qui avait succombé à des accidents nerveux et infectieux mal déterminés, Banli ne trouva à l'autopsie aucune lésion appréciable de l'intestin; la rate et. les ganglions mésentériques étaient tuméfiés et renfermaient à l'état de pureté le bacille typhique. Vaillard et Vincent ont observé le fait suivant (') : « Un jeune soldat est d'abord atteint d'une grippe très légère. 5 jours après la guérison, il est pris d'accidents graves, tels que céphalée intense, douleurs lombaires très vives, excitation cérébrale et fièvre élevée (40°). Ces symptômes, auxquels s'ajoute une épistaxis très abondante, persistent les jours suivants, sans modification. Puis surviennent le coma vigil avec insensibilité complète, la contracture de la nuque et des muscles du pharynx. La constipation est absolue. Après une courte amélioration, les phénomènes cérébraux reprennent leur première intensité et le malade meurt dix jours après le début des accidents. L'autopsie révèle une vive injection des méninges cérébrales et spinale, qui en quelques points paraissent modérément infiltrées de sérosité. Les poumons sont congestionnés. La rate est très tuméfiée et mollasse (480 grammes). L'intestin ne présente aucune altération. Les cultures faites avec la pulpe splénique, le sang du poumon, des parcelles de la moelle, du bulbe et de la protubérance donnèrent toutes le bacille d'Eberlh. » Dans la rate et l'exsudat méningé il a été trouvé en outre un streptocoque. Comme on le voit, il s'agit d'une infection mixte; mais l'hypertrophie de la rate qui n'existe pas à ce point dans l'infection streptococcique, la présence du bacille spécifique dans le tissu nerveux, le poumon, etc., et révolution clinique ne permettent pas de douter qu'il n'y ait eu une vraie fièvre typhoïde.
L'observation que j'emprunte à Thue (^) montre jusqu'à quel point les formes atypiques de la dothiénentérie peuvent s'éloigner du tableau classique. Sans l'examen bactériologique on ne pouvait faire ici d'autre diagnostic que celui de colite ulcéreuse et de néphrite hémorragique. Un homme de 50 ans est pris au commencement de juillet 1888 de diarrhée, de douleurs dans le basventre et d'hématurie. Cinq ou six jours après, il présente des symptômes typhoïdes et du délire; la fièvre s'élève à od^-W et il survient des selles sanglantes, des épistaxis et des vomissements. Le 15 juillet, le malade entre à l'hôpital; la température marque alors 56". Il n'y a pas de gonflement de la rate; l'urine contient beaucoup d'albumine, des cylindres nombreux et du sang. Pas d'œdème. Pendant les 5 jours qui suivent, état stationnaire, affaissement, selles sanglantes, du volume d'une lentille à celui d'un haricot. Une partie des ulcérations est cicatrisée. Dans le rectum, ulcérations rares ; il en existe une au niveau de l'anus qui mesure l'étendue d'une pièce de un franc ; muqueuse stomacale non \ilcérée ; rate grosse et diffluente: reins très augmentés de volume, -ponctués de petites hémorragies et, à leur surface, de zones nécrosées; muqueuse vésicale sanguinolente, température 56", urines rares. Le 16 juillet, la température atteint 59«, le lendemain 58" et le surlendemain 57". Les hémorragies intestinales persistent et s'accompagnent d'hématémèses. On ne constate ni éruptions, ni
(') Vaillard et Vincent, ibid.
C^) TiiuE. — Norsk. magaz. for Lœgevidenskaben, 1889, p. 272, Christiania.
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symptômes pulmonaires. La mort survient le 21 juillet. — Autopsie : dernière portion de l'intestin grêle tuméfiée, d'une coloration rouge foncé ; tuméfaction légère des plaques de Peyer et des follicules isolés, sans ulcérations ni hémorragies : muqueuse du côlon rouge brun dans toute son étendue, recouverte d'un mucus sanguinolent et parsemée d'ulcérations superficielles, reposant sur un fond plat.
La rate et les reins renfermaient à l'état de pureté le bacille lyphique.
Plus récemment ('), M. du Cazal a rapporté un exemple de forme septicémique de la fièvre typhoïde, absolument analogue aux précédents.
IL — Nous rangerons dans cette deuxième catégorie les fièvres typhoïdes, qu'influence un état particulier de l'organisme, que cet état soit une modalité normale de l'existence, comme l'enfance, la vieillesse, la grossesse, ou bien une modalité pathologique, comme le diabète, l'obésité, l'alcoolisme, une affection antérieure du cœur, des poumons, du foie, des reins, etc. Nous y ajouterons enfin certaines variétés, telles que les formes thoracique, cérébrale, etc. ; car ces localisations atypiques du virus typliique sont commandées le plus souvent par une moindre résistance des organes frappés.
a). — Fièvre typhoïde de Venfant. — Signalée tout d'abord par Rilliet et par Taupin en 1840, elle a fait l'objet depuis cette époque de nombreux travaux, parmi lesquels nous citerons ceux de Marfan et d'Etienne (^).
L'apparition de la dothiénentérie est rare avant l'âge de 5 ans; elle a cependant été observée chez un nourrisson de 25 jours (Gerhardt), de 4 mois (Legry), de 6 mois (Parrot, Murchison). Elle est due à l'usage de lait coupé d'eau impure (Ballard), ou bien la transmission de la maladie s'est faite de la nourrice à l'enfant.
Les lésions sont peu marquées, les ulcérations intestinales rares; le plus souvent les plaques de Peyer sont simplement hypertrophiées. En revanche, les ganglions mésentériques apparaissent énormes, atteignant parfois le volume d'un œuf de pigeon.
Les symptômes sont surtout marqués dans la seconde enfance. Jusqu'à l'âge de 5 ans, rien, à part le séro-diagnostic et la présence, inconstante d'ailleurs, de taches rosées, ne permet de faire un diagnostic précis. Aussi toute fièvre continue, chez un nourrisson, sans localisation nettement prédominante, avec quelques phénomènes méningés peu accentués, avec une diarrhée légère, doit faire rechercher les taches rosées lenticulaires.
Mais dès la deuxième enfance, les signes sont plus nets : le début est brusque, et caractérisé par une ascension thermique considérable, des vomissements, des convulsions. Bientôt l'infection se confirme; elle est remarquable par Ve/facement des troubles digestifs, la langue est humide, parfois desquamée en triangle vers la pointe, la diarrhée peu abondante. Les hémorragies et la perforation sont exceptionnelles ; mais le ventre est fréquemment douloureux. Le pouls bat de 110 à 140 pulsations à la minute; le dicrotisme ne s'observe guère avant l'âge de 10 ans. Les taches rosées manquent dans le tiers des cas ; les sudamina sont la règle, et expliquent, par leur abondance, la desquamation si fréquente au décours de la fièvre typhoïde. Il n'est pas rare d'observer
(•) Du Caz.^l, Soc. méd. Hôp. 7 avril 1895.
("•) Marfan, Tribune méd., 1895, Traité des mal. de l'Enfance, t. I, 1897. — A. Etienne, Gazette de Méd. et de Chir. 1896.
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des accidents méningi tiques, des convulsions, en réalité peu redoutables. L'aphasie est fréquemment signalée au début de la convalescence.
Les arthrites, les ostéomyélites, les inflammations broncho-pulmonaires, quelquefois l'adénopathie trachéo-bronchique, sont les complications préférées de la dothiénentérie de l'enfance.
Le jîronostic est moins grave que chez l'adulte, puisque la mortalité ne dépasse pas 8 pour 100. — Les rechutes sont relativement fréquentes.
Fièvre typlioïde du vieillard. — A un âge avancé, la fièvre typhoïde n'est pas aussi rare qu'on serait tenté de le supposer (A. Josias)('). La symptomatologie se signale par des anomalies nombreuses. Le début est insidieux ; la céphalalgie et les épistaxis sont rares , la fièvre est peu élevée et, dans la majorité des cas, les symptômes abdominaux se montrent inconstants ; les taches rosées elles-mêmes manquent parfois. Il est des cas où la fièvre typhoïde évolue suivant le type classique, mais elle ne se dépouille presque jamais d'un caractère prédominant, l'adynamie. L'affaiblissement du début s'accroît malgré la légèreté apparente des symptômes jusqu'à une période avancée de la convalescence qui est toujours traînante. La tuméfaction de la rate est moins constante et moins forte que chez l'adulte. Les complications broncho-pulmonaires sont fréquentes. La mort peut être occasionnée par une perforation intestinale.
Fièvre typhoïde des femmes enceintes. — ■ Fièvre typhoïde congénitale. — Niemeyer et Rokitansky croyaient à la rareté de la fièvre typhoïde au cours de la grossesse. Cazeaux protesta contre cette affirmation, et son opinion semble aujourd'hui communément admise. La fièvre typhoïde est exceptionnelle à la .suite des couches; cela est vrai, mais le fait s'explique par l'état d'isolement de la femme à ce moment, qui la soustrait à la plupart des causes de contamination (^).
La fièvre typhoïde présente ses caractères habituels, et sa gravité n'est pas plus grande qu'à l'ordinaire. Griesinger était d'un avis différent ; cet auteur observait à une époque où les avortements étaient souvent suivis d'infection puerpérale.
Si le pronostic n'est pas aggravé pour la mère, on ne saurait en dire autant en ce qui concerne le fœtus. Son expulsion survient dans les 2/5 des cas. Les organes du fœtus renferment le plus souvent le bacille lyphique (Chantemesse et Widal, Neuhaus, Eberth, Etienne, Marfan, etc.). Il n'y a point de lésions intestinales, car la contamination s'est faite par la veine ombilicale. L'infection des viscères du fœtus n'est pas fatale, et parfois l'examen le plus minutieux n'y peut déceler aucun micro-organisme. L'avortement peut être dû au passage des toxines seules, à travers le placenta. Tel m'a semblé être le cas pour un fœtus de trois mois que j'ai examiné à ce point de vue.
, La substance agglutinante se répand le plus souvent dans l'organisme fœtal; peut-être même y est-elle formée de toutes pièces en cas d'infection. Son absence a été signalée par Achard et Bensaude, Etienne, Charrier et Apert.
(•) A. JosiAS, Thèse de Paris, 1881.
('^) Consultez Vinay, Traité des mal. de la grossesse, Paris, 1894, p. G98.
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Fièvre typhoïde chez les obèses. — Elle se caractérise par riiyperlhermie, la tendance au collapsus cardiaque, la fréquence des hémorragies intestinales et des complications broncho-pulmonaires. Aussi le pronostic ost-il Irès grave; la mort survient dans plus des deux tiers des cas (Lyonnet) ('). D'ailleurs les malades ne retirent qu'un médiocre bénéfice de la balnéation froide, à cause de leur pannicule adipeux qui entrave le rayonnement calorique. A l'autopsie, on constate la fréquence des lésions du myocarde et du foie.
Fièvre typhoïde et diabète. — La température est peu élevée ; la glycosurie diminue, et disparaît même dans quelques cas. La mort en est la terminaison fréquente, à la suite le plus souvent de complications cardiaques ou hépatiques. ■»
Fièvre typhoïde et alcoolisme. — L'évolution peut être normale ou bien marquée par de l'hyperthermie et des troubles nerveux plus ou moins intenses. La fréquence de la myocardite, de l'hémorragie intestinale, de la bronchopneumonie rendent le pronostic des plus réservés.
Fièvre typhoïde et dermatoses. — Le plus souvent, les éruptions cutanées, antérieures à la dothiénentérie, s'effacent pendant le cours de la maladie, pour reparaître au moment de la conA'alescence. Hardy pensait même que la gale pouvait guérir sous l'influence d'une fièvre typhoïde ; le chancre induré s'amollit durant la dothiénentérie et reprend toute sa consistance, aussitôt la guérison survenue (Lailler).
La fièvre typhoïde revêt un caractère de gravité exceptionnelle chez des individus atteints à\i ffections Iiépatirjiies^ rénales ou cardiaques antérieures. Si la guérison survient, il est de règle de constater une aggravation de la maladie primitive (-).
J'ai signalé au chapitre des complications les altérations qui frappent certains organes, et impriment au tableau de la maladie de notaldes modifications. Les lésions ulcéreuses du pharynx (pharyngo- typhoïde) et surtout du larynx (laryngo-typhoïde) donnent parfois à la dothiénentérie une apparence assez particulière pour constituer une forme clinique.
La forme cardicoc/ue oflVe une évolution clinique dans laquelle les symptômes de défaillance du myocarde occupent le premier rang. Il est exceptionnel que le cœur ne soit pas touché d'une manière plus ou moins grave dans la dothiénentérie; les symptômes très minimes passent inaperçus; ils deviennent souvent manifestes si on exerce une pression limitée sur la région précordiale; beaucoup de typhiques ont « le cœur douloureux (') ». On peut assister à l'apparition de souffles fugitifs dus au défaut de contraction des piliers du cœur. Les altérations légères guérissent sans laisser de traces, mais il n'est pas très rare de voir survenir, quelques années après la guérison, des troubles cardiaques, variables avec le siège, l'étendue ot la gravité des lésions chroniques, qui se sont faites peu à peu suivant le mécanisme dont j'ai parlé aux chapitres de l'anatomie pathologique et de la symptomatologie.
(') Lyonnet el M.vurice. Soc. méd. de Lvon, 1X98. — A. Maurice, Thèse de doctorat, Lyon
GiROT, Thèse de doctorat, Paris 1892.
{') Peter. Myocardite dolhiénentérique ; Semaine médie., li mars 1891.
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Gubler et Robin ont décrit une forme rénale, dont les symptômes un peu spéciaux rendent le diagnostic facile : sécheresse de la bouche, fréquence des vomissements, rareté de la diarrhée; douleur lombaire, œdème des jambes et de la face; urines rares, foncées et albumineuses ; précocité des phénomènes cérébraux, tendance à l'adynamie, température élevée; accidents cutanés variables (pemphygus, ecthyma, furoncles), etc. La mort survient dans plus de la moitié des cas.
La pneurno-lyphoïde ou fièvre typhoïde commençant par une pneumonie fibrineuse et se démasquant vers le huitième ou neuvième jour, quand la pneumonie entre en défervescence, est une des formes cliniques les plus curieuses de la dothiénentérie. Étudiée par M. Potain, par Gerharl et par M. Lépine, elle est, je crois, pour les raisons indiquées plus haut (voy. p. 152) une combinaison des deux infections pneumococcique et typhique, évoluant sur le même individu, après un début à peu près simultané. Puisque les deux virus se combinent volontiers dans le poumon au début ou dans le cours de la dothiénentérie, il est probable que l'association du pneumocoque et du bacille typhique existe quelquefois en dehors de la localisation pulmonaire. Je ne crois pas cependant qu'elle ait été observée. La pneumonie guérie, la fièvre, la stupeur, la diarrhée, les taches rosées et tous les symptômes classiques de la dothiénentérie évoluent comme à l'ordinaire.
La pleiiro-typhoïde ou fièvre typhoïde présentant comme première localisation visible une pleurésie séreuse a été signalée pour la première fois par Lécorché et Talamon ('), puis par G. Sée et Talamon(-), par Charrin et Roger (^) ; elle a fait l'objet d'une étude très intéressante de M. Fernet(*) qui, avec M. Girode, a trouvé le bacille d'Eberth dans le liquide épanché.
Après luae période prodromique de malaise général de 4 à 5 semaines, la maladie débute brusquement par les signes de l'intlammation aiguë de la plèvre. Dès les premiers jours, l'élévation de la température, l'absence de rémission matinale, la prostration du malade, ne permettent pas de penser à une pleurésie simple. L'épanchement n'est pas très abondant et tend à disparaître .spontanément vers le quinzième jour de la maladie.
Au début du deuxième septénaire, la diarrhée, les taches rosées, l'hypertrophie splénique et la courbe de température démasquent la dothiénentérie, dont l'évolution n'est pas très sensiblement influencée par cet exorde anormal.
A propos de la pleuro-typhoïde comme de la laryngo-typhoïde et de la pneumo-lyphoïde, une question se pose : le mode de début iniplique-t-il une localisation primitive du bacille sur la plèvre? Dans tous les cas de pleurotyphoïde, nous avons vu que la pleurésie avait été précédée d'une période de fièvre et de malaise pendant plusieiu-s semaines ; la constatation du bacille typhique dans l'exsudat pleural, même dès les premiers jours de l'épanchement, ne prouve rien en faveur de l'hypothèse de la pénétration du virus par la voie pulmonaire, puisque les lésions intestinales se montrent au deuxième septénaire aussi avancées qu'elles peuvent l'être dans la forme commune de
(') Études médicales, 1881, p. 575.
(-) Maladies simples du poumon, 1880. p. 558.
(') Soc. médic. des liôpit., avril 1891.
(*) Idem, mai 1891.
la maladie. ^Mêmo, quand l'allération des plaques de Peyei' fait défaut et que le bacille typhique existe dans l'exsudat pleural, comme dans l'observation de Charrin et Roger, on ne peut conclure à une localisation primitive du microbe sur la plèvre, parce que le malade avait de la fièvre et des taches rosées au moins dix jours avant le début de la pleurésie ('). Je n'insiste pas sur ces accidents pleurétiques dont j"ai déjà parlé (page 155).
La spléno-typitoïde se distingue cliniquement par la tendance de la fièvre à revêtir le type récurrent et par le caractère effacé des troubles intestinaux ; anatomiquement, par une augmentation considérable du volume de. la rate, avec des lésions de l'intestin nulles ou très peu développées; dans la plupart des cas, elles sont suffisamment dessinées pour que le diagnostic ne laisse aucun doute. Cette forme splénique présente elle-même quelques variétés :
a) La rate est volumineuse ; sa capsule est le siège d'une inflammation adhésive ou exsudative avec péritonite localisée ou généralisée.
b) La rate atteint un volume énorme parce qu'il se fait des hémorragies dans son parenchyme. La fièvre est intense, elle dure de 6 à 7 semaines ; puis elle fait place à une apyrexie de 8 à 15 jours, suivie d'une rechute ou reprise de la maladie qui persiste tant que dure la tuméfaction de la rate.
c) Dans cette troisième variété, la récurrence se montre d'une manière encore plus nette. La fièvre est intense dès le début ; elle dure environ une semaine. Alors survient une période d'apyrexie de quelques jours suivie de fièvre, puis d'apyrexie, puis d'une nouvelle période fébrile.
Quelques-unes de ces formes atypiques se rapprochent beaucoup par leurs symptômes du typhus récurrent ; elles s'en distinguent par l'absence de spirilles dans le sang. Il s'agit bien dans tous les cas de dothiénentérie, mais la raison d'une telle perturbation dans l'évolution de la maladie nous échappe.
Forme sudoralc. — Borelli, puis Jaccoud (-) ont décrit cotte forme, assez fréquente en Italie, mais rare en France. Elle est caractérisée par quelques signes particuliers; la fièvre présente plusieurs paroxysmes quotidiens, suivis de sueurs profuses; les symptômes abdominaux et broncho-pulmonaires sont presque nuls. La diarrhée est absente, mais les lésions des placpies de Peyer existent, et les hémorragies intestinales ne sont pas exceptionnelles. Cette forme n'est peut-être qu'une variété de la typho-malarienne que nous allons décrire.
III. — Les formes atypiques de la dothiénentérie doivent assez souvent leur existence à la combinaison d'un virus étranger avec celui de la fièvre typhoïde. La coexistence des fièvres cruptives avec la dothiénentérie ne présente qu'un intérêt relatif, chacune des maladies évoluant pour son propre compte, et n'ayant d'autre relation avec la fièvre typhoïde qu'une coïncidence fortuite dans la date de leur apparition. Il est cependant nécessaire de connaître cette particularité, afin d'éviter toute confusion entre ces exanthèmes spécifiques et
(') !\[. Fernet a oljservé un cas de pleurésie due au bacille d'Eberth. chez un typhique qui avait de très minimes lésions intestinales (Soc. méd. des hôpitaux, juillet 1891). — Cette observation est très comparable à celle de ^'aillard et Vincent.
{-) Jaccoud, Scmaiiie méd.. 10 février 1897.
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un érythème typhique, dont le pronostic est tout ditTérent. Murchison, Siredey, Maurice Raynaud i^apportent chacun des exemples où pareille erreur d'interprétation aurait pu être commise. De même chez les enfants, l'apparition d'une roséole en impose parfois pour une simple éruption de taches rosées lenticulaires (Rilliet et Barthez) ('). De même la méningite cérébro-spinale épidé inique peut survenir au cours d'une dothiénentérie (Fitz, Wunderlich), et faire croire à une manifestation médullaire du virus typhique.
L'association de la malaria et de la fièvre typhoïde présente des caractères qu'il faut bien connaître. L'opinion de Boudin, qui croyait à l'antagonisme de ces deux affections, est en effet reconnue manifestement erronée.
Dès les premiers temps de la conquête de l'Algérie, Maillot (1856) avait signalé l'existence de lésions dothiénentériques chez des sujets qui avaient succombé à une fièvre réputée d'origine paludéenne. La fièvre iypiio-malarienne a été étudiée par Jacquot, Léon Colin, Woodward, Laveran, Kelsch et Kiener, etc. Elle a été la pyrexie dominante parmi les troupes françaises en Algérie et dans les armées opérant dans la vallée du Mississipi joendant la guerre de Sécession. Après la discussion qui suivit le rapport de Woodward au congrès de Philadelphie (1876), la conclusion fut que la typho-malarienne résultait de l'influence combinée des causes qui produisent la malaria et la dothiénentérie. Certaines villes (Nancy, Perpignan, etc.) assises sur d'anciens marécages, sont connues pour produire, à la suite de travaux de drainage du sous-sol, des épidémies typho-malariennes.
Les modes d'association des deux maladies diffèrent suivant les cas ; tantôt la dothiénentérie réveille et active le germe de la malaria et conserve dans l'association le rôle principal ; tantôt elle s'ajoute à une infection palustre en activité et tient le rôle secondaire ; tantôt enfin les deux alfections sont contemporaines ; elles s'aggravent et se modifient réciproquement ; elles constituent ainsi la forme type de la typho-malarienne. Celle-ci débute comme « une véritable fièvre intermittente quotidienne ou double tierce, dont les intervalles apyrétiques sont marqués par une adynamie profonde, et dont les accès, rebelles au sulfate de quinine, reviennent avec une intensité croissante, s'allongent et se rapprochent de plus en plus jusqu'à la continuité » (Kelsch et Kiener) (2). Alors entre en scène le cortège des symptômes typhoïdes; l'impaludisme se traduit toujours par la teinte terreuse, la mélanémie, le gonflement douloureux du foie et de la rate, les allures irrégulières de la fièvre. Celle-ci est traversée de rémissions brusques qui abaissent la température au-dessous de la normale, au milieu de sueurs profuses ou du collapsus. Le sulfate de quinine est peu efficace.
La maladie est entrecoupée d'accès pernicieux qui se dissipent ou entraînent la mort. En cas de guérison, la défervescence se produit au terme habituel de la fièvi'e typhoïde. La convalescence est troublée par des accès de fièvre qui provoquent énergiquement l'apparition des désordres anatomiques de l'impaludisme chronique. La mort subite, les hémorragies intestinales, la perforation sont fréquentes, bien que d'une façon générale la typho-malarienne ne présente que des lésions intestinales peu développées (Woodward). On trouve à l'autopsie les ganglions mésentériques très hypertrophiés, le foie et la rate gros et la mélanémie. Parfois la fièvre typhoïde se dissimule complètement sous les traits
(') Rilliet et Bartiiez, T. II, p. 706. (-) Maladies des pays cliauds, p. 544.
SYMPTÔMES
cFaccès plus ou moins rebelles pendant lesquels surviennent rapidement l'anémie et la faiblesse. Tel est le l'ait cité par Kelsch et Kiener. Un jeune artilleur ayant une diarrhée simple depuis le 12 août contracte une fièvre intermittente dans la nuit du 18-19 août en montant la garde au fort, oû généralement tous les soldats prennent la fièvré. Des accès complets ont lieu les 20, 22, 24, 23 et 27 août; la diarrhée disparaît 'd\ec l'invasion de la fièvre et celle-ci cède à son tour au sulfate de quinine administré énergiquement. Bien que très faible, le malade se promenait chaque jour, lorsque dans la nuit du 50 au 51 août il fut atteint d'une péritonite qui l'emporta le 1'='' septembre. On trouva dans l'intestin plusieurs ulcères typhiques dont l'un était ouvert dans le péritoine.
On voit que l'association des deux virus favorise l'apparition des accidents graves propres à l'un et à l'autre.
Enfin la modification imprimée à la fièvre typhoïde pour la malaria de certains pays pourrait donner naissance à des formes encore plus inattendues ('). Telle serait une maladie qui fait des ravages chez les habitants de la Bosnie et de l'Herzégovine et qui est connue sous le nom pittoresque de Typhus des chiens. Après des prodromes qui durent 2 ou 5 jours, caractérisés par la lourdeur de tête, du malaise général et de la constipation, la maladie éclate par une fièvre qui s'élève brusquement à -40". Dès le troisième jour appai'aissent de la diarrhée, des épistaxis et des hémorragies intestinales. A partir du sixième jour, la fièvre tombe, mais la diarrhée et la tuméfaction de la rate persistent. Pendant toute la durée de la fièvre, le pouls est ralenti ; il descend quelquefois jusqu'à 50 pulsations. La convalescence est lente et demande 5 ou 4 semaines. Dans les maisons où la fièvre typhoïde évolue avec son type classique, les seuls patients qui présentent la « fièvre canine » sont ceux qui ont été atteints par la malaria quelque temps auparavant. Les garde-robes des malades atteints de « typhus des chiens » renferment le bacille typhique(^).
Le typhus récurrent peut évoluer en môme temps qu'une fièvre typhoïde la fièvre présente alors, à heures fixes, des exacerbations qui lui donnent tous les caractères d'une fièvre rémittente. Mais le plus souvent il est nécessaire de pratiquer l'examen du sang, afin de pouvoir affii"mer la coexistence de ces deux affections.
Fièvre typhoïde et choléra. — Cette association n'est pas exceptionnelle, et M. Gaillard en a pu rapporter deux exemples. Au début d'une épidémie cholérique, les autres maladies épidémiques paraissent s'effacer. Mais dès que les attaques de choléra deviennent moins intenses, leur exclusivisme s'atténue et, à côté du choléra, on voit évoluer d'autres affections, telles que la fièvre typhoïde (G. de Mussy).
Fièvre typhoïde et dysenterie. — La dysenterie s'établit surtout chez les convalescents de fièvre typhoïde, et elle est alors très grave, puisqu'elle amène la mort dans plus de la moitié des cas (Laveran).
(') Karlinski, Berl. lilin, Wochens. 1888.
(^) Celte modification du virus typhique chez les anciens paludéens se comprend facilement, si l'on se rappelle (jue chez eux, les spirochœtes qui se montrent dans le sang à l'occasion d'une attaque de fièvre récurrente n'acquièrent pas leurs dimensions ordinaires. Ils ne décrivent en général qu'un ou deux tours et n'atteignent jamais la longueur du diamètre d'un globule rouge.
f) N. Ipp, Boliiitcli. Gaz. Bot'dn. 189(3.
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Fièvre typhoïde et grippe. — La grippe se rencontre souvent au début de la dothiénentérie (Potain) ; l'existence du catarrhe oculo-nasal et bi'onchique, la courbature, les douleurs articulaires, etc., rétrocèdent en leur temps, et la fièvre typhoïde évolue suivant son type normal (Murchison, G. de ^lussy).
Fièvre typhoïde et érysipèle. — L'apparition de Térysipèle coïncide parfois avec celle de la fièvre typhoïde ; le plus souvent l'érysipèle survient à la période d'état de la dothiénentérie. Il s'agit alors d'une infection secondaire, dont la porte d'entrée et par conséquent le siège sont des plus variables. L'invasion est marquée par une recrudescence de la fièvre. C'est un accident grave, qui montre combien l'association du streptocoque et du bacille d'Eberth est redoutable pour l'homme.
Fièvre typlioïde et fièvre puerpérale. — La proposition précédente est également vraie dans ce cas. L'infection utérine se produit chez la femme enceinte, à l'occasion de l'avortement qui est presque la règle en pareil cas('). Griesinger a cité des cas de fièvre puerpérale foudroyants chez des femmes atteintes d'une fièvre typhoïde normale.
Fièvre typhoïde et diphtérie. — Quoique rare, cette association est plus fréquente que celle de la dothiénentérie avec la variole ou la scarlatine. Elle survient à la période d'état, gagne le pharynx, ou recouvre les eschares, les plaies de vésicatoire. Cette complication entraîne presque toujours une mort rapide.
Fièvre typhoïde et tuberculose. — Rilliet et Barthez, Revilliod croyaient à l'antagonisme de ces deux affections. Cette opinion est inexacte malheureusement. L'apparition d'une fièvre typhoïde met souvent en évidence une lésion tuberculeuse latente jusqu'alors, ou bien favorise l'apparition ultérieure de la phtisie (Landouzy). La fièvre typhoïde et la granulie peuvent évoluer simultanément; les cas n'en doivent pas être exceptionnels puisqvie dans le courant de l'année dernière L. Guinon et Meunier, et moi-même avec M. Ramond en avons rapporté chacun un exemple (^).
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L'évolution de la fièvre typhoïde présente trois périodes ordinairement bien distinctes : période d'infection progressive qui se termine par l'éruption des taches rosées lenticulaires; période d'infection typhique totale; période de solution. — Ces trois stades se retrouvent chez tous les patients avec des variations de durée et de gravité suivant les formes de la maladie et suivant les individus. L'activité du virus, la dose absorbée, l'âge des malades, les complications acci-
(') D. Chellier, Thèse de doctorat, Paris 1894. (2) Soc. méd. des Hôp. 1897.
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dentelles, interviennent pour modifier rallure normale de la dothiénentérie. Sans revenir sur les faits précédemment exposés, il me suffira de rappeler combien le tableau de la dothiénentérie de l'enfant (') diffère de celui qu'on observe chez le vieillard.
Les transitions entre les périodes de la fièvre typhoïde ne sont pas soudaines et la durée de la maladie oscille entre quelques jours et quelques mois: ce sont là, il est vrai, des limites extrêmes qui ne sont point observées dans les formes communes. La durée moyenne de celles-ci est comprise entre 5 ou 4 semaines; elles se prolongent fréquemment dans le cas de résolution tardive jusqu'à la sixième, septième et huitième semaine (^). — Il y a une relation étroite entre la durée de la maladie et sa gravité; les formes graves sont le plus souvent longues ou moyennes; les formes légères sont moyennes ou courtes; toutefois les morts rapides ne sont pas exceptionnelles au début des épidémies les plus violentes.
La termination se fait par une guérison complète, incomplète, ou par la mort.
La guérison complète suit les formes légères, moyennes et même graves. Parfois le patient sorti de la fièvre typhoïde se retrouve gratifié d'une santé plus robuste qu'avant sa maladie; le tempérament est modifié au point que certains états morbides constitutionnels disparaissent; les migraineux peuvent être débarrassés de leur mal pendant un certain temps. Les changements profonds survenus dans tous les tissus, la rénovation cellulaire qui en a été la conséquence, rendent compte de l'activité nouvelle de la nutrition. Cependant, même en pleine convalescence confirmée, il se produit souvent des a'ises fébriles brusques, de courte durée (Bouveret) ('•), n'entachant en rien l'état général, et bien différentes, par tous ces caractères, de l'ascension thermique de la rechute. J'ai vu cependant quelques-unes de ces crises durer plusieurs jours et simuler une rechute, bien qu'il n'y eût ni diarrhée, ni taches rosées, ni réaction diazoïque. Ces crises doivent être comparées aux accès de tachycardie, si fréquentes au décours de la fièvre typhoïde, et traduisent un état d'irritabilité considérable du système nerveux (Da Costa). La moindre complication, telle qu'un furoncle, un léger trouble digestif, ou bien une simple émotion en sont parfois l'unique point de départ.
Mais les altérations cellulaires peuvent avoir dépassé le degré compatible avec la restitution de l'intégrité première; il s'est créé des lésions de divers organes, des modifications de la substance nerveuse centrale ou périphérique, des endartérites, etc., qui expliquent les séquelles précoces ou éloignées de la dothiénentérie, les troubles de l'intelligence, de la mémoire, les paralysies, les maladies chroniques du système nerveux, les néphrites, les cardiopathies à échéance lointaine, etc.
Parfois la fièvre typhoïde guérie laisse comme reliquat une infection typhique localisée, qui persiste pendant des mois ou des années sous la forme chronique.
Depuis quelques années, les chiffres de la mortalité paraissent avoir subi une diminution; les raisons de cet heureux changement sont multiples; une part revient certainement aux progrès de la thérapeutique.
(') Voyez sur ce sujet la remarquable étude de M. Cadet de Gassicourt, Traité des maladies de Venfance.
("^) Bernheim, Évolution de la f. typhoïde, Congrès de Méd. Int., Nancy, 1896. (') Bouveret, Lyon Médical, 1892.
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La statistique de Murchison, qui porte sur 27 051 cas, donne 17,45 pour 100 de mortalité.
Celle du professeur Jaccoud, qui mentionne 80149 cas, fournit 19,23 pour 100 de mortalité.
La statistique des hôpitaux de Paris, relevée par M. Merklen, indique les résultats suivants :
1883 4945 cas. 775 morts. 15,6 pour 100.
D'après MM. Brouardel et Thoinot, la période de 1889 à 1894 inclus donne, pour les hôpitaux, les résultats suivants :
1889 1663 cas. 355 morts. 21,4 pour 100.
Ce qui donne une moyenne de 21,6 pour six années consécutives.
Ma statistique personnelle porte sur 196 cas de fièvre typhoïde qui en bloc ont fourni 21 morts soit 10,70 pour 100. Mais cette statistique mérite d'être divisée en deux parties suivant le traitement employé. La première série composée de 126 cas comprend les malades qui ont été traités par la méthode de Brand plus ou moins pure. Elle a fourni 17 morts qui se répartissent ainsi :
Péritonite par perforation intestinale 5
Péritonite par rupture de salpingite suppurée 1
Hémorragie intestinale 4
Broncho-pneumonie 2
Collapsus cardiaque 1
Mort subite 2
Méningite 1
Cause indéterminée 1
Le pourcentage de cette première série est de 13,48 pour 100. La seconde série comprend 70 malades qui ont été traités par des inoculations de sérum antityplîique avec ou sans addition de bains froids. Quatre malades ont succombé, soit un pourcentage de 5,70 pour 100.
Les causes de mort dans cette seconde série ont été :
Thrombose cérébrale 1
Perforation intestinale 1
Collapsus cardiaque 1
Phlegmon diffus consécutif à une injection d'eau salée
après hémorragie intestinale 1
L'époque où survient la mort est variable; elle se montre assez rarement avant le quatorzième jour et elle peut apparaître même pendant la période de convalescence confirmée. Muixhison a cité des exemples où la mort est sur-
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venue en deux jours. MM. Brouardel et Thoinot récusent le diagnostic de Murchison dans ces cas et le considèrent au moins comme douteux. Je partage l'opinion de Murchison. J'ai fait l'étude d'un bacille typhique qui m'a été remis par M. Marmorek. Ce microbe avait été retiré aussitôt après la mort de la rate d'un enfant soigné à l'hôpital Trousseau et qui avait succombé en deux ou irois jours à une fièvre typhoïde hypertoxique. Il s'agissait bien d'un bacille d'Eberth qui répondait à l'épreuve du séro-diagnostic avec une sensibilité très grande. Il ne différait des germes typhiques authentiques auxquels je l'ai comparé que par son pouvoir de multiplication rapide dans les milieux de culture et la force de la toxine soluble qu'il sécrétait.
Les causes de la mort sont variables. Au chapitre des complications j'ai indiqué que, d'après la statistique de Doppfer portant sur 927 autopsies de typhiques, la mort avait été occasionnée à peu près dans les trois quarts des cas par des complications; il en résulte qu'en dehors d'une localisation intensive et anormale du virus, sur un point particulier, d'une dégénérescence également localisée ou d'une infection secondaire, la mort est sous la dépendance dans les autres cas d'un empoisonnement portant d'une manière générale sur toute l'économie. Encore est-il un certain nombre de faits comme ceux de la mort subite dont on n'a pu pénétrer entièrement le mécanisme.
On ne peut méconnaître aussi que, suivant la thérapeutique employée, les causes de mort signalées dans les statistiques varient. Lorsqu'on utilise un traitement qui s'oppose à l'intoxication du malade en provoquant la diurèse, en activant la ventilation pulmonaire, en augmentant les oxydations organiques, comme le traitement de Brand, on constate que la cause la plus fréquente de la mort dans la fièvre typhoïde se trouve dans les altérations locales de l'intestin, parce que ce mode de traitement qui exerce des effets antitoxiques généraux n'a pas d'action manifeste pour arrêter la nécrose des plaques de Peyer et prévenir les perforations de l'organe. Si on se reporte à la statistique personnelle que j'ai donnée plus haut des 126 malades traités pour la plupart par la méthode de Brandt, on reconnaît que la cause de la mort a été sur 17 cas neuf fois l'hémorragie et la perforation intestinale. Cette constatation fournit une explication des discussions nombreuses qui ont eu cours sur les mérites de la balnéothérapie froide. Il est incontestable qu'elle a pour conséquence en général une mortalité inférieure à celle c{ue donnent les autres méthodes théi-apeutiques usitées jusqu'ici ; seulement dans le nombre des cas de mort qui surviennent malgré son emploi l'hémorragie et surtout la perforation intestinales se placent au premier rang des facteurs de la léthalilé.
Il est dans la fièvre typhoïde une manière de mourir qui a été signalée par divers auteurs, Louis, Chomel, Audral, Wunderlich, mais qui a été surtout bien étudiée par le professsur Dieulafoy (1869). C'est une mort subite qui frappe tantôt inopinément et sans que rien n'ait pu faire soupçonner sa venue et tantôt après l'apparition de quelques prodromes, de quelques défaillances cardiaques. Quand la crise survient, les malades pâlissent, poussent un faible cri et se renversent privés de connaissance ; quelques secousses convulsives dans les muscles de la face et des membres supérieurs se dessinent; puis le patient
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revient à lui inconscient de l'accident dont il vient d'être victime, ou meurt subitement. La mort est la règle à la première atteinte; il arrive cependant que le malade résiste à une ou deux crises et succombe à la troisième. Hayem a observé un cas de survie à la suite d'une syncope complète et prolongée.
La mort subite se présente avec un degré de fréquence variable suivant les épidémies. On a compté parfois 5 morts subites sur 100 décès par fièvre typhoïde, parfois 5 sur 200; dans certaines épidémies, on a obtenu des chiffres beaucoup plus forts.
Sur 21 décès observés chez mes 196 typhiques, la mort subite a été vue deux fois. Cet accident s'observe avec le plus de fréquence chez les malades âgés de 15 à 50 ans et plus particulièrement de 20 à 25 ans; chose curieuse, il n'est l'apanage ni des formes très légères ni des formes très graves; il se montre avec le plus de fréquence dans les cas de gravité moyenne. Dieulafoy l'a observé surtout pendant la 5<^ et la A" semaine, principalement entre le 19"^ et le 21'= jour de la maladie.
C'est la même loi qu enregistre la statistique de Dewèvre qui donne les c^îiffres suivants :
1''° semaine 2= —
5° — et au delà
On a discuté beaucoup pour élucider la cause de cette mort subite. On a frouvé à l'autopsie diverses lésions, embolies pulmonaires, lésions rénales, lésions du myocarde, anémie cérébrale, etc., et ces diverses constatations onl servi chacune de base à une théorie pathogénique. On a invoqué successivement le rôle de l'embolie pulmonaire qui, dans certains cas, peut en effet occasionner la mort subite, puis le rôle de la néphrite, laquelle accompagnée d'artériosclérose et de cardiopathie fait périr, comme on le sait, certains individus, subilement, dans une attaque épileptiforme et syncopale analogue à celle qui se montre dans la mort subite des typhiques. La théorie de l'anémie cérébrale a été formulée par Lavcran; Bernheim a émis la théorie toxique; Hayem celle de la myocardite; Dieulafoy a soulevé l'hypothèse que les accidents étaient sous la dépendance d'un arrêt du cœur provoqué par un réflexe à point de départ intestinal; Dewèvre enfin a invoqué la névrite du pneumogastrique.
Pour qu'une théorie soit acceptée, il faudrait qu'elle suffise à rendre compte de tous les faits cliniques et anatomiques signalés.
Pour la névrite du pneumogastrique par exemple nous connaissons beaucoup de cas où cette altération, constatée après la mort, a donné des symptômes particuliers pendant la vie(*), sans que rien n'ait rappelé de près ou de loin les accidents de mort subite des typhiques. Les lésions du myocarde et des artères du cœur invoquées par Hayem font défaut dans un grand nombre de cas. En réalité, la théorie la plus vraisemblable est celle qui fait intervenir l'entrée en jeu de causes multiples : d'une part, l'intoxication des ganglions nerveux du cœur sur laquelle agit avec tant d'intensité la toxique typhique comme je l'ai montré expérimentalement, et d'autre part l'action d'un élément nouveau,
(') Chantemesse et Ramond, Paralysie ascendante aiguë des aliénés. Ann. de VInslilut Pasleur, sept. 1898.
2 cas de mort subite.
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cliOf, réflexe, etc., venant inhiber ces centres cardiaques dépouillés de leur résistance originelle.
Ce réflexe, M. Dieulafoy en avait invoqué l'existence, et je crois pour ma part que sa théorie renferme la majeure partie de la A'érité. Ce réflexe peut ne pas prendre naissance dans l'intestin, mais en un point quelconque des voies digeslives. Les morts subites arrivent le plus souvent le matin à jeun, quand les malades sont restés plusieurs heures sans prendre d alimenls. Lyons affirme que dans son service de typhiques les morts subites sont devenues très rares depuis que de très bonne heure, avant d avoir fait aucun mouvement dans leur lit, les patients reçoivent un peu de nourriture. Dans mes deux observations personnelles la mort subite est survenue le matin. Il s'agissait dans un cas d'une femme qui soufTrait depuis longtemps d'accidents dyspeptiques avec dilatation stomacale.
Recrudescence. — Reclmte. — Récidive. — Ce sont trois états parfaitement distincts, et que les travaux de Bouchut, Jaccoud, Hutinel, Potain nous ont l)ien l'ait connaître (').
La recrudescence ou réitération se caractérise essentiellement par une surélévation thermique, pendant la période de défervescence, avant que la température ne tombe à T»!". Cette surélévation peut être transitoire, ou bien plus ou moins durable.
La reclmte ou réversion (Jaccoud) dilTère de la recrudescence : la température est à 57" depuis deux, trois, quatre ou cinq jours, lorsqu'on la voit remonter jirofjressivement, se maintenir élevée un certain temps, puis retomber à la normale. La rechute est d'ordinaire plus courte et moins grave que l'infection |)rimitive, mais non toujours (Jaccoud); elle se produit surtout à la suite de ( US légers, et souvent chez l'enfant (*). Elle s'accompagne d'une nouvelle éruption de taches rosées.
Le signe le plus précoce et le plus sensible de la rechute est la réapparition • le la réaction diazoïque de l'urine, réaction qui s'était déjà efl'acée.
Mais, si avant toute rechute, on examine attentivement le malade, ou constate assez souvent que la défervescence n'est pas franche, la température vespérale dépassant toujours 57" de quelques dixièmes. La rate est restée hypertrophiée, les urines peu abondantes, et le pouls fréquent. Le patient éprouvait encore ([uelques troubles digestifs, parfois de la céphalalgie.
Le nombre des rechutes est variable suivant les épidémies. Dans ma statisti(iue, sur 196 cas, j'ai observé 1 i rechutes, soit un peu plus de 7 pour 100. Ces rechutes étaient survenues après un temps d'apyrexie parfois très court, ii't heures, et parfois long, 58 jours. Envisagées au point de vue de leur apparition après la chute de la fièvre, elles se répartissent ainsi :
3 cas de recliutes après 1 joui' d'apyrexie.
1 — — 3 jours —
2 — — Kl — —
(') Hutinel. Thèse Agrég. Paris, 188.3. — Consultez Narboni, Thèse de doctorat, Paris, 180i. (2) ZiwER, Thèse de doctorat, Lyon, 1892.
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La durée de ces rechutes a été variable :
Dans 1 cas la rechute a duré 4 jours.
L'immunité de l'homme contre le bacille typhique ne s'acquiert que lentement. Aussi peut-on observer des rechutes multiples, 3 (Irvine), 4 (Hallopeau). 5 (Jaccoud). J'ai moi-même cité l'observation d'un malade (') dont la fièvre, par des rechutes subintrantes, a duré 5 mois.
Les causes des rechutes sont multiples et encore mal connues. Quand une fièvre typhoïde est en train de guérir, cela ne veut point dire que le malade ait acquis désormais dans toute sa substance une immunité qui le rende réfractaire au développement du bacille typhique. Nous avons vu qu'après l'infection sanguine générale, les germes se trouvaient dans les organes où ils sont entourés peu à peu d'une atmosphère de tissus réfractaires. Il y a dans les maladies infectieuses des vaccinations locales. Que si, pour une raison quelconque, les germes d'un ou de plusieurs des foyers microbiens pénètrent dans la grande circulation, suivant la période où s'effectuera l'invasion nouvelle, il y aura recrudescence ou rechute.
On comprend que, parmi les foyers qui peuvent le plus facilement verser une grande quantité de germes dans le sang, il faut compter ceux des parois intestinales ou des organes annexes. On s'explique de la sorte l'influence des écarts de régime pour provoquer un certain nombre de rechutes.
L'observation clinique a montré que celles-ci ne pouvaient toutes être attribuées à un trouble de la digestion. A un moment donné, sous l'influence de causes multiples et complexes (on observe des épidémies où les rechutes sont fréquentes), les bacilles reparaissent une ou plusieurs fois dans la circulation générale (^). Les causes qui agissent avec le plus de puissance pour ouvrir la
{') Chantemesse, Soc. rtiéd. des hôpitaux, juillet 1890.
(-) L'étude du typhus à rechute, maladie humaine que l'on peut inoculer au singe (Carter), offre de précieux renseignements sur ce sujet des rechutes dans les maladies microbiennes. Elle montre qu'un même virus se cultivant très bien chez diverses espèces animales évolue tantôt sans rechute, tantôt avec une, avec deux ou même avec plusieurs rechutes. Certains organes, la rate en particulier, emprisonnent le virus, soit complètement, soit incomplètement, et lui permettent dans ce dernier cas de regagner la circulation générale et de provoquer la rechute. — Pendant la période fébrile, les spirilles d'Obermeyer fourmillent dans le sang et se montrent au contraire très clairsemées dans la pulpe de la rate. Au moment de la chute de la fièvre, ces spirilles disparaissent brusquement. On a dit qu'elles étaient tuées par l'excès de la température, et qu'il ne restait que des spores dont la germination amènerait la reprise de la fièvre quelques jours plus tard. Cette hypothèse est inexacte (Sudakewitch). Les spirilles chauffées dans le sang peuvent supporter une température de 68» sans périr; si elles disparaissent de la circulation générale, c'est que la rate, qui jusque-là leur avait été fermée pour une cause inconnue, leur est brusquement ouverte. Pendant la période d'apyrexie on trouve ces spirilles accumulées en grand nombre dans les cellules de la rate, phagocytes polynucléés et macrophages (Sudakewitch). Dans la pulpe splénique, la majeure partie des parasites est détruite, mais non la totalité, car un certain nombre regagne la circulation générale, et le cycle recommence. Il recommence au moins 2, 3, 4 et 5 fois dans l'espèce humaine; chez le singe, très sensible à l'infection de la spirille d'Obermeyer, la maladie évolue comme chez
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porte aux rechutes sont celles qui favorisent d'une manière quelconque l'intoxication du malade (indigestion, etc., etc.), parce qu'elles font cesser la résistance phagocytaire qui s'était déjà organisée.
Convalescence. — La convalescence est confirmée lorsque la température, descendant régulièrement est arrivée au-dessous de 37° le matin et ne dépasse pas 37° 2 le soir. Telle est la règle thermique ordinaire. Il arrive cependant chez les malades qui conservent un peu d'embarras gastrique que tous les signes de la convalescence existent, tandis que la température centrale atteint encore le soir 37° C et même 37° 8.
Arrivé à la période de convalescence, après une fièvre prolongée, le typhique est profondément amaigri et débilité. La pâleur de la peau, la décoloration des muqueuses lui donnent l'apparence d'un anémique; en fait, le nombre des globules rouges, la teneur en hémoglobine du sang sont diminués, tandis que les globules blancs subissent dans leur nombre, leur proportion, leurs qualités, des modifications caractéristiques. Les cellules éosinophiles, qui avaient disparu pendant la maladie, reparaissent, les leucocytes polynucléaires sont plus rares ({ue jamais et les mononucléaires se montrent avec beaucoup plus d'abondance que pendant l'évolution fébrile.
La face est pàle, amaigrie, rétractée, ce qui rend l'amaigrissement plus visible; mais l'œil a retrouvé son éclat et la physionomie respire la joie et traduit comme un sentiment de résurrection. Il y a souvent un peu d'œdème malléolaire, parfois même une anasarque plus ou moins étendue (Griesinger, Leudet).
Le pouls est mou, petit, lent, capable de s'accélérer sous Fintluence d'une émotion ou d'une légère fatigue physique.
Le retour de l'appétit est un des signes les plus constants de la convalescence : cet appétit est souvent vorace, le malade met tout en œuvre pour se procurer des aliments, qu'il est dangereux de lui donner à satiété.
L'énergie musculaire est longtemps affaiblie, la marche est indécise, vacillante, et la fatigue précoce s'accompagne de douleurs myalgicjues ou rhumatoïdes, dont les lésions des muscles, de la moelle osseuse et des cartilages laissent facilement comprendre la pathogénie.
Sur le système nerveux la convalescence de la fièvre typhoïde se traduit par des modifications non moins appréciables et qui sont en rapport avec le degré d'intoxication subi par le malade et le plus ou moins de fragilité de sa résistance nerveuse. Le travail intellectuel est pénible, quelquefois impossible, les fonctions cérébrales et surtout la mémoire témoignent d'vui aHaiblissemcnt marqué qui se traduit par l'atonie et l'immobilité du visage. Dans les cas moins graves, la sensibilité générale et sensorielle est comme hyperesthésiée, tandis
l'iiomme, sauf le syni|ilùiiic iinpoilanl de la rocluite. La ])ério(le fébrile dure (|ueli|ues jours, puis brusquement survient l'apyrexie avec la disparition des spirilles du sang et leur localisation dans la rate. La maladie en reste là et se termine jiar la guérison. Chez les singes préalal)lement dératés, le typhus expérimental acquierl un très haut degré de gravité et peut se terminer par la mort, mais il n'y a i)as de réduite. Ainsi une même infection qui atteint l'honuiie et le singe fait chez l'un et chez l'autre la même maladie avec et sans rechute. Il est à supposer qu'en ce ([ui concerne les rechutes de la fièvre lyphoïde de l'homme, le rôle joué par les organes lyrnplioïdes où s'accumulent les bacilles, la rate en particulier, est d'une importance capitale. .Je rappelle qu'une des variétés de la fièvre typhoïde, la forme splénique, dans laquelle le virus porte son principal effort sur la l'atc, monire avec un degré de fréquence anormal les rechutes succédant à l'apyrexie une ou deux fois, tant que persiste l'hypertrophie splénique.
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que les réflexes rotuliens sont exagérés. La desquamation épidermique fait apparaître sur les flancs de petites pellicules furfuracées et sur la paume des mains et la plante des pieds des lambeaux d'épiderme jaune. Sur la face dorsale de la langue, on constate aussi des desquamations en aires.
La chute des cheveux est un accident de la convalescence, fréquent, mais passager. Les ongles portent aussi l'indice d'un trouble de la nutrition qui s'est inscrit sous la forme de dépressions et de sillons transversaux, visibles d'abord vers la matrice de l'ongle et progressant de là vers le bord libre, à mesure que l'ongle se développe. Une rainure analogue et de même origine se montre parfois sur les incisives des enfants qui ont souffert de la fièvre typhoïde à l'époque de la seconde dentition.
L'émission d'une urine pâle, claire, abondante, d'une faible densité, est la règle pendant la convalescence. Parfois cette urine présente pendant quelques jours une petite quantité de pus qui serait produite, d'après M. A. Robin, par les éliminations urinaires de la défervescence.
Le poids augmente d'une façon régulière et d'autant plus rapide que l'atteinte a été plus légère. Chez les jeunes sujets, l'irritation de la moelle osseuse provoque un accroissement rapide de l'os, qui se traduit au niveau du cartilage épiphysaire (Trousseau, Bouchard) par des vergetures cutanées, lesquelles sont quelquefois très manifestes dans la région dorsale (Chantemesse).
Enfin la convalescence régulière est encore marquée par le réveil de l'appareil génital et par le retour des règles chez les femmes.
La durée de la convalescence est toujours longue et d'autant plus prolongée que la maladie a été plus grave. La cause réside non seulement, comme il a été dit, dans les modifications anatomiques de la muqueuse des voies digestives, qui entravent la bonne digestion et l'absorption des aliments, mais encore dans les perturbations matérielles profondes qu'ont subies toutes les cellules de l'économie. Aussi, quand la rénovation a été complète et parfaite, certains individus jouissent d'une santé plus forte que celle dont ils avaient coiuitume; ils semblent profiter d'un retour de vitalité cellulaire juvénile.
Telle est l'évolution de la convalescence normale, mais celle-ci est souvent entravée ou troublée par des accidents passagers et même par des complications graves .
Les fautes d'hygiène commises par le malade, parmi lesquelles il faut citer l'absorption d'un lait altéré spontanément ou par l'addition d'eau impure, lait qui constitue la nourriture principale des convalescents, l'intolérance des voies digestives, expliquent l'extrême fréquence des phénomènes dyspeptiques. Certains malades ont une anorexie profonde consécutive à un état d'embarras gastrique chronique, de la diarrhée chronique, quelquefois dysentériforme ; d'autres souffrent de vomissements passagers ou tenaces et parfois presque incoercibles; ceux-là enfin ont de la constipation, de la tympanite, de l'entérite avec ou sans lésions d'appendicite. On a vu la perforation intestinale se produire pendant la convalescence par le fait de la rupture d'un ulcère atonique de l'intestin.
La parotidite suppurée qui a d'ordinaire sa source dans l'infection ascendante du canal de Sténon, est une complication de la convalescence extrêmement grave. Il en est de même du laryngo-typhus, de la pneumonie. La pleurésie purulente ou non, traitée convenablement, aboutit le plus souvent à la guérison.
Les thromboses artérielles ou A^eineuses, la phlegmatia alba dolens et sa con-
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séquence possible, l'embolie pulmonaire, ne sont pas des phénomènes exceptionnels.
Je ne fais que signaler ici les troubles du système nerveux, sur lesquels j(; me suis étendu à propos des complications, le délire persistant, la vésanie el les paralysies. Je ne reviendrai pas non plus sur les accidents ostéo-articulaires, ni sur les lésions rénales et leur séquelle possible, la néphrite chronique.
Parfois la convalescence est entravée par de petites élévations de température qui n'ont pas la tenue l'égulièrement et progressivement ascendante de la courbe thermique annonçant la rechute; la fièvre s'élève le soir de un degré ou un degré et demi et retombe un peu le matin. Le malade accuse alors une sensation peu douloureuse dans la région sacrée ou fessière. On constate au toucher la présence de petites tubérosités du volume d'un pois, d'une noisette et même d'une noix. L'incision donne issue à un pus épais et sanguinolent et l'abcès guérit vite. Ce n'est pas là un phénomène critique à proprement parler, car il est le résultat d'une petite infection locale produite par un germe de la peau qui a pénétré facilement par suite de la perte de la défense épidermicpie, l'épiderme ayant subi la macération. Une surveillance attentive de chaque jour permet de saisir au début la formation de ces petits abcès et de tarir leur point de départ superficiel par des applications de teinture d'iode. Après la guérison de ces petits abcès il semble que la convalescence soit confirmée plus solidement, et c'est pour cela qu'on les a nommés abcès critiques. La raison de ce fait est, à mon sens, la production sous leur influence d une leucocytose polynucléaire considérable, laquelle a pour efl'et d'amener dans le sang vine multitude de cellules blanches capables de détruire les toxines et les microbes que ce sang pourrait encore contenir.
La récidive peut se montrer, mais elle est exceptionnelle. Elle ne survient qu'après guérison complète depuis un temps assez long. C'est un même microbe qui produit la fièvre typhoïde et sa rechute; ce sont deux bacilles d'Eberth distincts qui amènent la dothiénentérie et la récidive plus ou moins tardive.
La deuxième atteinte de fièvre typhoïde ou récidive se rapproche beaucoup de la première, par ses symptômes. Son pronostic serait plus sévère, surtout pour l'homme, d'après Eichhorstet Potain. La l'echute de la récidive est fréquente, et peut se reproduire à plusieurs reprises.
Immunité. — Lorsqu'un individu a souffert d'une fièvre typhoïde et qu'il est guéri depuis un certain temps, il a acquis en général l'immunité contre cette maladie, pour le présent et pour l'avenir. La règle générale qui supporte des exceptions est que la fièvre typhoïde ne récidive pas et que l'immunité persiste toute la vie. En quoi consiste la modification qui rend l'organisme réfractaire et comment s'acquiert cette propriété? On sait d'abord qu'elle ne se crée pas rapidement dans l'organisme du typhique. La fièvre peut persister des semaines et des mois, sous le coup de rechutes successives; l'immunité est donc une acquisition tai'dive.
Les recherches expérimentales ont beaucoup éclairé le problème de savoir par quel mécanisme biologique l'immunité s'exerçait et se manifestait. Prenons par exemple le lapin. Si on lui inocule une dose forte de bacilles typhiques virulents l'animal succombera avec une généralisation du microbe dans tous ses organes. Si on commence les inoculations avec des doses faibles, l'animal résiste et peut bientôt supporter des doses qui feraient périr un animal neuf en quelques heures.
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L'immunité ainsi créée chez le lapin va nous permettre d'étudier les phénomènes qui se passent dans l'intimité de ses tissus lorsqu'on le soumet à une inoculation virulente et de les comparer à ceux qui se montrent quand la même inoculation est faite à un animal neuf. Injectons sous la peau de l'oreille d'un lapin neuf et d'un lapin immunisé une même dose de culture virulente de bacilles typhiques et avec une fine pipette faisons de temps en temps des prises dans les points d'inoculation. Nous verrons qu'au bout de cinq ou six heures, dans l'exsudat liquide retiré de l'oreille du lapin neuf les bacilles sont libres, mobiles, agiles et qu'ils se développent dans une sérosité limpide où les globules blancs sont à peu près absents; les quelques lymphocytes qu'on rencontre dans la préparation colorée et mise [sous le microscope ne renferment aucun microbe dans leur protoplasma. Au contraire, l'exsudat retiré de l'oreille du lapin vacciné est trouble ; examiné après coloration il montre une grande quantité de globules blancs, surtout de grands leucocytes mononucléaires dont la plupart renferment de nombreux bacilles qu'ils ont englobés. Les préparations microscropiques faites à divers intervalles pendant le cours de cette expérience permettent facilement d'assister à la destruction des bacilles typhiques qui ont pénétré dans un organisme immunisé. Bien que la même constatation n'ait pas été faite chez l'homme, il est probable, pour ne pas dire certain, que le virus typhique qui vient par ingestion ou par tout autre procédé au contact de l'homme dont les cellules phagocytaires ont été exercées par une atteinte typhique antérieure est détruit avant d'avoir pu pulluler abondamment et fabriquer une dose de toxine suffisante pour troubler le jeu des fonctions. L'immunité qui fait suite à la fièvre typhoïde est donc probablement d'origine phagocytaire exclusive. On pourrait supposer qu'elle est due à un état des humeurs douées de propriétés bactéricides, antitoxiques, etc. Mais quel que soit'le rôle qu'on veuille accorder aux humeurs dans les conceptions sur l'immunité, personne ne peut admettre que cet état des humeurs soumises à une filtration constante à travers les émonctoires, soit capable de persister pendant tant d'années sans perdre sa puissance. L'expérience a démontré, au contraire, d'une façon certaine que la substance antitoxique des humeurs s'élimine assez rapidement de l'organisme.
Puisque l'immunité, contre le virus typhique, qu'elle soit naturelle ou acquise (par une fièvre typhoïde antérieure, par série de petites infections aboutissant à ci'éer l'état d'accoutumance ou d'acclimatement) est le fait du pouvoir des phagocytes, il est évident qu'il devient possible de provoquer chez l'homme l'apparition ou l'exaltation de cette propriété cellulaire à l'aide d'inoculations préventives. Chez les animaux, la vaccination peut se faire par l'injection souscutanée de bacilles typhiques tués par la chaleur (Beumer, Chantemesse et Widal) ; aussi Pfeiffer a-t-il proposé de conférer à l'homme exposé à contracter la fièvre typhoïde une immunité active par ce procédé.
Les pai'cnls vaccinés contre la fièvre typhoïde par une première atteinte transmettent-ils à leurs enfants une immunité plus ou moins solide? La réponse à cette question ne peut être donnée d'une manière formelle, faute d'éléments de statistique. D'après un petit nombre de faits que j'ai observés, les enfants venus au monde deux ou trois ans après la guérison d'une fièvre typhoïde de la mère présenteraient un degré de résistance manifeste contre cette maladie. Les données expérimentales acquises dans l'étude d'autres maladies infectieuses
PRONOSTIC
et toxiques montrent que l'hérédité de l'immunité s'exerce exclusivement par la voie maternelle. Le père ne jouerait aucun rôle d'après les expériences de Ehrlich, Wernicke, Vaillard.
PRONOSTIC
Le pronostic d'une fièvre typhoïde n'est jamais bénin, puisque la maladie en apparence la plus légère peut se terminer brusquement par une perforation intestinale et une péritonite généralisée. En dehors de cet accident, bien des circonstances interviennent qui jouent un rôle dans l'évolution de la maladie ; violence et dose de l'infection, état de résistance du malade, présence de complications, etc.
Au point de vue de l'origine du mal, il est des cas où l'infection s'exerce à doses massives, avec une toxicité telle qu'en peu de jours les malades sont terrassés. Ces cas se reconnaissent par les renseignements que l'on possède sur la marche de l'épidémie présente et aussi par les troubles nerveux profonds que présentent dès le début les malades. Lorsque l'épidémie a ime violence moyenne, le pronostic se tire à l'aide de divers signes et symptômes ; il faut dire cependant ({ue parmi tous les renseignements que peut fournir l'examen clinique, chimique et bactériologique, il n'en est aucun, qui seul ou réuni à d'autres permette dès le début de la maladie de porter un pronostic décisif. D'une manière générale, toutes les causes, de quelque nature qu'elles soient, capables d'affaiblir la résistance de l'organisme, interviennent défavorablement dans le pronostic : l'âge avancé, les intoxications et en particulier l'alcoolisme, les excès de toutes sortes, l'état puerpéral où l'avortement se montre avec fréquence, l'obésité, les lésions préalables du cœur, portant sur les orifices, le myocarde, le péricarde, celles des vaisseaux (anévrysmes, angustie artérielle), le sexe féminin (Griesinger) et certainement aussi certaines prédispositions familiales que l'on constate sans pouvoir en définir la nature, doivent entrer en ligne de compte.
Dans le cours de l'évolution de la maladie, les renseignements pronostiques les plus précieux sont tirés de l'examen du pouls. 11 est la clef du pronostic (Liebermeister); les détails dans lesquels je suis rentré au sujet de l'étude physiologique de la toxine typhoïde soluble nous rendent facilement compte de cette particularité; l'état de la circulation est régi non seulement par l'innervation vasomotrice» mais encore par l'influence exercée sur la musculature cardiaque par les nerfs du plexus et par l'état des ganglions nei'veux intra-cardiaques.
Le pouls se fait remarquer dans la fièvre typhoïde par un degré de fréquence relativement faible, surtout au début de la maladie; chez des personnes robustes, il peut osciller entre 80 et 90 pulsations tandis que la température dépasse 40°. 11 peut même être ralenti (Murchison). — A mesure que la maladie progresse, que l'imbibition toxique se fait plus profondément, la fréquence du pouls s'élève. Tant que le pouls reste relativement rare (entre 80 et 90 pulsations) on peut être certain qu'il n'existe aucune congestion pulmonaire massive, aucune manifestation de lésion péritonéale. Quand le pouls, chez l'homme adulte, atteint 120 pulsations et qu'il est irrégulier, intermittent, dépressible, la situation s'aggrave. Chez la femme et surtout chez l'enfant la rapidité du pouls s'élevant à 120 pulsa-
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lions est moins significative. La disparition ou même l'assourdissement du premier bruit du cœur joints à la tachycardie doivent faire redouter une issue fatale. La modification de la l'évolution cardiaque se traduisant par l'égalité de durée des deux silences du cœur (type embryocardique) est aussi d'un pronostic sévère. Si les pulsations sont filiformes et atteignent le chiffre de 150, la mort est la terminaison ordinaire. Le ralentissement du pouls n'est favorable que lorsqu'il accompagne tous les autres signes d'amélioration ; isolé, il serait l'indice d'un état de défaillance de l'appareil nerveux du cœur, comme on l'observe chez la grenouille fortement intoxiquée.
Lorsque la fréquence du pouls s'élève brusquement et que le nombre des pulsations monte en vingt-quatre heures de 90 à 110, on peut être certain que l'auscultation laissera reconnaître les signes d'une congestion pulmonaire plus ou moins développée et qui s'est aggravée depuis la veille. Une hémorragie intestinale un peu forte accroît vite la faiblesse et la rapidité du pouls. Cette faiblesse et cette rapidité du pouls augmentent encore davantage, gagnent le chiffre de 150, 160 pulsations et plus quand le péritoine s'enflamme.
Pour les renseignements pronostiques qu'on peut tirer de l'examen de la température, je renvoie le lecteur à ce que j'ai déjà dit plus haut. Je me contente de rappeler qu'une fièvre typhoïde même apyrétique peut se terminer par la mort (perforation intestinale, suicide, etc.), que certaines formes adynamiques très graves évoluent sans grande hyperthermie. Cependant d'une manière générale on peut dire qu'une dothiénentérie qui à la fin du premier septénaire pi'ésente une courbe thermique élevée, sans rémission matinale forte, qui résiste à la balnéation froide méthodique au point que les rémissions interbalnéaires sont faibles et de courte durée, est une maladie dont la durée sera longue et que le malade est exposé aux dangers d'une intoxication profonde. Au contraire, une fièvre typhoïde dont l'hyperthermie commence dès le début de la maladie, mais ne résiste pas énergiquement à l'action des bains froids, dans laquelle le malade soumis à la balnéation froide saute déjà des bains au bout de vingtquatre heures de traitement méthodique, est une forme dans laquelle la résistance organique s'exerce vaillamment et qui guérira vite à moins d'accidents (pei'foration intestinale, etc.). Quant aux rémissions des 7^^ et 15*^ jours que l'on a voulu considérer comme normales, elles ne m'ont paru avoir aucune signification. Toutes les variations extrêmes de la calorification sont mauvaises. Une température qui atteint 42" 5 et même 42° est presque toujours un signe mortel; un abaissement thermique brusque qui n'est provoqué ni par un bain froid ni par une hémorragie et qui ne s'accompagne pas de bien-être général présage le collapsus, accident des plus redoutables.
Les complications qui résultent du trouble fonctionnel ou des lésions anatomiques d'un organe important, ou encore de la création d'un foyer d'infeclion secondaire ont une valeur pronostique variable avec la cause qui les a fait naître.
Les troubles profonds du système nerveux, quand ils ne sont pas l'indice d'une sensibilité toute particulière due à une tare nerveuse personnelle ou héréditaire sont en général des signes très fâcheux, parce qu'ils n'indiquent que trop souvent la présence de bacilles typhiques dans les méninges et les cavités cérébrales. Au nombre de ceux-ci, il faut citer les convulsions, les contractures, les mouvements spasmodiques, le strabisme, l'inégalité des pupilles, le hoquet, le délire et à plus forte raison le coma; il en est de même de l'immobilité des yeux et de
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là stupeur profonde. Parfois les signes dits méningitiques, cris liydrencéphaliques, tache rouge provoquée par la rayure de Fongle sur la peau, raideur delà nuque, paralysie vésicale, sti'abisme, inégalité pupillaire sont au grand complet et pi^écèdent la mort de peu de temps.
Des urines rares, qui sont de très faible densité présagent une mort prochaine (A. Robin). Des urines rares, chargées de sang ou d'une grande quantité de pus (py élite) comportent aussi un pronostic grave. Au contraire la polyurie est toujours un signe favorable.
Pour mentionner d'une manière complète les éléments morbides qui, dans le cours de l'évolution de la fièvre typhoïde, doivent entrer en ligne de compte pour servir de base au pronostic, il faudrait passer en revue un grand nombre de symptômes et aussi d'accidents et de complications. Une étude suffisante en a été faite dans les chapitres d'anatomie pathologique et de symptomatologie. J'y renvoie le lecteur. Il y trouvera les notions qui lui permettront de porter un jugement sur la gravité des diverses manifestations et par conséquent sur les impressions qu'elles font subir au [)ronostic lorsqu'une éventualité s'est réalisée.
La diazo-réaction d'Ehrlich (voyez plus loin le chapitre du diagnostic) peutelle servir à établir le pronostic? Il est certain que dans les formes graves, surtout au début de la maladie, quand les accidents sont d'origine purement typhique, la diazo-réaction est très intense. Cette réaction peut être utilisée à un autre point de vue, par son absence même; par exemple, dans le cours de la maladie ou à son déclin il peut se faire des recrudescences fébriles dues à une comphcation étrangère au virus typhique ; dans ce cas la diazo-réaction est absente; elle peut même se supprimer brusquement au moment où surgissent les accidents fébriles; cette disparition fixe le diagnostic et dans une certaine mesure le pronostic. Enfin la diazo-réaction peut servir à reconnaître si une élévation thermique est le prélude d'une rechute; elle fournit à ce point de vue le signe le plus sensible qui permette de prévoir cet accident et d'intervenir avec un sérum thérapeutique pour enrayer le mal.
La propriété agglutinante du sérum des typhiques a été envisagée au point de vue du pronostic par Paul Courmont ('). Des courbes que cet auteur a tracées montrant l'évolution de la température et de la puissance agglomérante du sérum il résulte que d'une façon générale la courbe du pouvoir agglutinatif s'élève en même temps que s'abaisse celle de la température. C'est au moment où la chaleur du corps revient franchement à la normale que le pouvoir agglutinatif est le plus développé; il baisse ensuite à mesure que la convalescence s'affirme.
La diminution brusque du pouvoir agglutinatif, tandis que la température reste très élevée, est un signe pronostique grave (Widal).
DIAGNOSTIC
De par ses symptômes et son évolution, la fièvre typhoïde est une affection que l'on peut diagnostiquer dans la majorité des cas : un état fébrile continu, avec ses trois stades classiques, la présence de troubles digestifs, et en parti-
(') Paul Couiîmont, Revue de pharmarodynamie, 1897; — Reoue de médecine, 1SU7; — Presse viédir , janvier 1808.
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culier de la diarrhée ocreuse, la céphalée, l'insomnie, l'état vertigineux, les épistaxis, l'apparition de taches rosées, le météorisme abdominal, l'abattement voisin de la stupeur, etc., sont choses particulières à la dothiénentérie. Cependant le diagnostic clinique est hésitant au début et dans le cours des formes atypiques, et n'est souvent possible qu'avec le secours des méthodes de la bactériologie.
Les éléments qui permettent de porter un jugement sont demandés à l'analyse clinique, à l'étude chimique de l'urine, à l'examen bactériologique. J'indiquerai les acquisitions tirées de ces trois sources de renseignements, en me limitant dans chacun des chapitres qui les passera en revue à ne mettre en lumière que les éléments de reconnaissance qui sont tirés de leur domaine propre. Je terminerai par le résumé critique des notions sur lesquelles on peut asseoir solidement le diagnostic de la fièvre typhoïde.
Diagnostic clinique. — Il est basé sur l'inspection du malade, en dehors des renseignements fournis par la chimie et la bactériologie.
Beaucoup d'affections fébriles simulent la dothiénentérie, tant à son début qu'à la période d'état, et surtout lorsque ses caractères sont masqués par une complication.
L — On peut dire qu'il n'y a guère de pyrexies qui ne puissent en imposer à un moment donné pour fièvre typhoïde à son début. Ce sont surtout la grippe^ la fièvre dite herpétique ^ les fièvres éruptives, les diverses angines, qui prêtent à la confusion. Cependant l'incubation de ces diverses affections est moins longue, le début plus rapide. Bientôt surviennent leurs symptômes caractéristiques, et toute hésitation disparaît.
Parfois cependant les prodromes de la grippe sont de longue durée ; la céphalalgie est intense, comme dans la fièvre typhoïde, l'anorexie complète, l'abattement marqué. Il est difficile de se prononcer à ce moment. Il faut attendre l'apparition du catarrhe oculo-nasal, de l'angine, des arthralgies, de la courbature musculaire, tous symptômes favorables à l'idée de grippe(').
Si la variole, à la période prodromique, peut donner lieu à quelque hésitation, il n'en est plus de même au moment de l'invasion : l'ascension brusque de la température, les vomissements, la constipation, les sueurs profuses, la rachialgie sont autant de phénomènes qui ne se rencontrent guère réunis au commencement d'une fièvre typhoïde (^).
Le début de la scarlatine ne prête pas à confusion, grâce à la rapidité de l'invasion et à l'existence presque constante de l'angine caractéristique.
De même pour la rougeole, la présence du catarrhe oculo-nasal et bronchique, la constatation de l'angine morbilleuse permettent de porter un diagnostic précoce.
Les symptômes généraux qui précèdent parfois l'apparition de Vangine diphtérique peuvent en imposer pour un début de fièvre typhoïde; mais l'hésitation n'est que de courte durée, à cause de l'apparition de la fausse membrane spécifique sur la muqueuse du voile et des amygdales.
Certaines formes d'embarras gastrique peuvent être confondues avec la fièvre
(') Gasparini, Forme typhoïde de l'Influenza, Gaz. med. lombarda, 16 mai 1898. n Voyez sur l'ostéomyélite le remai'quable travail de MM. Lannelongue et Achard {Ann. de l'Institut Pasteur, 1891).
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typhoïde. Je ne parle pas des embarras gastriques consécutifs aux indigestions ni de ceux qui accompagnent les maladies fébriles bien déterminées ; la distinction est facile à faire. Elle l'est moins en ce qui concerne Y embarras gastrique fébrile primitif. La dénomination s'applique h plusieurs espèces morbides; l'une qui n'est pas autre chose qu'une fièvre typhoïde abortive, les autres qui résultent d'infections ou d'intoxications d'origine gastro-intestinale. Ces dernières affections ne provoquent ni vertige, ni fièvres prolongées, ni tuméfaction splénique; elles présentent au contraire des douleurs abdominales, des vomissements et de la diarrhée douloureuse.
Une poussée d'herpès accompagnée de fièvre, quand l'éruption se fait aux organes génitaux, peut simuler le début d'une fièvre typhoïde, surtout quand le patient est une femme qui se soustrait par pudeur à l'investigation du médecin.
II. — Nous avons vu que, durant la période d'état, la présence d'une fièvre continue, de certains troubles digestifs, respiratoires, cardiaques et nerveux, la tendance à l'adynamie, la constation de taches rosées, etc., suffisent à édifier le diagnostic de dothiénentérie. Mais, à un moment donné, l'un des symptômes précédents peut devenir prédominant, les autres restant plus ou moins effacés. Le diagnostic peut alors rester en suspens. Le clinicien doit analyser minutieusement les divers caractères du symptôme marquant, mettre en relief les autres manifestations morbides simplement ébauchées, afin de pouvoir dégager un syndrome complet.
Dans la granulie la courbe de la température est plus irrégulière que dans la fièvre typhoïde ; de plus la présence d'une dyspnée considérable, ne répondant pas le plus souvent aux constatations de l'auscultation, l'apparition fréquente de symptômes méningés, l'amaigrissement rapide, l'examen du fond de l'œil, qui révèle parfois la présence de tubercules sur la choroïde (Bouchut, Galezov^^ski), le peu d'intensité des troubles intestinaux, viennent aider à lever les doutes. Dans quelques observations les taches rosées sont mentionnées; mais n'est-il pas permis de croire ici à la coexistence de la granulie et de l'infection typhoïde?
C'est encore l'étude attentive des caractères du cycle fébrile qui permet de ne pas confondre la dothiénentérie avec la fièvre bacillaire prétuberculeuse à forme typhoïde (Landouzy) (').
La fièvre syphilitique de la période secondaire apparaît en même temps que la roséole. Elle s'accompagne d'élévation thermique, allant parfois jusqu'à 40", de prostration, d'insomnie, de douleurs de tète, de toux avec congestion pulmonaire et pleurésie (^). Une étude minutieuse permet d'éviter l'erreur.
La fièvre rémittente paludéenne, la fièvre subcontinue typhoïde de Bacelli sont très difficiles à distinguer de la typho-malarienne. L'irrégularité de la courbe thermique, formée d'une succession de rémissions et d'exacerbations, l'absence de diarrhée, de taches rosées, l'action de la quinine et surtout la constatation de l'hématozoaire de Laveran dans le sang, sont autant d'arguments en faveur du paludisme.
Il est parfois bien difficile cliniquement de différencier la dothiénentérie de la psittacose. Cependant dans cette dernière maladie, la température monte d'ordinaire rapidement à son maximum, et descend brusquement sans oscilla-
(') L.\.NDOUZY, Semaine rnéd., 3 juin 1891.
(^) Chantemesse et \Vid.\l, Soc. Méd. des Hôp, 1890.
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lions. Les phénomènes abdominaux sont peu marqués, mais les déterminations locales thoraciques sont de règle dès le début. Enfin les taches rosées n'y ont pas été signalées.
V ostéomyélite infectieuse aiguë peut simuler la fièvre typhoïde à son début ou pendant le cours de son évolution. Parfois même la courbe thermique est calquée sur celle de la dothiénentérie ; si la lésion osseuse est inconnue, le diagnostic risque bien de s'égarer. L'évolution, la suppuration permettent de distinguer facilement l'ostéomyélite venant compliquer la fièvre typhoïde.
La /îëvre de Malte est rare en France ('). La courbe thermique est moins uniforme que celle de la fièvre typhoïde; de plus elle est sujette à de fréquentes recrudescences, correspondant à autant de rechutes de la maladie. Enfin la fièvre de Malte est caractérisée par des sueurs profuses, de la constipation, des douleurs rhumatoïdes, et elle n'offre jamais d'éruption lenticulaire.
La lombricose à forme typhoïde, on fièvre vermineuse (SauA'ages) revêt parfois le masque de la dothiénentérie (A. Chaufl^ard (^). La fièvre y est cependant de moins longue durée, la constipation fréquente. La constatation de lombrics, l'absence de taches rosées sont en faveur de l'existence de fièvre vermineuse.
Il ne faut pas oublier que l'infection typhique provoque l'évacuation de lombrics chez les individus porteurs de ces parasites (Caramayer) ('•). Le diagnostic, on le voit, est des plus- délicats et nécessite la mise en oeuvre de toutes les méthodes d'investigation bactériologique.
La trichinose, au dire de Murcliison, rappellerait la marche de la fièvre typhoïde. Mais dans la trichinose, il y a des douleurs musculaires, de l'œdème ; on n'y observe ni éruption de taches rosées ni tuméfaction de la rate.
La fièvre hystérique par son irrégularité, par la conservation d'un bon état général, par l'absence de troubles digestifs, ne présente que peu d'analogie avec la fièvre typhoïde.
D'autres infections peuvent en imposer pour la fièvre typhoïde, par la prostration dans laquelle elles plongent les malades.
Stokes, M. Huss, Lindwurm croyaient à l'identité de nature du typhus fever et du typhus abdominal. Murchison et Trousseau combattirent cette opinion, et à l'heure actuelle, ces deux affections sont considérées par tous comme bien distinctes. Si le typhus en effet peut s'accompagner d'abattement, de troubles nerveux et adynamiques comme la fièvre typhoïde, son début brusque, caractérisé par une ascension thermique en fusée, l'éruption pétéchiale, la constipation, la rapidité de l'évolution sont autant de caractères qui ne se rencontrent guère au cours de la dothiénentérie.
Chomel rapporte que le clioléra à la ù'^ période, a été pris pour une fièvre typhoïde, mais il n'y a dans la stupeur apparente du cholérique rien qui ressemble à celle du typhique.
L'adynamie qui accompagne les endocardites infectieuses, les états septicémiques divers, la fièvre puerpérale, certains ictères graves, etc., rappelle par bien des côtés radynamie typhique. Cependant ranalyse des symptômes qui
(') Bruce, The Practilioner , 1897.
(-) A. Ch.\uffard, Sem. méd. 189.3.
(^) Caramayer. Presse méd. 1890.
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caractérisent ces malades, la fréquence du purpura, Tirrégularité de la fièvre, etc., suffisent le plus souvent à faire le diagnostic.
La morve aiguë peut simuler, avant l'apparition des abcès, la fièvre typhoïde.
III. — Il existe des faits où le diagnostic est particulièrement embarrassant lorsque, par exemple, la fièvre typhoïde se manifeste sous une forme anormale.
Certaines pneumonies accompagnées d'excitation avec délire, ou de stupeur profonde, et dites pour ce fait pneumonies typhoïdes, seront différenciées de la dothiénentérie par la présence même des signes stéthoscopiques. Quant au pneumo-typhus, j'ai dit qu'il n'était le plus souvent qu'une pneumonie ordinaire compliquant le début d'une infection typhique. La coïncidence des deux maladies ne peut être reconnue qu'au moment de la défervescence de la pneumonie.
ha pleuro-typhoïde ou pleurésie du début de la dothiénentérie se caractérise, par les signes ordinaires de l'inflammation pleurale ; dès les premiers jours elle se différencie de la pleurésie simple par l'intensité et la continuité de la fièvre, l'abattement, la céphalalgie avec vertiges, l'insomnie, qui évoquent l'idée d'une maladie générale. En raison de la gravité des symptômes on pourrait croire à l'existence d'une pleurésie purulente d'emblée, mais la violence de la dyspnée, l'augmentation rapide de l'épanchement, commandent la thoracentèse ou tout au moins une ponction exploratrice, qui donne issue à un liquide dont l'examen et la culture éclaireront le diagnostic.
Certaines pleurésies tuberculeuses aiguës peuvent, à leur début, donner au malade une fièvre vive accompagnée d'hébétude, de trémulation musculaire; mais la fièvre tuberculeuse a des exaspérations vespérales et des rémissions matinales très accusées, tandis que la fièvre de la pleuro-typhoïde est A^éritablement continue. Dans le doute, la ponction exploratrice et l'examen du liquide apportent de précieux renseignements.
Quelques néphrites « frigore et néphrites infectieuses qui se traduisent par de l'albuminurie, de la fièvre et des phénomènes typhoïdes, peuvent être confondues avec la fièvre typhoïde à forhie rénale. L'étude de la courbe thermique, l'absence de taches rosées, d'hypertrophie splénique et de phénomènes intestinaux, permettent de reconnaître la néphrite.
Le diagnostic est particulièrement difficile avec certaines formes atypiques de la dothiénentérie. Il faut avoir recours à l'examen bactériologique.
La forme sudorale ne sera pas confondue avec la sitette rniliaire; la forme gastro-intestinale avec une gastro-entérite banale ou une typhlite suppurée.
C'est surtout la forme nerveuse de la dothiénentérie qui prête à confusion.
Chez les femmes nerveuses, les vomissements, la douleur de tête, la raideur du cou et la constipation se montrent quelquefois au début de l'infection typhique et revêtent tous les caractères de la tuberculose méningée. Le seul signe de certitude clinique est fourni par l'examen ophtalmoscopique, qui dénote l'intégrité de la choroïde ou la présence de tubercules dans cette membrane. Cependant, au bout de quelques jours, les différences s'accusent : la marche de l'état fébrile devient irrégulière dans la tuberculose méningée; après avoir été vive et paroxystique, la fièvre s'abaisse et le pouls se ralentit.
En l'absence de taches rosées et de phénomènes intestinaux bien caractérisés, il est fort difficile, du vivant du malade, de distinguer la méningite typhique de la méningite tuberculeuse ; la méningite aiguë, la méningite cérébro-spinale ont
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été prises aussi pour des fièvres typhoïdes à symptômes cérébraux prédominants.
Après quelques jours d'un état fébrile modéré, un délire violent qui éclate brusquement peut faire songer à la manie aiguë, et plus d'un typhique a été dirigé sur un asile d'aliénés. On évitera l'erreur en tenant compte, dans la manie aiguë, de l'absence d'état fébrile et des autres phénomènes concomitants.
Diagnostic chimique. — Diazo-réaction (ÏEhrlich. — On savait depuis longtemps qu'un grand nombre de substances de la série aromatique étaient capables, en s'unissant à des combinaisons diazoïques, de donner naissance à des corps azoïques colorants. C'est même grâce à cette affinité que l'on est arrivé à déceler dans les urines une série de corps aromatiques dérivés de la tyrosino. Ehrlich eut l'idée (1882) de rechercher dans les urines noi'males et pathologiques les colorations qui pourraient apparaître par l'addition d'une substance de combinaison diazoïque, le sulfodiazobenzol, substance que l'on pouvait préparer facilement, comme l'avait montré Peter Griesse, en faisant agir l'acide nitreux sur l'acide sulfanilique (sulfate d'aniline). En expérimentant avec une solution faible et titrée de sulfodiazobenzol, Ehrlich vil que les urines ainsi traitées présentaient différentes teintes de jaune, brun, orangé, lorsqu'elles appartenaient à des personnes bien portantes ou à des individus atteints de diverses affections, mais qu'elles offraient une belle coloration rouge dans certains états pathologiques bien définis et en particulier dans la fièvre typhoïde. Pour que la réaction soit bien nette et ne s'observe que dans les étals pathologiques, il faut que le sulfodiazobenzol soit préparé convenablement, c'est-à-dire que la quantité de nitrite de sodium réagissant sur l acide sulfanilique ne soit pas surabondante. Dans ce dernier cas, en effet, on pourrait s'exposer, comme il est arrivé à Penzoldt et à Pétri, à voir apparaître une teinte rouge même dans les urines normales.
Le réactif définitif auquel s'est arrêté Ehrlich est obtenu de la façon suivante : Deux solutions sont préparées et tenues en réserve. La première (solution 1) contient :
Eau distillée 1000 grammes.
Acide chlorhydrique 50 grammes.
Acide sulfanilique q. s. pour saturer.
La seconde (solution II) contient :
Eau distillée 100 grammes.
Nitrite de sodium 0,50 cent, (chimiquement pur).
Le réactif définitif (solution III) est constitué par le mélange des deux solutions en proportion telle que la somme renferme 10 centigrammes de nitrite de sodium par litre, c'est-à-dire qu'on verse 5 centimètres cubes de la solution II dans 250 grammes de la solution I.
Pour rechercher la présence de la diazo-réaction, on verse dans un tube à essai parties égales de l'urine et du réactif (solution III) et l'on alcalinise fortement avec l'ammoniaque. « Dans le cas où la diazo-réaction est présente, le liquide prend une belle coloration rouge qui se communique à l'écume produite en agitant; en laissant reposer vingt-quatre heures on constate un dépôt dont la totalité ou seulement la couche supérieure est colorée en vert. » — La couleur rouge varie de la teinte rouge écarlate le plus vif jusqu'au rouge
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vermillon ou au rouge orangé. Lorsque la coloration est orangée, brune ou jaune, elle est dite négative. C'est surtout dans la teinte de l'écume qu'il fau! chercher les caractères de la réaction. Dans l'urine normale et dans l'urine qui ne présente pas la réaction diazoïque, l'écume même, après addition du réactif, est blanche ou légèrement jaune ; dans l'urine qui présente la diazoréaction, l'écume est toujours colorée dans les tons rose ou rouge. La plus légère teinte rose est un indice concluant de réaction positive. Le dépôt se montre au fond du tube au bout de vingt-quatre heures. — Il est blanc jaunâtre, floconneux, parfois couvert d'une zone rouge dans les urines qui ne présentent pas la diazo-réaction ; il est vert ou noirâtre, en totalité ou superficiellement, quand la réaction est positive. De ces trois signes de la diazo-réaction, la coloration de l'écume est certainement le plus important, à condition que cette coloration ne soit ni jaune, ni brune, mais franchement rose ou rouge.
Il faut que les solutions qui servent aux expériences (surtout les solutions II et III) soient fraîchement préparées; elles doivent être renouvelées fréquemment, surtout en été. La solution III conservée brunit par la mise en liberté de vapeurs nitreuses, et nous avons vu plus haut l'inconvénient d'un excès d'acide nitreux. Il faut aussi que l'urine sur laquelle porte la recherche soit fraîchement émise. On sait combien facilement l'urine des typhiques conservée devient neutre ou alcaline; dans ce cas, la diazo-réaction présente dans l'urine acide, examinée quelques heures auparavant, peut faire défaut quand l'urine a fermenté. Si l'examen ne peut être pratiqué immédiatement, il suffit d'ajouter à l'urine un peu d'éther. Mise ainsi à l'abri de la fermentation, l'urine conserve pendant plusieurs jours le pouvoir de donner la réaction.
Quelle est la cause originelle de la diazo-réaction? Ehrlich a fait voir qu'aucune des substances connues de l'urine ne lui donnait naissance. D'après l'action des corps de composition diazoïque sur les substances aromatiques, on avait pensé tout d'abord que la raison de son apparition devait être cherchée dans la présence d un composé urinaire de cette série chimique, mais dans les cas cliniques où l'urine charrie en abondance des substances de la série aromatique (ilœus, dilatation de l'estomac, intoxications phosphorée, oxycarbonée, absorption en excès d'acide salicylique, benzoïque, de tyrosine etc.), la diazoréaction fait défaut. On sait toutefois que la substance causale de la réaction est un corps réducteur, avide d'oxygène. Aucun médicament connu absorbé par un malade n'influe sur sa production. Appartient-elle à un corps non déterminé de la série aromatique? Résulte-t-elle de la transformation d'un produit microbien? On l'ignore. Par l'addition de toxine typhoïde soluble à l'urine normale, je n'ai jamais pu faire apparaître la diazo-réaction.
Bien que la réaction d'Ehrlich n'ait rien d'absolument spécifique en ce qui concerne le diagnostic de la fièvre typhoïde, elle atteint dans cette maladie un degré de fréquence, d'intensité et de durée qui en font un signe précieux. On peut considérer que sa présence est à peu près constante, Ehrlich l'a vue apparaître dès le 7)", le 4*^, le 5'' jour. Parfois elle ne se montre qu'au début du second septénaire. Dans des cas graves, on l'a vue survenir dès le premier jour de la fièvre typhoïde (Spiethoff). La teinte est parfois d'un rouge intense, rappelant .la couleur du vin de Bordeaux; elle reste le plus souvent dans les tons carmin ou pourpre. La réaction débute d'ordinaire par la coloration rouge orange ou vermillon pour atteindre peu à peu la teinte pourpre ou carmin (milieu du second septénaire), puis elle décroît progressivement, pour disparaître dans les
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cas moyens vers la fin de la troisième semaine. Son évolution cependant n'est pas étroitement calquée sur la courbe de la température; parfois sa diminution annonce l'abaissement thermique futur, parfois elle ne fait que le suivre. Quand elle vient à cesser brusquement dans l'urine, sans que l'état général du malade se soit manifestement amélioré, on peut attribuer ce résultat soit à l'intervention d'une complication indépendante du virus typhique (infection secondaire, etc.), soit au défaut de perméabilité du rein vis-à-vis de la substance, qui fournit la teinte colorante. Ce signe serait d'après Ehrlich d'un pronostic défavorable. — D'une manière générale une augmentation d'intensité de la réaction est l'indice d'une recrudescence de la maladie, ou mieux d'une conflagration plus énergique entre le virus et les cellules de l'organisme; c'est ainsi par exemple que les injections de sérum antityphique qui abaissent la fièvre et améliorent l'état général, amènent, lorsqu'elles sont pratiquées au début de la maladie, dans les formes graves, une augmentation apparente dans l'intensité de la réaction. Au contraire, lorsque cette réaction est faible, par exemple tout à fait au début des rechutes, l'injection serothérapique fait cesser la diazoréaction et arrête la marche ascendante de la température.
Le retour de la diazo-réaction est le signe le plus sensible qui annonce la rechute. Parfois même, dans la convalescence de la fièvre typhoïde confirmée depuis plusieurs semaines, on voit, sous l'influence d'une fatigue, d'un écart de régime, la température s'élever pendant quelques jours et la diazo-réaction reparaître. Une rechute est imminente, qui peut avorter sous l'influence du repos et d'une bonne hygiène. Là encore, la diazo-réaction se montre comme un signe diagnostique autrement précieux que le malaise ou la simple élévation thermique.
Quand la température reste élevée dans le cours du 5"= septénaire et que la diazo-réaction fait défaut, la raison de ce phénomène paradoxal réside le plus souvent dans l'existence d'une infection secondaire profonde ou superficielle (abcès, furoncles, etc.).
La présence de la diazo-réaction qui ne manque jamais ou à peu près jamais dans les formes moyennes et graves de la fièvre typhoïde, la courbe de l'intensité de la coloration, font de ce phénomène un signe diagnostic et pronostic très important sans doute, mais non pathognomonique. Voici par exemple un malade qui depuis six ou sept jours présente des symptômes pouvant faire songer à l'existence d'une fièvre typhoïde; si l'épreuve de la diazo-réaction répétée plusieurs jours de suite est négative, on peut être assuré que l'affection dont souffre le malade n'est pas la fièvre typhoïde; si l'épreuve est positive, le diagnostic de fièvre typhoïde n'est pas encore certain, car le malade peut être atteint de fièvre typhoïde, ou bien d'une autre des maladies qui donnent la diazo-réaction : typhus exanthémalique, tuberculose miliaire aiguë, méningite tuberculeuse, pyémie et infections à streptocoques, rougeole et même parfois pneumonie fibrineuse, scarlatine, pleuro-pneumonie, etc. Il est en revanche des maladies où la diazo-réaction n'a jamais été signalée, telles sont le rhumatisme articulaire aigu, Vembarras gastrique fébrile, l'angine folliculeuse, la bronchite catarrhale, etc. La diazo-réaction positive n'est donc pas un caractère spécifique de la fièvre typhoïde.
Diagnostic bactériologique. — Séro-diagnostic de Widal. — La méthode de diagnostic bactériologique fournit des résultats qui ont un caractère de spécificité parce qu'ils découlent étroitement d'une propriété de l'agent pathogène de la fièvre typhoïde. Les cultures jeunes en milieu liquide de celui-ci se laissent
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agglutiner en petits grumeaux toutes les fois qu'un microbe se trouve en présence d'une faible quantité de sérum provenant d'un homme ou d'un animal qui a été soumis préalablement à l'infection éberthienne.
La propriété agglutinante de certains sérums est connue déjà depuis longtemps. En 1889, Charrin et Roger ont les premiers constaté le développement en amas du bacille pyocyanique dans le sérum pur d'animaux immunisés contre ce microbe. Ils ont considéré cette réaction comme une manifestation de l'immunité. Bientôt et pour d'autres microbes, Metchnikoff, Issaeff, Ivanoff, firent des observations semblables. En 1894 puis en 1896, Pfeifier constata seul d'abord et plus tard avec Kolle que les vibrions du choléra et le bacille typhique injectés dans la sérosité péritonéale d'animaux vaccinés perdaient leur mobilité et se transformaient en granules. On pouvait faire la même constatation en injectant le bacille typhique ou cholérique non plus dans le péritoine d'un animal vacciné, mais dans le péritoine d'un animal sain, pourvu qu'on mêlât à l'injection un peu de sérum d'un animal vacciné contre le même microbe. Celte action d'immobilisation des microbes avait un caractère d'étroite spécificité; pour qu'un microbe typhique ou cholérique fût touché par le sérum, il fallait que ce sérum provînt d'un animal qui avait été vacciné par l'action d'un bacille typhique ou cholérique. Le sérum spécifique devenait l'élément de diagnostic le plus parfait et le plus sensible pour reconnaître la spécificité d'un germe soumis à son épreuve.
Ainsi avait été créé par Pfeiffer et Kolle le diagnostic du bacille d'Eberth par l'action des sérums. Cependant la méthode ne devint pratique que lorsqu'elle fut utilisée, non plus avec l'aide d'une expérience sur le péritoine d'un animal, mais par une simple réaction in vitro. Bordet montra que les sérums d'animaux vaccinés contre le choléra pouvaient, même dilués, amener m vitro l'agglutination du vibrion cholérique. Gruber et Durham, puis Pfeiffer et Kolle, signalèrent l'agglutination que /subissaient in vitro les bacilles typhiques, lorsqu'on ajoutait à une culture de ce microbe dans le bouillon une petite quantité de sérum typhique pris sur un animal vacciné contre le virus de la fièvre l-j phoïde. Par ce procédé d'agglutination in vitro était assuré le diagnostic du bacille d'Eberth. Le résultat pouvait donc s'exprimer par cette équation
Sérum typliique + diliilion = bacille typhique -f agglutination.
C'est-à-dire qu'étant connus trois termes on pouvait facilement dégager le quatrième : un sérum typhique dilué d'origine certaine ne pouvait agglutiner qu'un microbe qui fût un bacille typhique certain. Entre les mains des auteurs précédents, l'équation avait abouti à la connaissance du diagnostic du bacille typhique; elle n'avait pas abouti à l'établissement du diagnostic de la fièvre typhoïde. Au Congrès de médecine interne de Wiesbaden (avril 1890), Max Cruber, après avoir annoncé qu'il avait constaté dans le sérum de cobayes et d'hommes vaccinés contre la fièvre typhoïde la présence de la réaction agglutinante, disait : « Je suis venu pour conseiller aux cliniciens d'examiner au point de vue de la propriété agglutinative le sérum des individus qui ont surmonté {iiJjcrstanden) une atteinte de fièvre typhoïde ou de choléra. » Mais nulle part, dans le travail de Max Gruber, on ne trouve le conseil d^xaminer au point de vue de la réaction agglutinante le sérum d'indivjdus en cours de fièvre typhoïde pour y rechercher un élément de diagnostic de la maladie. C'est que, encore à cette époque, le raisonnement des bactériologistes était obnubilé
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par ridée que le sérum typhique qui agglutinait le bacille d'Eberth ne présentait cette propriété que chez les animaux solidement vaccinés ou chez les hommes qui étaient guéris de la fièvre typhoïde. Pour eux le pouvoir agglutinatif était, comme l'avaient dit Charrin et Roger, la traduction d'un état d'immunité. 11 ne leur semblait pas que dans le cours de la maladie, tandis qu'il ne pouvait encore être question d'immunité, le sérum des typhiques présentât quelques propriétés absentes dans le sérum des individus bien portants. Cependant, en 1892, nous avions signalé, M. Widal et moi, que le sérum d'individus au dixième jour de la fièvre typhoïde témoignait d'un pouvoir préventif contre l'infection typhique expérimentale. Pfeitïer ne voulut pas admettre la signification de notre expérience et déclara que nous avions inoculé une trop grande quantité de sérum (un demi-centimètre cube) pour qu'on puisse tirer la conclusion du pouvoir préventif du sérum des typhiques en cours de leur maladie. En juin 1896, M. Widal rechercha dans le sérum des typhiques en cours de maladie la réaction agglutinante ; il la trouva et put aussitôt tirer la conséquence complète de l'équation pi'écédente : un sérum typhique certain permettait par l'agglutination de reconnaître un vrai bacille typhique; un bacille typhique certain permettait par l'agglutination de reconnaître un sérum provenant d'un vrai typhique. C'est donc à M. Widal que revient le mérite d'avoir institué cette méthode de séro-diagnostic de la fièvre typhoïde qui porte, à juste titre, son nom.
Technique. — Pour faire le diagnostic de la présence d'un sérum de typhique, il faut donc être en possession : 1" d'une culture jeune du vrai bacille typhique; 2" d'une petite quantité de sang frais ou desséché dont on pourra extraire le sérum pour le faire agir sur le microbe.
\o Préparation de la culture. — Dans une culture sur gélose de bacille typhique, développée à l'étuve à 57" pendant 2i à 48 heures, on prend une anse de platine de la couche blanche crémeuse. Cette petite masse de bacilles est portée dans un tube contenant 4 ou 5 centimètres cubes de bouillon vierge, mais n'est pas jetée directement dans le bouillon parce que la distribution des microbes ne se ferait pas ainsi avec une uniformité suffisante et qu'il en résulterait la production de petits grumeaux ou amas, simulant une agglutination. Les bacilles typhiques transportés par l'anse de platine sont déposés sur la paroi interne du tube un peu au-dessus du bouillon, et là, par l'inclinaison du tube et par des mouvements de trituration du fil de platine sm- l'amas microbien, on met en contact lentement, parcelle par parcelle, le liquide et le dépôt. On arrive ainsi à mélanger d'une manière parfaite le bouillon et les microbes, en (piantité telle que l'aspect du bouillon soit devenu trouble et présente une teinte moirée quand on le regarde par transparence. Ces diverses précautions ont pour but de faire une dilution bien uniforme et d'éviter la présence dans le liquide de petits amas microbiens. Il faut en effet, dès que le mélange est effectué, s'assurer par une préparation microscopique, non colorée, que les microbes qui flottent dans le liquide ne sont ni trop, ni trop peu nombreux et qu'ils ne se présentent pas réunis en grumeaux capables d'en imposer pour des amas d'agglutination. Au lieu de ce procédé de préparation du liquide microbien, qui demande plus de temps pour être décrit que pour être exécuté, on peut prendre une cullure de bacilles typhiques dans du bouillon, vieillie de 24 heures environ, à co^ndition qu'elle ne soit ni trop, ni trop peu chargée {ce que l'on ne peut pas limiter comme dans le procédé précédent), ou encore on
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peut utiliser, comme l'ont montré Widal et Sicard, des cultures dans le bouillon, préparées depuis longtemps et stérilisées, quand elles ont eu atteint le développement voulu par les vapeurs de formol. Le pliénomène de l'agglutination n'est ])as en efl'et le résultat d'un acte vital des bactéries ; il s'observe aussi bien sur les germes morts que sur les germes vivants, à la condition que ces germes soient jeunes, ce qui l'ait penser que la présence des cils, nombreux chez les formes jeunes, doit jouer un rôle dans le phénomène de l'agglutination.
2" Préparation du sérum. — Il suffît de piquer le doigt du malade que l'on soupçonne être atteint de fièvre typhoïde, de recueillir dans une éprouvette quelques gouttes de sang, de laisser ce sang se coaguler dans le tube incliné. Au bout de quelques heures, on prend avec vme pipette le sérum qui s'est séparé. Si le malade est loin, les gouttes de sang qui coulent du doigt peuvent être recueillies sur du papier glacé. Lorsqu'elles sont desséchées, le papier est envoyé au laboratoire; chaque tache est découpée aux ciseaux, mise à macérer, à fondre pour ainsi dire dans un verre de montre contenant un peu d eau; le produit de la dissolution contient une sorte de sérum qui fournit de bons renseignements. Cependant le sérum frais est préférable ; il peut être utilisé pour asseoir le diagnostic de la maladie et aussi pour mesurer le pouvoir agglutinàtif.
Le praticien peut facilement recueillir dans un tube propre, passé à la flamme d'une lampe à alcool et bouché avec un bouchon de liège, cylindrique et bouilli préalablement, quelques gouttes de sang. Le bras pendant hors du lit, le doigt du malade lavé, séché et piqué à la lancette, donne sans difficulté trois ou quatre gouttes de liquide sanguin, que l'on expédie à un laboratoire, aussi simplement qu'on peut le faire pour le crachat tl'un tuberculeux.
En possession du sérum et de la culture microbienne, on fait le diagnostic par le procédé suivant (Widal et Sicard). On mélange dans une éprouvette 9 gouttes ■de la culture microbienne et 1 goutte du sérum. Pour que les gouttes soient d'égal volume, on se sert de deux pipettes d'égal calibre, obtenues en chauffant à la flamme par le milieu et en étirant im tube de verre de 5 ou i millimèires de diamètre long d'une vingtaine de centimètres. L'élongation donne naissance à deux pipettes de calibre sensiblement égal. Pour tous les mélanges de bouillon, de culture, de sérum, il faut toujours avoir recours pour des mensurations exactes à des pipettes jumelles ainsi préparées.
Dans le mélange au dixième de culture et de sérum, une prise est faite et portée sur une lame de verre recouverte aussitôt d'une lamelle. La préparation est placée sous le microscope avec l'éclairage moyen et le diaphragme un peu fermé pour tamiser la lumière et rendre plus sombres et par conséquent plus distincts les bacilles qui grouillent dans le liquide de la préparation.
Comme je l'ai dit plus haut, une préparation de la culture doit être toujours faite avant l'addition de sérum pour s'assurer qu'elle ne renferme pas de petits grumeaux bacillaires ; elle servira de témoin et de moyen de contrôle pour juger de la réalité et du nombre des amas produits par la séro-agglutination. Quand celle-ci est positive, on aperçoit en général immédiatement des amas de bacilles agglutinés les uns aux autres et, entre ces amas, des bacilles libres et mobiles, plus ou moins nombreux. Parfois l'existence de mouvements browniens retarde un peu l'accomplissement du phénomène; on assiste d'abord à la formation de centres agglutinatifs, les bacilles se rapprochent en îlots, se fondent pour ainsi dire par pression réciproque et ne se distinguent plus nettement les uns des
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autres au centre de l'amas. Pour être caractéristique, l'agglutination doit présenter des amas nombreux, confluents, parsemant tous les points de la préparation, « à la façon d'un archipel » (Widal). Dans quelques cas, les espaces qui séparent les îlots s'éclaircissent entièrement ; le plus souvent ces espaces i^enferment des bacilles plus ou moins nombreux et mobiles, comme si toute la substance agglutinante avait été utilisée pour la formation des amas. Le phénomène de l'agglutination est aidé par la dessiccation, de telle sorte qu'il ne faut pas attendre trop longtemps (plus de deux heures après avoir fait la préparation) pour examiner au microscope et mesurer le pouvoir agglutinatif du sérum.
Le diagnostic de fièvre typhoïde ne peut être porté à l'aide de cette méthode extemporanée, d'une manière décisive, que lorsque, dans le mélange au dixième, l'agglutination se fait presque instantanément, et qu'on peut constater de suite au microscope la présence des îlots caractéristiques. Mais une telle proportion n'est pas nécessaire pour que dans l'immense majorité des cas l'agglutination -ne révèle avec le sérum d'individus atteints de fièvre typhoïde. On peut établir la proportion du mélange à 1 goutte de séi'um pour 20, pour 50, 40, 50, 100, 1000 gouttes de bouillon de culture et même plus, quelquefois, et constater toujours la présence de la réaction. C'est précisément le degré parfois incroyable de dilution que peut supporter le sérum d'un typhique sans perdre son pouvoir d'agglutiner le bacille d'Eberth qui donne à cette réaction son caractère de spécificité. Le sérum normal de l'homme est en général dénué de tout pouvoir agglutinatif pour le bacille d'Eberth. Il m'est arrivé exceptionnellement de constater chez des malades qui n'avaient pas la fièvre typhoïde, l'existence d'un sérum qui, dilué à la dose de 1 pour'iO, semblait amener un peu la formation de centres agglutinatifs, mais dans ces cas, même au bout d'une demi-heure, les amas n'étaient ni assez confluents, ni assez condensés pour qu'on ait pu affirmer sans hésitation que la réaction était positive.
Le sérum des typhiques peut présenter à l'égard des microbes qui ont avec le bacille d'Eberth des degrés de parenté plus ou moins éloignés un certain pouvoir d'agglutination (bacille de la psittacose de Nocard, coli-bacille, etc.) mais ce pouvoir est beaucoup moins marqué à leur égard qu'à celui du vrai bacille typhique. Rien n'est plus facile que de s'assurer de ce fait, par l'usage de dilutions de sérum de plus en plus fortes; il arrive un moment où le sérum de typhique perd tout pouvoir d'agglutination sur les divers microbes, excepté sur le bacille d'Eberth, quels que soient sa provenance, son origine, sa virulence, etc. A l'égard du sérum des typhiques, ce germe témoigne toujours une sensibilité exquise et cai'actéristique.
Une méthode très sensible et qui n'exige que l'inspection de l'œil nu pour constater les différences exercées par le sérum des typhiques sur le vrai bacille d'Eberth et sur des espèces très voisines (bacille de la psittacose, etc.) consiste à verser dans les tubes de bouillon une quantité variable et décroissante, de deux tubes en deux tubes, de sérum de typhiques, dans la proportion de 3if' etc., puis d'ensemencer les tubes d'une série avec le bacille d'Eberth,
et les tubes correspondants de l'autre série avec le microbe sur lequel porte l'enquête. Les tubes sont mis à l'étuve, et déjà au bout de quelques heures (5 ou 6 heures) les cultures à l'état de développement récent fournissent des différences éclatantes ; les bouillons qui ont reçu le germe typhique présentent un liquide clair, transparent, avec des flocons blanchâtres tombés au fond, par l'action du sérum agglutinatif; les tubes de la série correspondante, qui ont
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reçu le microbe suspect, additionnés de la même dose de sérum typhique, montrent une culture avec un trouble parfait, sans agglutination. L'état naissant des bacilles fournit donc un coefficient de différenciation, appréciable à l'œil nu et qui va s'accentuant encore dans les heures qui suivent. Il ne faut pas attendre trop longtemps pour examiner les tubes ensemencés avec les deux espèces de germes et mis à l'étuve, car les rares bacilles qui, dans le tube agglutiné ont résisté à la matière agglutinante, pourraient se multiplier et finir par troubler tout le bouillon.
Avec un peu d'habitude, la mensuration du pouvoir agglutinatif du sérum se fait très rapidement. On s'assure d'abord en étirant par le milieu de petits tubes de verre, un certain nombres de pipettes jumelles, c'est-à-dire ayant le même calibre; on verse alors à l'aide des pipettes, tenues toujours sous le même angle d'incidence, dans un premier tube (I) 1 goutte de sérum et 9 gouttes de; bouillon de culture, dans un second tube (II) 1 goutte de ce mélange et 9» gouttes de la même culture, dilution à I pour 100, dans un troisième tube (III) 1 goutte du second tube et 9 gouttes de bouillon (dilution à I pour 1000). On fait rapidement une préparation avec le contenu de chacun des tubes. Supposons que l'agglutination manque dans la dilution à 1 pour 1000 et soit présente dans celle à i pour 100, on conclut que le pouvoir agglutinatif oscille entre 100 et 1000. On peut alors chercher le chiffre exact en faisant des dilutions entre 100 et 1000, et cela en ajoutant 1 goutte d'une dilution du sérum au dixième à 19 gouttes, 29 gouttes, 39 gouttes, etc., du bouillon qui renferme les microbes. On aura ainsi des dilutions à 1 peur 200, pour 500, pour 400. Aussitôt les mélanges effectués, on fait suivant la méthode ordinaire des préparations, et l'agglutination pour être positive doit se montrer d'une manière manifeste en moins de deux heures.
Cette substance qui produit l'agglutination où se trou ve-t elle?
Existe-t-elle dans les humeurs des typhiques, en dehors du liquide sanguin? quel appareil organique lui donne naissance? à quel moment fait-elle son apparition?
On la rencontre au degré de concentration le plus marqué dans le plasma sanguin, dans la sérosité de vésicatoire, dans le lait de nourrices atteintes de fièvre typhoïde (Achard et" Bensaude), dans les sérosités des cavités péricardique, péritonéale et pleurale. Elle fait défaut dans la salive. Elle existe dans les larmes de la sécrétion naturelle, dans l'humeur aqueuse; enfin elle peut passer de la mère au fœtus.
La substance agglutihante n'est pas un signe d'immvmité, cela est reconnu de tout le monde. Elle n'est pas non plus nn signe d'infection, puisqu'elle peut n'apparaître que lorsque le malade entre en convalescence. Elle est le résultat d'une intoxication par la toxine typhoïde soluble, comme je l'ai montré. Si en effet on injecte dans les veines d'un animal (le mouton par exemple) une bonne dose de toxine typhoïde soluble, et qu'on examine de jour en jour le sérum de l'animal pour saisir le moment où apparaît le pouvoir agglutinatif, on constate qu'il se montre vers le cinquième ou sixième jour et parfois plus tôt. La venue relativement tardive de la substance agglutinative dans le sang laisse soupçonner qu'elle est le produit d'une réaction de l'organisme actionné par le poison typhique. Jai cherché avec M. Hulot (') si avant l'apparition de la substance
(') Congrès de Madrid, 1898.
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agglutinante clans le sang on pouvait découvrir des indices de sa présence dans les organes où elle prendrait naissance. Un lot d'animaux recevait une injection de toxine typhoïde soluble; chaque jour un des animaux était sacrifié et la présence de la substance agglutinante était cherchée dans le sérum, et dans le produit de la macération dans l'eau alcaline de divers organes. Un jour ou deux avant l'apparition de la substance agglutinante dans le sérum, on en trouvait déjà des traces manifestes dans l'eau alcaline où avaient macéré les ganglions du mésentère, la rate, la moelle des os et même le foie. De cette constatation et des observations de MM. Widal et Sicard, qui ont trouvé la substance agglutinative en proportion plus considérable dans le liquide des sérosités pleurale, péricardique et péritonéale, que dans le sérum, nous avons conclu que les cellules endothéliales devaient jouer un rôle important dans la production de cette substance. Les leucocytes, en dehors des vaisseaux, ne semblent pas capables de la sécréter (Widal et Sicard). Dans les liquides où on la rencontre, elle est assez étroitement associée aux matériaux albuminoïdes. Elle est retenue par le filtre de porcelaine et même par la membrane du dialyseur; elle ne fait son apparition dans le liquide dialysé que lorsque la substance albuminoïde s'y montre déjà elle-même (Widal et Sicard); elle est douée d'une assez grande résistance vis-à-vis de l'action des microbes de la putréfaction et même de la chaleur puisque dix minutes d'un chauffage à 75° ne la détruisent pas complètement. Elle n'est donc pas une substance albuminoïde ordinaire. Elle ne peut aussi être confondue avec les substances qu'on distingue dans le sérum des infectés et qui donnent à ce sérum la propriété préventive et la propriété bactéricide.
Le caractère le plus intéressant de cette substance est tiré de son apparition relativement précoce dans le sang des individus atteints de fièvre typhoïde. Malheureusement cette précocité qui en ferait le signe essentiel, supérieur à tous, de la maladie, n'est pas d'une règle absolue. On a vu la reaction agglutinante se montrer au bout de 2jours à partir du début de l'affection, de 5 jours, de 4, de 5, de 6; le plus souvent au bout de 8 à 10 jours. Widal a observé un cas où elle n'est apparue que le 22« jour, Pick le 54'=, Achard pendant la convalescence. La précocité ou le retard de la réaction n'ont aucun caractère pronostique bien net. J'ai observé la fièvre typhoïde chez un enfant de 15 ans, dont le sérum agglutinait déjà le 5'= jour de l'infection, et dont la maladie a été bénigne. Après s'être montrée, la réaction agglutinante peut disparaître 10, 15, 20 jours après le début de la convalescence; parfois elle se prolonge presque indéfiniment. Widal a constaté la présence d'un pouvoir agglutinatif de 1 pour 40 dans le sang d'un individu guéri de la fièvre typhoïde depuis neuf ans.
Enfin, chose importante, elle peut se montrer dans la forme ambulatoire, dans la fièvre typhoïde apyrétique en apparence la plus bénigne (Boudet). Quand elle fait défaut dans le sang d'un malade soupçonné de fièvre typhoïde, on doit la rechercher à plusieurs reprises, car, absente un jour, elle peut se montrer le lendemain.
En résumé, les divers renseignements que la clinique, la chimie et la bactériologie nous fournissent, pour établir le diagnostic de fièvre typhoïde, nous montrent qu'aucune de ces sciences n'est en mesure de nous fournir un signe diagnostique suffisant dans tous les cas. Le plus certain est évidemment celui du séro-diagnostic; il est souvent un signe précoce permettant seul d'affirmer le diagnostic dès les premiers jours de la maladie, du troisième au cinquième jour
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comme en témoignent un grand noml>re dobservalions. Dans quelques cas cependant la réaction apparaît à une période relativement tardive ; l'examen des diverses statistiques a établi qu'une fois sur 40 environ la réaction positive ne se montre qu'après le deuxième septénaire, d'où cette double conclusion de M. Widal :
« L'agglutination obtenue avec le sérum d'un malade n'ayant jamais eu la « dothiénentérie, doit être considérée comme un signé de certitude de la fièvre « typhoïde. »
« Un résultat négatif obtenu avec le sérum d'un malade suspect fournit une « probabilité contre le diagnostic de fièvre typhoïde, mais ce n'est qu'une proba- « bilité, surtout, si la recherche a été faite dans les premiers jours de la maladie; « l'examen doit être répété les jours suivants. La probabilité est d'autant plus « grande que l'examen est pratiqué à une époque plus avancée de la maladie. »
Au début de la dothiénentérie, le médecin se trouve en face d'un problème qui, même aujourd'hui, n'est pas toujours facile à résoudre. L'examen clinique relève des symptômes qui n'ont rien de caractéristique; la réaction diazoïque peut manquer ou être présente quand il s'agit d'une autre maladie que la fièvre typhoïde; le séro-diagnostic lui-même, si précieux à l'ordinaire, peut faire défaut chez des typhiques pendant quelque temps ou se montrer chez des non-typhiques qui ont eu anciennement la dothiénentérie — et qui l'ignorent.
Il faut donc réunir en faisceau tous les éléments d'information, puisqu'aucun d'eux ne comporte en lui seul dans tous les cas, les deux qualités nécessaires : l'infaillibilité et la précocité. Cela fait, nous pourrons jeter un coup d'œil sur les maladies qui, cliniquement, éveillent le soupçon de fièvre typhoïde, et nous verrons qu'un examen méthodique, à la fois clinique, chimique et bactériologique nous offre, par la concordance des renseignemen{s, des éléments de diagnostic qui se rapprochent aussi près que possible de la certitude, au moins quand il s'agit de fièvre typhoïde pure, vierge de toute infection étrangère (tubei-culose, septicémie, malaria, typhus, etc.).
Jusqu'ici tous les traitements imaginés pour combattre la fièvre typhoïde, systématiques ou non, simples ou complexes, n'ont été que des traitements symptomatiques. Ne pouvant s'en prendre à la cause même de la maladie pour la faire disparaître ou pour neutraliser ses effets, les médecins, suivant leurs idées théoriques, s'efforçaient les uns de combattre l'élévation de température et ses conséquences, les autres d'évacuer ou de supprimer les putridités intestinales, ceux-ci de maintenir à l'aide de toniques l'excitabilité du système nerveux à son degré normal, ceux-là d'assurer l'évacuation du poison par la provocation de la <liurèse, etc. Et suivant ces idées théoriques, autant de méthodes thérapeutiques ont pris naissance : médication anlilhermique, antiseptique, purgative, tonique, diurétique, etc. Les médications se sont même compliquées en ce sens qu'on s'est efforcé de mettre en relief les symptômes qui semblaient nécessiter une intervention thérapeutique spéciale et de leur opposer un faisceau de remèdes s'appliquant individuellement à chacune de ces indications. Aux antifébriles, on a
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joint les antiseptiques, les évacuants, les toniques, etc. Dans le cours de ces médications complexes, une découverte s'est fait jour peu à peu dans la pratique médicale, découverte qui est le résultat de travaux échelonnés depuis un siècle, auxquels resteront attachés les noms de Currie (1787) en Angleterre, Brand en Allemagne (1865), et en Fi*ance ceux de Fi'antz Glenard et de l'École clinique lyonnaise. Cette méthode simple, la balnéothérapie froide, se trouve être précisément le médicament qui, parmi les agents connus jusqu'ici, convient le mieux aux principales indications morbides de la fièvre typhoïde. Mieux qu'aucun autre, elle met à l'abri des excès de la chaleur du corps, qu'elle abaisse; de l'intoxication, qu'elle réprime en favorisant la diurèse et en activant les oxydations organiques; des désordres nerveux, et en particulier ceux du cœur, qu'elle calme, de l'hypostase pulmonaire qu'elle supprime par la A^entilation forcée du poumon. Nous étudierons plus loin la technique de cette méthode de Brand. Qu'il me suffise de dire que, malgré son incontestable valeur, ce traitement n'est pas toujours facilement supporté par les malades, et que, s'il aide à tolérer la fièvre typhoïde, il ne la guérit pas.
Le but à atteindre, maintenant que nous avons appris à manier la toxine typhique est de tirer de ce poison spécifique un remède spécifique et d'arriver à neutraliser le premier à l'aide du second comme on neutralise la toxine diphtérique avec l'antitoxine, le venin du serpent avec le sérum antivenimeux etc. Les termes du problème sont faciles à poser ; la solution en est difficile. En effet, si certaines toxines très analogues aux diastases sont facilement et rapidement transformées en antitoxines par l'organisme des grands animaux (les seuls qui pratiquement soient utilisables pour fournir une grande quantité de sérum), il est d'autres poisons microbiens, celui du choléra, du streptocoque, de la fièvre typhoïde notamment, qui sont avec beaucoup plus de lenteur et d'imperfection élaborés et modifiés dans le sang des animaux. La toxine y persiste des mois avant d'être totalement transformée. De plus, le liquide appelé toxine renferme des substances complexes, parmi lesquelles il n'est pas certain que ce soient précisément les principes les plus toxiques qui se transforment en vaccin. Il en résulte que l'immunisation des animaux aboutissant à faire apparaître dans leur sang une substance antitoxique est un phénomène difficile à réaliser.
Mais, à supposer même que l'antitoxine soit obtenue en qualité et quantité suffisantes, il ne s'ensuivra pas que le remède puisse s'appliquer avec une entière efficacité à tous les cas de fièvre typhoïde. De même que l'antitoxine tétanique est impuissante à supprimer les contractures du tétanos quand celles-ci sont constituées, l'antitoxine typhique ne pourra supprimer les lésions cellulaires déjà effectuées avant son intervention.
Si donc le traitement spécifique n'intervient pas de bonne heure dans les formes graves de la maladie, des altérations anatomiques visibles, ou invisibles au microscope, seront constituées, d'où découleront par la suite une série de symptômes sur lesquels l'antitoxine n'aura aucun pouvoir. Enfin les compfications de la maladie provoquées par des infections secondaires, par des microbes variés, ne seront d'aucune façon justiciables du contrepoison spécifique.
Ceci dit pour délimiter le champ d'action et le crédit possible à accorder à la sérothérapie antityphique, je vais passer en revue, parmi le grand nombre de
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remèdes préconisés pour comballre la fièvre lyphoïde, ceux dont l'expérience a démontré l'utilité.
Avant toute médication pharmaceutique, le typhoïsant doit être entouré de soins hygiéniques, qui jouent un rôle important pour l'aider à tolérer sa maladie, le mettre à l'abri des complications et le conduire à la guérison.
Les prescriptions hygiéniques ont été édictées avec soin par Ziemssen; on les trouvera publiées in extenso dan?- l'excellent travail de M. Le Gendre('). Le malade sera installé dans une pièce assez vaste pour que l'aération en soit suffisante et qu'on puisse y mettre une baignoire et deux lits. Deux chambres contiguës recevant le malade, l'une le jour et l'autre la nuit, réalisent une condition préférable, parce qu'elle assure la possibilité d'assainir l'atmosphère de chaque chambre alternativement. Le second lit est destiné à recevoir le malade au sortir du bain et à le garder environ une demi-heure, jusqu'à ce qu'on le replace après tous les soins donnés dans son lit habituel, pour l'y laisser dormir. La chambre, le parquet, le lit, seront dépourvus de tentures, de tapis, de rideaux. Le lit sera garni, sous le drap, d'une toile cirée imperméable, et par-dessus le drap, sous le siège, d'une alèze, que l'on pourra changer sans défaire le lit, quand le malade l'aura souillée. Des liquides antiseptiques seront placés à la portée des gardesmalades pour le lavage des mains et pour le nettoyage de certaines régions cutanées du malade (siège, organes génitaux, etc.), et aussi pour la désinfection des garde-robes, qui sera assurée par l'addition d'une solution forte de lait de chaux ou de sulfate de cuivre. Dans la mesure du possible, le malade ne doit pas se lever pour aller à la garde-robe, mais se servir d'un bassin qui sera disposé pour être glissé sous lui. La température de la chambre sera d'environ iQ degrés, et la ventilation assurée par l'ouverture des fenêtres, renouvelée à plusieurs reprises, et, en hiver, par la chaleur d'un feu de bois allumé en permanence dans la cheminée.
Le nombre des gardes sera réduit au minimum; trois personnes instruites à soigner les malades, connaissant la technique des lotions froides et des bains, s'astreignant à prendre, au point de vue de la propreté des mains, les précautions indispensables pour éviter la contagion, suffisent amplement pour les soins dont les typhic{ues doivent être entourés le jour et la nuit.
Les soins généraux comprennent les moyens d'assurer la propreté des téguments cutanés et l'antisepsie des muqueuses, en particulier celle de la bouche. On aura recours au nettoyage fréquent à la brosse des gencives, aux gargarismes à l'eau boriquée, au lavage de la langue, des lèvres, et, pour éviter les fissures qui apparaissent sur ces dernières, à l'humectation avec un mélange d'eau et de glycérine.
Les grands lavements froids donnés matin et soir provoquent l'évacuation du gros intestin, et peuvent être considérés à ce titre comme des agents d'antisepsie intestinale.
En dehors des soins hygiéniques proprement dits, le régime diététique des lyphiques est de la plus grande importance. Les patients doivent être alimentés pendant le cours de la maladie avec du lait, du bouillon, des laits de poule, et même de très légers potages. L'aliment de choix est le lait pris en abondance*, lait pur, lait coupé d'eau de chaux ou d'eau de Vichy, à la dose de deux à trois litres par jour. A ce lait on ajoutera le bouillon de poulet ou le bouillon d'orge,
(') Le Gendre, Thérapeutique de la fièvre typhoïde, Doin, 1895.
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la limonade vineuse, et même, si besoin est, une petite quantité de grog ou de boisson alcoolique. Le lait, particulièrement dans la saison chaude, doit être surveillé, pour qu'il n'ajoute pas à la fièvre typhoïde une seconde infection intestinale dysentérique ou autre. Autrefois la soumission des typhiques à la diète absolue était la règle alimentaire ; une réaction vive s'est élevée contre la rigueur de ce régime ; on s'est mis à nourrir les typhiques, parfois même à les trop nourrir, puisqu'à la fin de la maladie, dans la période encore fébrile, des médecins accordent au régime du malade du hachis de poulet, des œufs brouillés, des compotes de fruits, etc. Je crois, pour ma part, qu'il y a là une exagération et qu'il faut éviter avec grand ]so'm de provoquer une indigestion, de créer une source d'intoxication intestinale, qui aidera à la prolongation de l'infection typhique; je laisse le malade au régime du lait et du bouillon d'orge ou de poulet jusqu'à la réalisation complète de la défervescence. Le patient doit boire au moins trois ou quatre litres de liquide pour un adulte, deux à trois litres pour un enfant suivant son âge ; les boissons seront représentées par le lait, l'eau fraîche pure, ou additionnée de vin, de cognac, de rhum, de sirop de groseille, de cerise, de framboise, ou encore les eaux minérales légèrement sapides, les eaux gazeuses. Pour l'absorption d'une dose même modérée de liquide, il faut avoir soin de faire boire les malades à intervalles rapprochés, en tâchant de leur faire absorber un verre ou un verre et demi toutes les heures, dans les périodes de veille ; il faut tenir la main à l'observation de ce précepte, car les typhiques offrent une certaine résistance à la prise d'une aussi grande quantité de boissons. Cette résistance peut être facilement vaincue ; on a même fondé" une méthode de traitement dans laquelle la diurèse était provoquée par l'absorption méthodique d'une grande quantité de liquide : c'est la méthode de la diète hydrique de M. Debove. Les malades soumis à cet entraînement absorbent six à huit litres de boissons par vingt-quatre heures, rendent une grande quantité d'urine, transpirent, ont la bouche humide ; mais la ventilation pulmonaire n'est pas assurée comme elle l'est par les immersions dans l'eau froide et les signes de congestion pulmonaire ne sont pas évités par cette pratique.
Bien des médications ont été tentées contre la fièvre typhoïde; la plupart n'ont qu'un intérêt historique, celles qui ont survécu se résument en peu de mots : expectation, médications antiseptiques, médications antithermiques, hydrothérapie.
La méthode de l'expectation repose sur ce fait que la maladie livrée à ellemême guérit le plus souvent; qu'en l'absence d'un médicament spécifique, les autres médications offrent autant d'inconvénients que d'avantages et qu'il faut laisser évoluer toute seule la fièvre pourvu qu'elle soit exempte de complications.
L'action générale des substances antiseptiques s'explique ou paraît s'expliquer en ce qui concerne les mercuriaux, l'acide salicylique et surtout la quinine, dont nous avons montré le pouvoir antiseptique direct sur le microbe typhique ('). Les agents qui s'opposent aux fermentations intestinales ont leur rôle tout indiqué.
L'action de l'hydrothérapie est complexe et très puissante; elle n'agit pas (*) Soc. médic. des hôpitaux, fév. 1887.
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directement pour amoindrir la vitalité du microbe, mais elle tend à ramener aux conditions de la vie normale les cellules de l'organisme et elle rend pour celles-ci la lutte plus facile contre les bacilles et leurs toxines. Les modifications imprimées aux symptômes et à la sécrétion urinaire montrent que les efi'ets de cette médication ne se limitent pas à un abaissement thermique, mais qu'ils interviennent à un haut degré pour modifier les actes de la vie cellulaire et éliminer les poisons.
Le moyen de juger la valeur comparative des divers traitements est de contrôler leurs résultats. C'est dire que les renseignements ne peuvent être \ demandés qu'à la statistique, quels que soient les défauts inhérents à ce mode de démonstration scientifique.
A. Méthode de l'expectation. — La méthode de l'expectation, dite quelquefois expectation armée, consiste à laisser évoluer la maladie sans autre intervention médicale que les soins de propreté, d'hygiène alimentaire et de diététique. Les malades absorbent des potages, des bouillons, du lait, des soupes maigres, de la limonade vineuse. S'il survient quelques indications
î thérapeutiques provoquées par l'élévation de la température, par des symptômes d'embarras gastrique, de diarrhée intense, etc., on a recours à la quinine, à quelques purgatifs, à une petite quantité de salicylate de bismuth, etc. La médication tonique intervient à son tour sous forme de potions alcooliques lorsque l'état des forces le commande ou que le pouls devient plus rapide.
B. Méthode de traitement par les substances médicamenteuses. — La plupart sont des médicaments antipyrétiques. Parmi ceux-ci, il en est un qui mérite d'être placé au premier rang, bien que son emploi ait subi des fortunes diverses, c'est la quinine ('). Les doses utilisées par les premiers médecins (vers 1840) furent trop copieuses; elles dépassèrent 4 et 5 grammes, provoquèrent des accidents toxiques, et le médicament fut abandonné. Vogt et Liebermeister le remirent en honneur. La quinine donnée aux typhiques à dose convenable provoque un abaissement de température, cela est certain, mais elle produit aussi une irritation du tube digestif, amène un affaiblissement du système nerveux central et en particulier des centres circulatoires. Je laisse de côté les petits inconvénients qui sont sous sa dépendance, surdité, bourdonnements, etc., pour signaler un reproche plus grave fait à l'emploi de la quinine par un homme comme Murchison : le médicament^ d'après le médecin anglais, utilisé à dose active, antithermique, peut amener la syncope et le collapsus cardiaque.
Chez les personnes dont la sécrétion rénale est parfaite, dont le cœur résiste énergiquement parce qu'il est jeune, chez les enfants par exemple, la quinine, en dehors de tout autre procédé antithermique, peut rendre des services; chez les adultes dont le rein et le cœur ont subi des atteintes, son utilité est plus contestable. L'application rigoureuse de la méthode de Brand donne des résultats plus favorables lorsque le malade est mis à l'abri de la quinine que lorsque ce médicament est ajouté à l'hydrothérapie froide. Les idées actuelles sont donc l)ien loin de celles de Monneret, qui avait proposé sérieusement de substitue)dans le traitement de la dothiénentérie l'empoisonnement quinique à l'empoisonnement typhoïdique. Actuellement plusieurs méthodes sont encore basées sur
(') Le Gendre, Ioc. cil.
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l'emploi des sels de quinine. Liebermeister donne 2 à 5 grammes de sulfate de | quinine tous les deux jours; M. Jaccoud, 2 grammes de bromhydrate de quinine j le premier jour, i gr. 50 le second jour, 1 gramme le troisième jour, et recom- ] menée après trois jours de repos. M. Bouchard n'emploie la quinine (ju'à intervalles éloignés.
M. Grancher donne le sulfate de quinine aux enfants à la dose de 1 gramme et au-dessous chaque jour, entre 5 et 6 heures du soir.
Dans le cas de typho-malarienne, l'indication de la quinine est urgente.
La médication salicylée introduite dans la thérapeutique de la fièvre typhoïde par Riess a été surtout employée en Allemagne par Schrœder, par Liebermeister, en France par MM. Jaccoud, Vulpian, Gueneau de Mussy. A la dose de 2 à 4 grammes, l'acide salicylique produit une rémission thermique de 2 à 3 degrés et modifie à peine le pouls. A dose plus élevée, on l'a accusé de provoquer le collapsus. On l'administre par cachets de 50 centigrammes, le malade ayant soin de boire après l'ingestion de chaque prise.
La médication phéniquée, la résorcine, la kairine, la thalline, Vergot de seigle, ne sont plus guère utilisés, ni la digitale, préconisée comme antitheraiique par Wunderlich et Liebermeister.
Uantipyrine a paru dans certains cas exercer une influence favorable sur la marche de la maladie (Lépine). Elle a le grave défaut d'entraver les échanges organiques et de diminuer la sécrétion rénale. Cependant, dans certains cas où les bains sont contre-indiqués, son action antithermique puissante et rapide peut rendre de grands services. Son usage ne doit pas être prolongé sans interruption au delà de 2 ou 3 jours. Le patient absorbe 1 gramme d'abord et 50 centigrammes de demi-heure en demi-heure, tant que la température dépasse 59° degrés.
MM. Roque et Weyl ont fait une étude intéressante de l'urologie des typhiques traités par l'antipyrine. Ils ont signalé que l'élimination des produits toxiques est presque nulle durant la fièvre et qu'il faut attendre la convalescence pour que la décharge des toxines se fasse brusquement à doses massives pendant une durée de cinq à sept jours. Ce sont là des conditions défavorables, au moins théoriquement; cependant l'antipyrine expérimentée par beaucoup de médecins a produit ses effets antithermiques habituels sans provoquer les inconvénients auxquels on pouvait s'attendre.
En dehors des médicaments qui abaissent la fièvre, on a cherché à atteindre un autre symptôme essentiel de la dothiénentérie, les troubles du tube digestif. De cette idée théorique est sortie la médication intestinale antiseptique. La première tentative dans cette voie a été faite par Larroque (1852). Ce médecin, se fondant sur cette théorie « que les matières sepliques contenues dans les garde-robes en séjournant dans l'intestin l'altéraient et pénétraient dans l'organisme », donnait à chaque malade tout d'abord un éméto-cathartique, puis chaque jour une purgation saline ou huileuse. Cette médication, utile parfois, expose, lorsqu'elle est systématique et quotidienne, à un affaiblissement très grand du malade et à une sorte de parésie intestinale se traduisant par un météorisme exagéré.
L'idée de Larroque fut reprise par les médecins, qui songèrent à pratiquer l'antisepsie intestinale par d'autres procédés que l'évacuation. Le charbon, l'iodoforme porphyrisé (0 gr. 75 par jour), le naphtol (2 gr. à 2 gr. 50), le salol(de 1 à 4 gr.), associés ou non au salicylate de bismuth à parties égales, ont
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été préconisés par .MM. Bouchard, Renaut (de Lyon), Teissier (de Lyon), Dujardin-Beaumelz. Le Gendre, etc.
Il faut bien reconnaître que cette antisepsie intestinale qui, réalisée, pourrait rendre service, ne l'est pas en réalité. Il suffit d'examiner une préparation des garde-robes de malades soumis à diverses médications pour se convaincre que si la désodoi'isation des matières est obtenue facilement, la destruction des bactéries intestinales ne l'est pas. Ces antiseptiques détruisent-ils les toxines fabriquées dans le canal intestinal? empêchent-elles leur résorption? Nous l'igKorons.
Au traitement par les substances dont j'ai parlé s'ajoute, dans la majorité des cas, une médication tonique par le vin, le cognac, le vin de Malaga. Le rhum et le cognac peuvent être donnés dans une potion cordiale à la dose de 50 à 100 grammes; cette médication ne convient pas aux malades âgés de moins de vingt ans, à ceux qui sont atteints de délires aigus et bruyants, qui ont l'urine rare et albumineuse. Elle est utile au contraire aux malades âgés, aux patients qui présentent les signes de l'adynamie avec faiblesse et irrégularité du pouls, stupeur, soubresauts des tendons, évacuations involontaires. Certains malades ne peuvent supporter l'alcool que s'il est largement dilué dans les tisanes.
Dans les formes adynamiques, le Champagne peut rendre de grands services. Les malades absorbent des boissons abondantes et des aliments liquides. M. Robin vante les bons effets de l'acide benzoïque pris à la dose quotidienne de 2 grammes, qui, d'après lui, joue un rôle éliminateur actif dans la sécrétion urinaire.
C. Méthode de traitement par l'hydrothérapie. — Pour juger la valeur de cette méthode, il suffit de rappeler que depuis son application la mortalité typhique a considérablement diminué; encore les résultats sont-ils différents avec la technique employée. Plusieurs procédés sont en présence : les uns s'adressent à l'hydrothérapie tiède associée à une médication interne, les autres à l'hydrothérapie froide avec ou sans addition de médicaments.
La méthode des bains tièdes dans la fièvre typhoïde a été utilisée en France tout d'abord par Dance, puis par Rayer; cette application fut faite principalement dans les périodes ultimes de la maladie et avec tant de timidité qu'elle ne se généralisa pas. En 188G, Riess de Berlin imagina le bain tiède continu pendant un ou plusieurs jours. Les patients, le plus près possible du début de leur maladie, étaient plongés pendant 24 heures dans de l'eau à 5J°. Au bout de ce temps, si la température était tombée à 57", 4, le malade était replacé dans son lit, et remis au bain dès que sa température remontait à 58", 5. Affanasieff a adopté un procédé de balnéation tiède très rapproché de celui de Riess. Cette médication a donné de bons résultats chez un nombre relativement faible de malades, mais la difficulté de son emploi est telle qu'elle apparaît comme difficilement ulilisable dans la pratique commune.
La méthode de Ziemssen (1866) repose sur l'emploi de bains chauds ou tièdes progressivement convertis en bains frais ou froids. La température initiale du bain est de 5" à 6" inférieure à la température rectale du malade; on ajoute progressivement de l'eau froide de manière que le bain soit à 20" au bout de JO à 15 minutes. Après un séjour dans l'eau d'une durée de 20 à 50 minutes, le malade est replacé dans son lit et l'examen de la température centrale montre abaissement de. 1 degré à 1 degré et demi. Quand la température centrale est
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remontée à 39", 5, on donne un nouveau bain. A mesure que la maladie progresse et que la fièvre devient moins vive, on peut supprimer successivement les bains de la nuit, puis ceux du matin, enfin ceux de l'après-midi. Depuis Ziemssen, la méthode des bains progressivement refroidis a été utilisée par un grand nombre de médecins anglais et américains ; c'est elle qui forme le fondement essentiel de la méthode thérapeutique de M. Bouchard. Le but de M. Bouchard a été d'utiliser un bain où le malade pût perdre du calorique sans choc nerveux ni spasme des vaisseaux cutanés. La température initiale du bain est de 2" inférieure à la température centrale du malade; on refroidit insensiblement l'eau d'un dixième de degré par minute, jusqu'à 50", jamais au-dessous. Le bain est donné 8 fois par jour. Dès que le diagnostic est fait ou soupçonné, il fait appliquer la prescription systématique suivante :
(a) Un purgatif qui est renouvelé méthodiquement tous les 5 jours (15 grammes de sulfate de magnésie).
{b) 40 centigrammes de calomel par jour en 20 prises de 2 centigrammes (I toutes les heures) sont administrés pendant 4 jours consécutifs et répondent à l'indication de l'antisepsie générale.
(c) L'antisepsie intestinale est recherchée par l'ingestion quotidienne à doses fragmentées d'un mélange de 4 grammes de naphtol et de 2 grammes de salicylate de bismuth. Matin et soir, lavement d'eau naplitolée.
(d) Dès les premiers jours, le malade prend 8 bains par jour, jusqu'à complète guérison, quand lès oscillations se font entre 57" et 58". On reprend même les bains dès que la température dépasse 57", 5.
(e) La quinine est réservée pour les circonstances où, malgré la balnéation, la température demeure trop élevée. Les doses sont dé 2 grammes pendant les deux premiers septénaires, de 1 gr. 50 pendant le troisième, de 1 gramme pendant le quatrième et le cinquième. L'usage de la quinine n'est renouvelé qu'après un intervalle de 5 jours. L'indication du médicament est la température rectale de 40" le matin et de 41" le soir.
(f) Le régime comprend le bouillon cuit avec de l'orge et administré largement; la limonade au citron additionnée de 50 grammes de glycérine.
Ce traitement systématique ne dispense pas de combattre certains accidents : le délire excessif ou prolongé par l'opium, les complications péritonitiques par la glace ou l'onguent napolitain (').
Les typhiques supportent fort bien cette médication, et, grâce à elle, la mortalité, qui était de 25 pour 100 dans le service hospitalier, est tombée, pour un chiffre de plus de 500 malades, au-dessous de 12 pour 100.
IL Hydrothérapie froide. — 1° Méthodes hydrothérapiques mixtes {Eaufroide et médication interne) :
{a) Méthode de M. Jaccoud (Lotions d'eau froide vinaigrée ; préparations de quinine et d'acide salicylique).
Les lotions sont faites sur tout le corps avec une éponge trempée dans l'eau froide vinaigrée. Elles doivent être pratiquées lentement, durer de 5 à 10 minutes. On les renouvelle toutes les 2 ou 5 heures, suivant l'intensité de la fièvre.
(*) Ch. BoucHAno, Leçons sur les auto-intoxications dans les maladies, 1887.
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Après chaque lotion le malade est essuyé, enveloppé dans une couverture, mais peu couvert. A ces lotions vinaigrées M- Jaccoud associe le bromhydrate de quinine et l'acide salicylique suivant la formule que nous avons indiquée plus haut('). Chaque lotion est suivie d'un abaissement thermique. Cependant, d'après M. Jaccoud, lorsque l'indication d'abattre la fièvre est impérieuse, il faut préférer les bains frais aux lotions froides.
[b) Méthode de Ji/rgensen{^). — Cet auteur a eu le mérite de revenir à l'immersion froide telle que la pratiquait au commencement du siècle Giannini, de Milan. La méthode consiste à prendre toutes les 4 heures dans les cas légers, et toutes les 2 heures dans les cas graves, la température rectale des malades. Quand celle-ci atteint 40", on plonge le patient dans un bain d'eau froide telle qu'elle sort du puits ou des robinets et on le laisse dans ce bain de 5 à 15 minutes.
Au bain froid Jurgensen associe régulièrement la quinine.
(r) Méthode de Liebermeister. — - Si le malade peut être observé dans le premier septénaire, Liebermeister donne le premier jour J à 2 grammes de calomel, et le second jour 1 gramme. Toutes les fois que la température dépasse 39" sous l'aisselle, il donne un bain de 10 minutes à 20". Pour éviter un trop grand nombre de bains, le patient absorbe tous les 2 jours, le soir, 1 gr. 50 à 5 grammes de sulfate de quinine.
Chez les enfants, Liebermeister recommande l'usage des enveloppements froids. Un drap mouillé dans l'eau froide et faiblement exprimé enveloppe tout le corps, excepté la tète et les pieds. Le drap est glissé entre les jambes et sous les bras pour augmenter la surface de refroidissement. Au-dessus du drap une couverture entoure le malade. L'enveloppement dure 10 minutes et peut être renouvelé plusieurs fois de suite et à plusieurs reprises pendant les 21 heures.
2" Méthodes hydrothérapiques pures {Traitement systématique par Veau froide^ sans médication interne) ('') :
(a) Affusions froides. — Méthode imaginée par Currie à la fin du siècle dernier. Le malade est placé tout nu dans une baignoire. Pendant 2, 3, 4 et même 5 minutes, de l'eau froide (de 10 à 15") est versée d'une hauteur de 50 centimètres sur sa tète et ses épaules. Un aide fait une friction énergique sur tout le corps et un massage léger des membres. Bientôt le malade frissonne, le pouls devient petit. On reporte le patient dans son lit; on l'essuie, et une sensation de calme et de bien-être ne tarde pas à se montrer. Dans les formes de moyenne gravité, l'abaissement thermique peut atteindre 1".
(6) Applications froides. — Celles-ci peuvent être pratiquées, soit à l'aide de grandes compresses trempées dans l'eau froide, appliquées sur tout le corps et renouvelées toutes les 5 à 10 minutes suivant l'ancienne méthode de Ja^cquez (*),
(') Jaccoud, Trailement de la fièvre typhoïde, leçons faites à la Faculté, nov. 1882.
("^) Klinische Sludien iiber die Behandlung des Abdominal Typhus; Leipzig, 1866.
(^) La pratique des immersions froides faites dans un Init thérapeutique serait en usage chez certains animaux, s'il faut en croire Moggridge. « .l'ai vu, dit-il, une fourmi en porter une autre le long d'une branche dont la communauté se servait comme d'un viaduc pouiarriver à la surface de l'eau, lui faire subir une immersion d'une minute, puis la remporter à grand'])eine et l'étendre au soleil pour qu'elle se remît. » (Bouchinet, thèse de Paris, 1891, p. 19.)
("*) Archives générales de médecine, 1847.
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soit avec des vessies de glace. On peut encore avoir recours au matelas d'eau froide (') ou à renveloppement avec l'appareil à réfrigération continue de M. Clément (de Lyon) ou de Dumontpallier {^).
(c) Méthode des bains froids. — Méthode de Brand. — A l'époque de ses premiers essais ('), Brand n'employait que le demi-bain tiède avec afïusions froides et massage dans le bain. Pendant les années suivantes, il a perfectionné sa méthode et, en 1877, il en a donné le résumé et la formule ('*). Elle se traduit ainsi : refroidir et nourrir.
Si la statistique est le meilleur procédé de jugement de la valeur d'une méthode thérapeutique, on ne peut méconnaître que les résultats publiés par Brand et ses élèves ne soient extrêmement favorables à leur système.
i" Statistique. — Avant les premiers essais des bains froids dans l'armée allemande, la mortalité par fièvre typhoïde atteignait 25,8 pour 100 (°). Après la publication du livre de Brand (1877 à 1881), la méthode, encore mal appliquée, donne une mortalité de 9,1 pour 100. Dans le deuxième corps d'armée, qui avait pour médecin directeur Abel, élève convaincu de Brand, la méthode fut suivie rigoureusement. Les résultats ont été :
A Slettin, sur 186 typhiques -1,6 pour 100 de mortalité.
A Colberg, sur 122 — 0,8 — —
A Straisund, sur 500 — 0,6 — —
Ces résultats, aussi extraordinairement favorables, ont suivi l'application de la méthode commencée dans les trois premiers jours de la maladie. Les patients étaient bien atteints de dothiénentérie confirmée; n'ont été compris dans la statistique que ceux qui ont eu au moins 17 jours de fièvre.
Les conditions ordinaires de la pratique, qui ne permettent pas toujours de baigner les malades dès le début des symptômes, modifient ce chiffre de mortalité.
Dans sa statistique personnelle, Brand compte 4,6 pour 100 de mortalité. Celle qu'il a empruntée à ses élèves comprend plusieurs milliers de cas; elle mentionne 6 pour 100 de mortalité; encore ce dernier chiffre porte-t-il tout entier sur la catégorie de malades qui ont été baignés après le cinquième jour de la maladie.
Envisagée avec la mention des circonstances particulières au milieu desquelles se présentent les malades, la statistique de Brand se décompose ainsi :
Dans la pratique privée ....
Chez les enfants
Dans les hôpitaux civils .... Dans les hôpitaux militaires . .
Dans les ambulances de guerre
L'usage du traitement de Brand est généralisé dans tous les pays de langue allemande. En France, la méthode fut mtroduite et vaillamment soutenue par Fr. Glénard; l'Ecole lyonnaise tout entière en est peu à peu devenue partisan.
{') Leube, Archiv f. klinische Medic, 1871.
('^) Dumontpallier, Congrès de Reims, 1880.
(') Die Hydrothérapie des Typhus, Stettin, 1861.
(') Die Wasserbehandlung der typhosen Fieber, 1877.
(^) Fr. Glénard, Gaz. hebd. de médecine et de chirurgie, 1883.
2 pour 100 de mortalité.
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La statistique de Tripier et BouYeret('), qui ont consacré à l'étude de cette question un livre remarquable, mentionne pendant les années 1882-1883-1884- 1885, à l'hôpital de la Croix-Rousse, 7,50 pour 100 de mortalité.
Cette méthode de Brand a donc fourni des résultats excellents. On ne peut méconnaître toutefois qu'elle n'abrège pas la durée de la maladie parce qu'elle n'est pas une méthode spécifique et que même instituée d'une manière précoce et rigoureuse elle donne encore un chiffre de mortalité qui oscille d'une manière générale entre 7 et 10 pour 100.
Elle est de plus extrêmement pénible à supporter. Tel fut le cas pour notre malheureux collègue Juhel-Renoy qui, atteint de fièvre typhoïde et soumis d'une manière précoce et rigoureuse à la méthode de Brand, trouvait terriblement dur à supporter ce traitement qu'il avait préconisé avec une foi si convaincante ci qui ne devait pas le guérir.
2" Indications. — Tous les médecins qui ont pratiqué le traitement de Brand s'accordent à reconnaître que l'excellence des résultats est en raison directe de la rapidité de l'intervention thérapeutique. Baigner dès le début, c'est-à-dire avant la fin du troisième et peut-être du quatrième jour, c'est remplir l'indication fondamentale, celle qui assure le mieux la cure de la maladie par la prévention des accidents graves. Les adversaires de la méthode soulèvent l'objection que, le diagnostic ne pouvant être assuré à cette époque, on risque de plonger dans l'eau froide des patients qui n'auraient pas la fièvre typhoïde. L'argument est juste; mais quelle valeur a-t-il? Parmi les maladies qui, à cette période, peuvent être confondues avec la fièvre typhoïde, les unes ne trouvcron qu'avantages à l'administration de bains froids (fièvres gastriques, fièvres érup tives, même la rougeole (Dieulafoy) et la coqueluche, certaines néphrites infectieuses, la fièvre pernicieuse, la pneumonie), les autres n'auront pas leur pronostic aggravé : telle la granulie, qui ne tardera pas à se démasquer par la persistance de la fièvre et des principaux symptômes.
Il faut donc baigner dès le début, sans se préoccuper ni d'un diagnostic nécessairement imparfait, ni de la forme légère ou grave que la maladie semble revêtir, puisque le pronostic des premiers jours est absolument incertain. Telle dothiénentérie qui s'annonce légère s'aggravera plus tard. Le pronostic repose sur l'étude des symptômes nerveux, de la température et du pouls; à l'exception de cas rares, qui montrent dès les premiers jours du délire, de l'ataxie et des températures très élevées, les signes cliniques ne donnent sur l'avenir de renseignements dignes de confiance qu'au début du second septénaire, c'est-à-dire trop tard pour que le patient bénéficie de l'œuvre prophylactique de la méthode, si l'on a attendu ce moment pour agir.
5" Contre-indications. — L'évolution de la fièvre typhoïde est traversée d'un si grand nombre d'incidents et d'accidents, la maladie atteint des individus si différents d'âge, de santé antérieure, etc. , qu'une méthode thérapeutique, quelque systématique qu'elle soit, ne peut être uniformément instituée dans tous les cas et à tous les moments. Il y a des contre-indications. Les unes sont absolues, d'autres sont relatives; d'autres enfin ne reposent que sur des préventions injustifiées. Les contre-indications absolues sont presque toutes tirées de
(') La fièvre typhoïde traitée par les bains froids, 1890.
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la crainte de deux accidents : la défaillance cardiaque et la perforation intestinale. Par conséquent, toutes les affections du cœur antérieures à la maladie et mal compensées, toutes celles qui ont entraîné, ne fût-ce qu'une fois, les premiers symptômes de l'asystolie, les lésions du myocarde, les péricardites, doivent faire rejeter l'usage systématique du traitement de Brand. Il faut éviter à de semblables patients le choc de l'eau froide. La méthode de M. Bouchard est pour eux infiniment préférable.
Les affections valvulaires bien compensées chez les personnes jeunes n'offrent pas les mêmes contre-indications.
Les hémorragies intestinales tardives, la perforation intestinale et la péritonite, qui exigent avant tout l'immobilisation de l'intestin, sont des contre-indications absolues. Il en est de même des ple^irésies tardives qui surviennent dans le cours de la dothiénentérie ; de même des lésions pulmonaires de la phtisie confirmée.
Les contre-indications relatives sont nombreuses, et avec elles il y a matière à distinction.
Uage avancé est une contre-indication certaine, si le typhique a le cœur et les vaisseaux en mauvais état. Cependant, comme la maladie chez l'homme qui a dépassé 45 ans est toujours grave (Griesinger, Uhle, Goltdammer, Virchow, Josias) et que la mortalité dépasse chez lui 40 pour 100, il y a lieu d'appliquer la méthode si la vigueur du muscle cardiaque le permet. Brand n'hésite pas, dans sa pratique ordinaire, à baigner ses malades jusqu'à l'âge de 50 ans.
h'enfance. — La fièvre typhoïde de l'enfance est plus grave qu'on ne le croit généralement (Brand). Chez les enfants, les bains froids donnent les meilleurs résultats et ne sont point contre-indiqués. La seule réserve à faire est de les donner courts. La réfrigération trop prolongée pourrait aboutir au coUapsus.
V hystérie ne contre-indique les bains froids que s'ils provoquent des crises convulsives.
La pneumonie n'est une contre-indication que dans les deux circonstances suivantes : (a) Lorsque, survenue à une période éloignée du début, elle s'accompagne d'adynamie et d'affaiblissement considérable du cœur; (b) lorsqu'elle se montre à la période de convalescence.
Le collapsus n'est pas, pour tous les partisans de la méthode, une contre-indication réelle du bain froid. Brand recommande une immersion totale froide, mais très courte; il recherche, en pareil cas, non la soustraction du calorique, mais l'excitation du système nerveux. Il a recours parfois au demi-bain tiède avec affusion froide accompagnée de friction et massage des membres et du thorax.
A ces contre-indications relatives, il en faut ajouter quelques autres où les bains froids cèdent l'avantage aux bains tièdes progressivement refroidis suivant la méthode de M. Bouchard; telles sont les circonstances où prédominent des accidents de lipotJiymie, de syncope, des accès d'oppression dus à l'emphysème pulmonaire, des complications de laryngo-typhus, qui exposent à la suffocation, des sueurs profiises (Jaccoud), des altérations anciennes du système nerveux (hémorragie, ramollissement) ou simplement même une sensibilité extrême et une hostilité invincible du malade contre la réfrigération. Enfin, si avant le vingtième jour de la maladie aucune médication hydrothérapique n'a été insti-
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tuée, Brand lui-même recommande le bain tiède progressivement refroidi avec addition au régime de vin et d'alcool à haute dose.
Préventions non justifiées contre la méthode des bains froids. — L'état de grossesse, la menstruation, l'état puerpéral (non compliqué de péritonite), l'allaitement, l'obésité, l'alcoolisme, les attaques aiguës de rhumatisme ou de goutte, la bronchite et les accidents thoraciques, en particulier la pneumonie et la broncho-pneumonie du début, les épistaxis, les hémoptysies, les hémorragies intestinales du premier septénaire, l'albuminurie par néphrite infectieuse, tous ces états de santé physiologiques ou pathologiques ne contre-indiquent aucunement l'usage du bain froid. Ils l'indiquent au contraire.
4" Technique du traitement. — Les résultats thérapeutiques obtenus avec l'hydrothérapie froide trouvent leur explication dans les expériences d'Edwards. Le savant anglais a démontré que la répétition du refroidissement chez le même animal augmentait le temps nécessaire pour le rétablissement de la température initiale. Par conséquent, au début d'une fièvre, la réfrigération systématique et répétée est le traitement prophylactique de l'intensité de cette fièvre.
Le bain tiède aussi refroidit, mais sa puissance de réfrigération est incontestablement plus faible. La démonstration découle de l'expérience suivante de Liebermester('). Un même fébricitant typhique est plongé dans un bain à 2'2", et plus tard dans un bain à 28",!.
Dans le bain ù -22". Dans le bain à 280,1.
En 5 minutes il perd 122 calories. ~>~> cnlorios.
— ôO — — 7)42 — 5(i —
Un coup d'œil jeté sur ce tableau suffit povu' juger des résultats.
Toute la technique du traitement de Brand s'efforce de répondre à deux préoccupations : refroidir et nourrir les typliiques. Nous allons passer en revue ses moyens d'action. La formule générale de réfrigération qui, d'après son auteur lui-même, est loin d'être absolue, se résume ainsi : donner un bain à 20 degrés et de 15 minutes de durée toutes les fois que la température rectale, relevée régulièrement toutes les trois heures, atteint ou dépasse 59 degrés. La baignoire, placée près du lit, entourée d'un paravent, est assez remplie pour que l'eau recouvre complètement les épaules du malade. Pour régler la température du bain au chiffre voulu, on ajoute de l'eau chaude ou de l'eau froide. Si l'eau n'est pas souillée par les déjections, on ne la renouvelle que tous les jours ou tous les deux jours. Le malade est transporté dans le bain ou s'y rend lui-même. Divers actes doivent être pratiqués avant, pendant et après le bain.
Avant. — Pour éviter le saisissement de l'eau froide, on mouille préalablement la face et la poitrine avec de l'eau plus froide que celle de la baignoire. Si le patient présente quelque tendance aux lipothymies, il doit boire quelques gorgées de vin vieux.
(') J'emjjrunle ces cliifïres au livre de Tripier el Bouveret.
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Pendant. — Le front et la tète sont entourés d'une serviette pour que l'eau des affusions descende vers la nuque. Trois afï'usions avec de l'eau plus froide jue celle du bain, de 2 à 3 minutes de durée, sont pratiquées sur la tête; la première au début, la seconde au milieu et la troisième à la fin du bain. Une friction avec la main sur le thorax et sur les membres est faite pendant toute la durée de l'immersion. Au milieu du bain, le patient boit un demi-verre d'eau froide. La durée du bain est de 10 à 15 minutes. Le fébricitant défend sa fièvre contre le refroidissement, et ce n'est qu'au moment où cette résistance au froid est vaincue qu'apparaît le frisson. Dans les cas ordinaires on peut dès ce moment retirer le malade, mais dans les formes graves avec hyperthermie il faut le laisser frissonner dans le bain pendant quelques minutes.
Après. — Le malade est essuyé légèrement, sauf sur l'abdomen, remis au lit, modérément couvert, excepté sur les jambes et les pieds, où l'on place une boule chaude. Le frisson peut continuer sans inconvénient pendant quelques minutes après le retour au lit. Une demi-heure après la sortie du bain, on prend la température rectale du patient et on l'alimente. Après ce léger repas, il goûte d'ordinaire un sommeil calme, qu'il faut se garder de troubler.
Quand le malade ne dort pas dans l'intervalle des bains ou lorsque le sommeil est agité par la fièvre, Brand associe aux bains froids l'application, sur le thorax et l'abdomen, de grandes compresses refroidies dans de l'eau à 10". Celles-ci sont changées toutes les cinq minutes ou tous les quarts d'heure, suivant l'intensité de la fièvre. Tripier et Bouveret ont supprimé la compresse froide thoracique ; ils maintiennent en permanence un grand cataplasme froid sur l'abdomen. L'effet réellement utile d'un bain se mesure à la rémission thermique, qui ne oit pas atteindre moins de 0'',8 à 1°. Gomme chaque fébricitant défend sa fièvre suivant ses ressources, le degré de résistance à la réfrigération est variable avec chaque malade. Si l'effet produit est insuffisant, il ne faut pas hésiter à abaisser la température du bain à 15 ou 16".
Dans les formes communes, Tripier et Bouveret, pour mesurer la résistance du malade au refroidissement, commencent le traitement par des bains de 22" et, suivant les effets produits, ils utilisent trois bains à températures différentes : 22 à 24", — 18 à 20", — 14 à 15".
Si le fébricitant défend vigoureusement sa fièvre, ce que l'on reconnaît à la faiblesse de la rémission thermique après le bain ou un retour très rapide à la température antérieure, la balnéation classique ne produit qu'une accalmie passagère et n'écarte pas le danger de la fièvre. On ne peut, en pareil cas, songer à abaisser encore au-dessous de 15" la température du bain; le traitement deviendrait horriblement douloureux et non sans danger.
Brand et ses élèves ont alors des pratiques un peu différentes. Brand est d'avis que le chiffre de 8 bains par 24 heures est un maximum qu'il ne faut qu'exceptionnellement dépasser. Dans l'intervalle des bains, il continue la réfrigération avec des compresses trempées dans l'eau froide. Tripier et Bouveret remplacent celles-ci par un ou plusieurs enveloppements successifs avec le drap mouillé, ayant une durée de 10 minutes chacun, et précédant le bain, dont ils augmentent ainsi l'effet utile ('). A. Chauffard (^) pense
(') Ce procédé d'envclo])pemcnt dans le drap mouillé avant le bain, dans les cas hyperthermiques, m'a donné les meilleurs résultats. (*) Bulletin de la Société médicale des hôpitaux, novembre 1889.
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que le nombre de bains indiqué par Brand est « une formule minimum et qu'il faut, dans certains cas, la corser ».
Juhel-Renoy donnait des bains à d5 ou 16" toutes les 2 heures.
Quand survient la défervescence, les bains ne doivent jamais être cessés brusquement. Une fièvre légère nécessite encore la prise, dans la soirée, d'un ou deux bains frais ou lièdes et courts.
J'arrive à l'exposé de la seconde partie de la méthode de Brand, l'alimentation des malades.
Alimentation. — - Brand, qui se place au point de vue thérapeutique et envisage surtout l'hyperthermie, a divisé la marche de la fièvre typhoïde en trois périodes : lutte contre la fièvre {Fieberkanipf), rémission de la fièvre {Entfîebening), défervescence [Entscheidiing).
1" Dans la période de lutte contre la fièvre, le malade prend, une demi-heure après être sorti du bain, un verre de liquide : bouillon de bœuf, de veau, de poulet, lait, café au lait.
2° Dans le second stade, période de la fièvre maîtrisée, on ajoute au régime précédent des potages sans pain, du jus de viande dégraissé, du chocolat à l'eau, trois ou quatre œufs frais, à peine cuits, sans pain, un peu de vin.
o» Dans la troisième période, on peut joindre à l'alimentation une petite quantité de blanc de poulet, des poissons maigres frits et dépouillés de leur peau et de leurs arêtes, des cervelles frites, des quenelles de viande blanche, du rosbif haché; il faut s'abstenir de graisses.
La température revenue à la normale depuis deux jours, les repas sont plus copieux, mais plus rares; ils se composent de viandes hachées, d'un peu de pain de quelques légumes bien cuits, en purée. Il ne faut pas se hâter de donner unf alimentation abondante; une surveillance étroite doit s'exercer encore huit à dix jours après la cessation de la fièvre.
Boissons. — Le malade boit abondamment des boissons fraîches ou froides, de l'eau pure, de l'eau vineuse, diverses limonades additionnées ou non d'une petite quantité de liqueurs. Dans les formes adynamiques ou compliquées, le vin vieux, les vins d'Espagne, le vin de Champagne, le rhum, rendent de grands services.
La chambre sera aérée et la température ne dépassera pas 17".
La surveillance du médecin doit porter sur toutes les régions du corps exposées aux souillures, à la compression, aux abcès.
La bouche, les dents, la gorge, seront tenues dans un grand état de propreté avec des lavages et des gargarismes phéniqués. Ainsi seront prévenues les otites.
Telle est la règle générale de traitement que Brand emploie dans les formes les plus communes delà dothiénentérie. Mais cette règle subit des modifications. Elle est observée dans son esprit plus que dans sa lettre par Brand lui-même et par ses élèves. J'indiquerai brièvement les circonstances où les modifications s'imposent.
La fièvre typhoïde des vieillards dont les vaisseaux sont altérés, les fièvres tardivement baignées qui sont accompagnées d'adynamie et de troubles cardiaques, nécessitent l'usage de bains progressivement refroidis.
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Dans les formes hyjoothermiques, qui se montrent surtout chez les individus surmenés, l'hydrothérapie doit rechercher l'action stimulante. Le vin et l'alcool sont donnés très largement; huit fois par jour Brand plonge ses malades dans un demi-bain tiède à 28°, tandis que de l'eau froide à là» est versée sur la tète et qu'on pratique un massage énergique sur le thorax et sur les membres. Même traitement dans le cas de stupeur profonde et de collapsus imminent. La durée du bain ne doit pas dépasser 10 minutes; le malade rapporté dans son lit, on enveloppe ses pieds de flanelle trempée dans de l'eau très chaude et l'on frictionne les membres à plusieurs reprises avec un morceau de flanelle imbibée d'eau-de-vie.
Aces procédés hydrothérapiques Juhel-Renoy ajoutait des piqûres alternatives de sulfate neutre de spartéine (20 à 50 centigrammes dans les 24 heures) et de caféine (50 centigrammes dans les 24 heures).
J'ai indiqué dans une statistique sommaire les résultats du traitement de Brand ; il est nécessaire maintenant de passer en revue les modifications que cette méthode imprime aux divers phénomènes de la maladie. Ainsi seront expliqués les effets de cette thérapeutique, qui ne possède toute sa puissance qu'au début de la dothiénentérie, parce qu'elle comporte en premier lieu la prévention des complications à venir.
La fièvre est de tous les symptômes le plus profondément modifié. Les courbes thermométriques se présentent sous trois aspects, suivant qu'il s'agit d'une forme légère, moyenne ou grave de la maladie.
Dans la dothiénentérie légère, la fièvre est maîtrisée dès les premiers bains, les oscillations descendantes se poursuivent jusqu'à la guérison complète. Si la balnéation est supprimée pour une raison quelconque, la courbe thermique se relève et reprend son allure spontanée. Dans la forme moyenne, la fièvre ne subit pas la domination immédiate de l'hydrothérapie; il s'écoule préalablement une période de lutte contre la fièvre d'une durée variable.
Les formes intenses offrent une courbe thermométrique plus longue qui rend nécessaire l'usage d'un grand nombre de bains, de 100 à 200. On distingue chez elles, très nettement, les trois périodes de Brand : lutte contre la fièvre, rémission fébrile, défervescence.
La résistance delà fièvre à la réfrigération indique toujours une forme sévère. Parfois l'élévation de la température centrale qui se montre pendant les premières minutes du bain froid se poursuit pendant toute sa durée et même quelques minutes après lui, parce que la réfrigération a été insuffisante. La résistance de la fièvre est donc un moyen de pronostic; elle se mesure au chiffre de l'abaissement thermique et à la forme de la courbe d'ascension dans la période intercalaire. C'est la longueur de la ligne d'ascension thermique entre les bains qui indique s'il faut les refroidir [et les rapprocher; mais un pronostic favorable n'est pas le corollaire obligé d'un grand abaissement thermique après le bain. Au début de la maladie, un pareil phénomène constitue un signe fâcheux, parce qu'il décèle la myocardite. Pendant le premier septénaire il vaut mieux que le fébricitant défende sa fièvre.
Pouls. — Au début de la maladie, l'eau froide est le vrai tonique du cœur. Sous l'influence des bains, les intermittences qui avaient commencé à se montrer peuvent disparaître. Pendant l'immersion, le pouls s'accélère tout d'abord et se concentre; plus tard, il se ralentit. Ces modifications profondes de la circu-
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lation n'offrent que des avantages tant que le muscle cardiaque reste en bon état ; il serait dangereux de les provoquer dans les formes compliquées de myocardite. On pourrait exposer le patient à la syncope; les bains progressivement l'efroidis rendront alors de grands services.
Système nerveux. — Les formes délirantes de la période initiale sont un des plus beaux triomphes de la méthode. Le délire et Tataxie peuvent disparaître avant même que la température ait cédé. Dans les formes communes, la céphalalgie diminue très vite et le sommeil revient. Le coma est toujours d'un pronostic très grave. A une période avancée les ressources du traitement sont moins puissantes contre les troubles du système nerveux. Dans des cas rares, les désordres cérébraux du début persistent et entraînent la perte de la mémoire, l'affaiblissement de l'intelligence, la vésanie, etc. Les complications de ce genre n'existeraient jamais, d'après Brand, si le traitement était appliqué dès le début.
Organes digestifs. — Cette même intervention précoce suffit, d'après Brand, à (>mpêcher la production d'ulcérations intestinales; l'infiltration leucocytique des plaques se résorberait sans aboutir à la nécrose. La disparition de la diarrhée se montre du cinquième au huitième jour après le début du traitement. La constipation devient parfois si grande qu'il faut la combattre par des lavements froids. On aide beaucoup à la modification de catarrhe de l'intestin et de l'estomac par la réfrigération de l'abdomen (compresses froides en permanence, vessies de glace, cataplasmes froids). L'état des voies digestives supérieures s'améliore rapidement; dès les premiers jours, la sécrétion des glandes salivaires revient ; les fuliginosités disparaissent.
Tégument. ■ — La vive excitation des nerfs vaso-moteurs, produite par les immersions froides, suivie d'une paralysie passagère, provoque une rougeur des extrémités à laquelle Brand a donné le nom d'œdème carminé. A ces troubles vasculaires appartiennent certains œdèmes sans albuminurie qui surviennent pendant la convalescence et n'ont aucune gravité. Les abcès, les furoncles cutanés et les suppurations étendues sont rares chez les malades baignés dès le début.
Urines. — L'état du rein, presque au même degré que celui du cœur, commande le pronostic. Cette constatation permet de rejeter a priori l'usage répété de toutes les substances c{ui abaissent le chiffre total de la sécrétion urinairc ; l'antipyrine est dans ce cas. Au contraire, les expériences de ÏMûller (') ont démontré que la réfrigération du tégument cutané augmentait l'activité de la sécrétion rénale par action réflexe sur l'innervation vaso-molrice de la glande. Chez les typhiques soumis au traitement des bains froids, la quantité d'urine émise pendant tout le cours de la maladie atteint un chiffre élevé; pendant la défervescence, on observe une véritable polyurie. Le résullat est la soustraction d'une partie des produits élaborés par les microbes et les déchets de la nutrition. On comprend que l'atténuation des symptômes soit la conséquence de cette élimination. Ce n est donc pas du seul abaissement thermique que le traitement
(*) Arch. f. experiment. Pathologie u. PharmnkoL, 1875.
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tire ses bons effets; il s oppose efficacement à F intoxication du malade. J'avais émis cette affirmation dans la première édition de cet article. Elle a été démontrée exacte par les recherches de MM. Roque et Weil sur la toxicité des urines des typhiques soumis au traitement de Brand.
Un des avantages de la méthode qu'elle doit à l'alimentation et à la restriction de la combustion fébrile est la faible diminution du poids du patient. La maladie terminée, l'accroissement du poids marche très vite; la convalescence est courte.
Dans toutes les formes de la dothiénentérie, dès que le malade, convenablement baigné, a atteint la période de la rémission fébrile, l'aflection revêt une forme fi"uste. La stupeur, le délire, l'insomnie, les fuliginosités de la bouche, la diarrhée fréquente, le météorisme, la fièvre intense, tous ces signes ont disparu; il ne reste qu'une bronchite légère, une fièvre modérée, quelques taches rosées lenticulaires et une médiocre hypertrophie splénique.
Le tableau clinique ainsi modifié persiste de 8 à 20 jours et quelquefois plus, avant la défervescence. — On ne peut donc espérer, dans tous les cas, que la période fébrile soit sensiblement abrégée ; seule la convalescence est toujours courte et par conséquent la durée totale de la maladie se trouve réduite. Ce fait ressort des observations de Jurgensen à l'hôpital de Kiel (').
DURÉE DE SÉJOUR A l'hOPIÏAL ET MODES DE TRAITEMENT
Nombre dp ioiirs traités Cas traités
ixomoie ae jours. par les médicaments. par les bains froids.
1 à 28 40,0 pour 100. 62,9 pour 100.
plus de 70 8,4 — 3,5 —
La lecture de ce tableau peut se traduire ainsi : la réfrigération systématique aide l'organisme à supporter les toxines et à détruire les bacilles typhiques.
Tripier et Bouveret comptent 6,5 pour 100 de rechutes dans leur statistique et acceptent l'idée que le traitement de Brand favorise leur apparition. On a beaucoup discouru sur ce sujet sans arriver à l'éclairer d'une lumière complète, parce que la fréquence des rechutes est variable avec les épidémies. Sur 600 cas qui n'ont pas été traités par la méthode de Brand, le professeur Jaccoud(^) compte 9 pour 100 de rechutes, proportion supérieure à celle de la statistique de Tripier et Bouveret.
Brand et Fr. Glénard affirment que toute fièvre typhoïde qui pourra être traitée réguhèrement dès le début par l'eau froide sera exempte de complications et guérira. Cette proposition est peut-être discutable; cependant, il résulte de toutes les statistiques que la méthode, appliquée régulièrement dès le troisième jour, assure une guérison à jjch près certaine. Passé le premier septénaire, les chances de succès qui sont le résultat de la balnéothérapie froide diminuent chaque jour. Passé le vingtième jour, elles sont faibles.
Pendant la durée du traitement balnéaire, les signes favorables ou fâcheux doivent être soigneusement recherchés. Les signes favorables sont : le retour
(*) Cité par Tripier et Bouveret.
(') Clinique médicale, 1885.
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du «ommeil dans rinlorvalle des bains, ramendement des symptômes d affaiblissement cardiaque, la disparition de la bronchite et de la congestion pulmonaire, Famélioration des troubles digestifs, lapparilion des oscdlations descendantes de la défervescence. , -, , o ♦ •
La fièvre sera légère si, dès le début, il se produit un reved des forces et si le malade « saute » des bains. Dans la période terminale, l'abaissement thermique ne suffit à assurer un pronostic favorable que lorsqu'il coïncide avec les signes de bien-être général.
La polyurie qui survient de bonne heure est un phénomène de bon augure; la persistance d'une urine rare et dense est d'un présage beaucoup moms favo-
'\es symptômes pronostiques graves sont : la pneumonie à la fin de la maladie, le défaut d'amélioration de l'état général malgré l'abaissement de la température, la chute thermique considérable après le bain (excepté chez les enfants), la fréquence du pouls, qui s'accroît peu à peu malgré l'abaissement de la température.
Sérothérapie. — Après la découverte de la sérothérapie de la diphtérie, on s'efforça de trouver le sérum curalif de diverses maladies infectieuses, et, parmi celles-ci, de la fièvre typhoïde.
Il fut facile de vacciner des animaux de laboratoire contre des doses de plus en plus grandes de bacilles tvphiques, vivants ou morts, et d'obtenir un sérum (n.i jouissait de propriétés anti-infectieuses, c'est-à-dire qu'injecté preyenti- Ncment à des animaux sains, il les protégeait contre une dose mortelle de microbes, inoculée quelques heures après.
Ce sérum préventif possédait-il des propriétés curatrices pour l'homme atteint «le fièvre typhoïde? Mes premières recherches, faites en 1892 avec M. Widal, nous ont montré que ce sérum était dépourvu de toute action vraiment efficace contre la fièvre typhoïde.
Celte maladie est, en effet, le résultat d une infection et d'une intoxication réalisées; pour la combattre sur le terrain pathogénique, il faut une substance qui agisse à la fois et contre le microbe et contre la toxine (lu il sécrète.
Pour obtenir du sérum antitoxique, j'ai injecté à des chevaux la toxine typhoïde soluble, dont j'ai parlé plus haut.
Le cheval est très sensible à cette toxine et son accoutumance est très lente et très pénible, entrecoupée de périodes où la santé de l'animal décline et nécessite l'arrêt du traitement. Si les doses de toxine sont trop fortes ou trop fréquemment renouvelées, les animaux succombent à des paralysies ou le plus souvent a une dégénérescence graisseuse aiguë du foie accompagnée d'une congestion, sous l'innuencc desquelles l'organe se déchire et donne naissance à une hémorragie intra-péritonéale mortelle. J'ai injecté des chevaux pendant deux et trois ans consécutifs, une fois par huitaine ou par quinzaine, sans obtenir un degré d'immunisation solide. A chaque nouvelle injection l'animal réagit violemment par de la fièvre, de la diarrhée, etc. On ne peut que très lentement augmenter les doses. ,
Cette toxine persiste longtemps dans le sang du cheval avant d'être moditiee. Deux mois après la dernière injection intra-vcineuse, le sang du cheval est encore légèrement toxique; il faut attendre davantage pour le voir dépouillé entièrement de toxicité et ne renfermant que l'antitoxine.
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L'anlitoxine avec laquelle j'ai fait les expériences que je vais rapporter provient d'un cheval qui a été immunisé pendant deux ans, et qui a reçu dans ce laps de temps sous la peau et dans les veines plus de 6 litres de toxine. Son sérum possède des propriétés préventives et des propriétés thérapeutiques, contre l'infection et contre l'intoxication typhiques.
Propriétés préventives. — Si l'on injecte à des cobayes, qui ont reçu la veille dans la peau l/200«, 1/1 OO"", 1/50*= de centimètre cube de sérum antitoxique, la dose de toxine qui tue les cobayes en cinq ou six heures, les animaux qui ont reçu ]/50'= de centimètre cube résistent; ceux à qui l'on a donné 1/200" de centimètre cube vivent vingt-quatre heures; ceux qui ont reçu 1/100« de centimètre cube survivent environ quarante-huit heures.
Si l'on injecte préventivement à des lapins de 1 000 à 1 200 grammes une dose de sérum égale à 1/20" ou 1/50" de centimètre cube, ils supportent une quantité de toxine qui tue les animaux témoins. Dans toutes ces expériences, on remarque que les animaux qui ont, avant l'inoculation toxique, une tare organique quelconque, pseudo-tuberculose, psorospermie du lapin, ou simplement grossesse du cobaye, sont beaucoup moins résistants à la toxine; il faut, pour les protéger, une dose de sérum beaucoup plus grande que celle qui immunise les animaux sains.
Pour juger de la valeur préventive du sérum contre l'infection, inoculons sous la peau de l'oreille d'un lapin qui la veille a reçu 5 centimètres cubes de sérum, et sous la peau de l'oreille d'un lapin neuf une émulsion de bacilles typhiques dans l'eau physiologique. Au bout de quelques heures, faisons avec une pipette fine des prises dans la boule d'œdème formée par l'inoculation de l'émulsion microbienne; sept heures après, on ne trouve presque plus de microbes libres dans le liquide pris sur le lapin qui a reçu le sérum. Les bacilles sont à peu près tous englobés par les phagocytes. L'exsudat étalé sur une lame, séché et coloré par le bleu de Kûhne, montre les microbes ayant conservé leur forme bacillaire dans le protoplasma des leucocytes mononucléaires, tandis que, dans l'intérieur des leucocytes polynucléaires, ils se présentent sous la forme de grains ou de boules. Les deux variétés de phagocytes sanguins interviennent donc pour détruire les bacilles chez les animaux auxquels le sérum a conféré une immunité passive. Dans cette phagocytose, l'action des polynucléaires pai'aît seule capable d'amener la transformation en boule des microbes englobés. Cette constatation est tout à fait semblable à celle qui a été faite par M. Salimbeni dans l'étude de la destruction des vibrions cholériques :hez les animaux immunisés contre le choléra.
Après ce même laps de temps, examinons le liquide de l'émulsion typhique introduite sous la peau de l'oreille du lapin neuf. Le l'ésultat est tout à fait différent. Les microbes sont libres dans le liquide; ils ont conservé toute leur acti- A'ité et leur mobilité. C'est à peine si, dans le champ de préparation, on constate la présence d'un ou deux leucocytes mononucléaires qui commencent à phagocyter; les leucocytes polynucléaires sont encore absents.
La culture sur gouttes pendantes de l'exsudat pris au bout de sept heures sur le lapin qui a reçu le sérum ne se développe pas. Par conséquent, le sérum s'est montré doué d'un pouvoir anti-infectieux; il a fait rapidement englober et digérer les bacilles typhiques par les phagocytes.
Propriétés antitoxiques. — La valeur antitoxique pourra être jugée chez lesani
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maux qui, ayant reçu une dose de toxine sûrement mortelle en un temps donné, recevront, en outre, un traitement par le sérum, à des périodes qui s'éloigneront de plus en plus du moment de l'introduction du poison, c'est-à-dire qui se rapprocheront de plus en plus du terme où la mort doit survenir. Il est facile de faire celte expérience sur un bon nombre d'animaux témoins et des animaux soumis à la sérothérapie. Injectons à quatre cobajes une dose de toxine mortelle en vingt à vingt-quatre heures. Prenons un autre lot de cobayes du même poids. Les témoins reçoivent I centimètre cube de toxine par 50 grammes de leur poids; les cobayes qui seront traités reçoivent une dose de toxine plus forte, soit 1 gramme pour 40 grammes de leur poids. Et puis d'heure en heure injectons respectivement à chaque groupe une dose de sérum antiloxique qui va d'un quart à 1, 2, 5, 4 centimètres cubes de sérum. Les témoins succombent en vingt heures. Les cobayes qui ont reçu inie dose même minime de sérum, injectée plusieurs heures après l'introduction de la toxine, survivent. Plus on s'éloigne du moment de la pénétration du poison, plus la dose du sérum doit être grande pour être curatrice. Quatre et même cinq heures après le début de l'intoxication, mortelle en vingt heures, une dose de sérum antitoxique de un quart de centimètre cube, donnée à des cobayes, les fait résister à la toxine. Ceux des animaux qui ne résistent pas, malgré le traitement tardif par un quart de centimètre cube de sérum antitoxique, ont une survie qui atteint deux et trois jours. Le sérum a donc un pouvoir antitoxique.
Armé de ces expériences, j'ai pu injecter à l'homme atteint de la fièvre typhoïde du sérum antitoxique. La valeur de ce nouveau mode de traitement ne peut se juger que par l'étude de statistiques et d'observations nombreuses.
J'ai réuni jusqu'à présent 70 cas de fièvre typhoïde traités par le sérum antityphique, soit seul, soit associé à des lotions froides ou des bains. Sur ce nombre, quatre malades sont morts. Les causes de la mort ont été les suivantes :
Thrombose cérébrale 1
Perforation intesUnale 1
Collapsua cardiaque 1
Phlegmon diffus consécutif à une injection d'eau salée
après bémorrhagie intestinale 1
Je me hâte d'ajouter qu'on ne peut tirer de cette statistique aucune conclusion, sinon que l'emploi de ce moyen thérapeutique n'a pas été suivi d'une mortalité plus forte qu'à l'ordinaire, puisque précisément celle-ci est restée à un chiffre au-dessous de la normale. Pour invoquer l'utilité de la médication, il faudra juger sur une statistique plus nombreuse; il faudra surtout utiliser un sérum qui jouisse de propriétés antitoxiques plus fortes. On peut cependant penser dès maintenant que le sérum possède une action spécifique; on en trouve, je crois, la démonstration dans le fait suivant. Quand, après quelques jours d'apyrexie, la température se relève un peu et fait prévoir l'apparition d'une rechute, que cette rechute est caractérisée, non pas seulement par l'élévation de la température, mais surtout par le retour dans l'urine de la diazo-réaction qui avait déjà disparu, l'injection de 10 à 20 centimètres cubes de sérum antilyphiquc met fin à la poussée fébrile et fait disparaître la réaction diazoïque.
Lorsqu'il s'agit d'un cas léger, la médication sérothérapique amène dans les
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heures qui suivent un abaissement marqué de la température, un ralentissement (lu pouls, un mieux-etre de l'état général, et la défervescence se fait aussitôt, régulièrement, par un abaissement quotidien. La maladie est abrégée et l'évolution comme refrénée. En effet, la convalescence ne s'installe pas suivant les conditions ordinaires avec cortège habituel de symptômes observés en pareil cas, c'est-à-dire la polyurie précédant ou suivant immédiatement la chute définitive de la température. Dans la défervescence précoce provoquée par l'intervention du sérum, l'urine reste rare pendant plusieurs jours encore après le début de l'apyrexie. Elle n'est pas albumineuse. Un autre fait montre l'abréviation anormale de la maladie, c'est la fréquence et la facilité des rechutes, qui d'ailleurs et dans tous les cas sans exception se sont montrées très bénignes. Lorsque le malade n'est plus sous l'influence protectrice du sérum et qu'il survient chez lui une perturbation de la santé, — même sous l'influence d'un léger érythème sérothérapique, — une rechute se dessine. Il semble qu'un certain nombre de microbes, échappés à une destruction qui était restée incomplète par le défaut de la quantité ou de l'activité du sérum, se mettent à repulluler. L' intervention du sérum modère et arrête de nouveau cette rechute.
; Les tracé-; suivants (fig. I) enregistrent les températures quotidiennes qui
sont la moyenne de huit températures prises de trois en trois heures. On y lit facilement (tracé I) l'abaissement de la fièvre à la suite des premières injections
Jour" .s
tO"
ao
if>
ÎO
se
'iG
Fig. II.
de sérum, la survenance d'un érythème quinze jours plus tard avec huit jours de fguérison et consécutivement l'apparition d'une rechute, qui est maîtrisée et arrêtée définitivement par de nouvelles injections de sérum.
Le tracé II montre au^si les tentatives de retour de la fièvre après quelques
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jours d'apyrexie el TaiTèl immédiat des élévalions lliermiquos sous rinfluence d'une petite quantité de sérum.
Dans le tracé III la dose de sérum injecté a été faible; la température n'est
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descendue que péniblement, par à-coups. A plusieurs reprises des tentatives de rechute se sont manifestées; une d'entre elles a fini par évoluer après une petite poussée de furoncles.
Dans les cas graves, l'intervention du sérum n'amène pas toujours une rémis-
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sion immédiate, comme dans les cas légers. A la suite de l'injection sérothérapique, il se produit soit un abaissement pendant 2 ou 5 jours, puis la courbe reste stationnaire et il faut intervenir avec de nouvelles doses de sérum (tracé IV)
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pour entraîner l'abaissement régulier de cette courbe, soit même pendant 2 ou 5 jours une élévation de la température qui descend ensuite (tracé V). Cette hyperthermie est manifeste surtout le lendemain de l'injection ; elle ne se voit,
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je le répète, que dans les formes graves et elle est le résultat d'un conflit violent entre les microbes qui ont envahi le corps et les cellules phagocytaires excitées par le sérum. On en a la preuve dans l'augmentation pendant 2 ou 5 jours de l'intensité de la réaction diazoïque. Au bout de ce laps de temps, la température baisse franchement, comme dans le tracé V.
En résumé, les faits montrent que cette sérothérapie n'est pas offensive, et qu'elle agit sur l'évolution de l'infection.
Elle raccourcit notablement la durée de la maladie. Je n'ai jamais vu, dans les cas traités par le sérum, même dans les formes les plus graves, la période d'état durer longtemps, comme il arrive souvent avec la méthode de Brand la plus rigoureusement appliquée.
Elle a les inconvénients de la sérothérapie en général, c'est-à-dire qu'elle peut provoquer l'apparition d'érythèmes ; mais les inconvénients sont très inférieurs aux avantages et ils le seront encore plus lorsqu'on possédera un sérum antityphique doué d'un pouvoir préventif et antitoxique plus puissant. Sur 70 cas, j'ai observé une seule fois la perforation de l'intestin, encore s'est-elle montrée deux jours après l'injection du sérum. Je crois qu'un des avantages de cette médication sera d'assurer précisément la prévention des nécroses locales profondes des follicules et des plaques de Peyer. La puissance anti-infectieuse se fera sentir dans la résistance des phagocytes qui infiltrent le tissu lymphoïde <le la muqueuse, et la destruction des éléments des tuniques intestinales sera modérée et réduite à une limite qui ne menacera plus la totalité de la paroi. C'est une espérance à laquelle conduisent et l'observation clinique et les constatations expérimentales.
Bactériothérapie. — On a tenté le traitement de la fièvre typhoïde par l'inoculation sous la peau des malades de cultures microbiennes stérilisées par la chaleur. Rumpf (de Hambourg) a utilisé dans ce but les cultures mortes de bacille pyocyanique et E. Frankel celles du bacille typhique. De telles inoculations provoquent tout d'abord une élévation de température à laquelle fait suite assez souvent une diminution, au moins momentanée, de la chaleur corporelle. Les statistiques fournies par Rumpf et par Frankel sont assez favorables.. Le nombre des cas traités n'est pas assez nombreux pour permettre de porter un jugement sur cette méthode. Si, a priori, il ne semble pas très rationnel d'ajouter une intoxication secondaire à l'intoxication typhique primitive, il faut cependant faire abstraction d'idées préconçues et soumettre les faits à l'observation pure. Il est possible que l'introduction sous la peau de produits microbiens actionne les éléments phagocytaires de l'organisme et provoque une réaction défensive plus rapide et plus intense.
Complications. — Les complications qui se montrent pendant l'évolution de la maladie méritent pour quelques-unes un traitement particulier qui parfois fait interrompre la médication ordinaire, parfois en nécessite l'application plus rigoureuse, ou encore oblige de faire appel à des interventions chirurgicales.
Les accidents pulmonaires peuvent acquérir une intensité assez grande pour devenir une source de complications graves. Dans toute fièvre typhoïde se déroulant suivant l'évolution normale, on constate la présence de râles sibilants peu nombreux et disséminés qui n'imposent aucune intervention thérapeutique spéciale. Parfois les sibilances se multiplient et la respiration s'accélère.
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L'examen du malade montre que les pulsations radiales sont devenues plus fréquentes et que les râles bullaires ont fait leur apparition aux deux bases du poumon. Il faut bien se garder à ce moment de suspendre la balnéation froide, si elle a déjà été pratiquée, et il faut y avoir recours si on ne Ta déjà fait. L'immersion dans l'eau froide réveille l'activité nerveuse du malade, provoque au début du bain quelques secousses de toux, amplifie les mouvements respiratoires dont l'effet principal est d'assurer la ventilation et en même temps le cours de la circulation pulmonaire. Ainsi est prévenue l'hypostase. On a aussi recommandé, pour s'opposer à la congestion passive du poumon, les changements fréquents de position, le décubitus abdominal (Duguet), l'application renouvelée de ventouses sèches, les cataplasmes sinapisés, les ventouses scarifiées et même les vésicatoires. Bien supérieur à ces moyens est l'emploi de la compresse dite échauffante, c'est-à-dire l'enveloppement réitéré du thorax dans de grandes compresses froides, recouvertes de taffetas gommé, que l'on renouvelle toutes les deux heures et, si cela est nécessaire, toutes les heures.
Il est tout à fait exceptionnel que le catarrhe bronchique devienne suffocant; on pourrait dans ce dernier cas avoir recours à un vomitif d'ipéca ; l'affaiblissement qui suit l'emploi de ce remède serait combattu dans la mesure du possible par l'usage des préparations alcooliques et surtout du vin de Champagne. La broncho-pneumonie et la pneumonie lobaire nécessitent l'usage des mêmes moyens. Si le malade est trop affaibli, le pouls trop faible, la cyanose trop marquée, on abandonne l'hydrothérapie froide à laquelle on préfère les demi-bains tièdes accompagnés d'aff usions froides sur le thorax.
La gangrène pulmonaire est une complication d'une extrême gravité, qui sera combattue par les jjrocédés ordinaires.
Les accidents laryngés ne réclament une thérapeutique spéciale que lorsqu'ils se traduisent par les signes d'un œdème suffocant de la glotte ; lorsque l'asphyxie est imminente, il faut avoir recours à la seule mesure utile immédiatement, à la trachéotomie.
Les complications par trouble excessif du système nerveux se montrent dans deux circonstances bien distinctes. Sous la forme de délire loquace, de mouvements désordonnés, quelquefois convulsifs, on les voit apparaître chez les personnes nerveuses, surtout du sexe féminin. Ce sont des accidents plus bruyants que graves; ils dénoncent leur caractère par ce fait qu'ils ne s'accompagnent d'une élévation de température ni exagérée, ni persistante. Les complications véritablement ataxiques sont représentées par le délire actif, les soubresauts des tendons, les convulsions épileptiformes alternant avec des syncopes; ces manifestations nerveuses coïncident toujours avec l'Iiyperthermie. Les médicaments antispasmodiques qu'on utilisait autrefois, le musc, le camphre, la valériane, l'asa fœtida, les bromures et le chloral de réputation plus récente, rendent des services bien inférieurs en puissance et en rapidité à ceux de l'hydrothérapie froide, à laquelle on adjoint l'application permanente sur le crâne de vessies de glace. Si les grands bains froids ne peuvent être utilisés pour une cause quelconque, on devra toujours pratiquer la réfrigération locale de la tête, remplacer l'eau froide par l'eau tiède dans la balnéation générale et si l'immersion dans l'eau ne peut être décidément pratiquée, on donnera l'opium sous la forme d'extrait thébaïque et l'antipyrine. Si les bains froids sont tolérés, il faut les donner d'une manière méthodique et persistante malgré la résistance
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FIÈVRE TYPHOÏDE
du malade délirant. Parfois deux ou trois jours sont nécessaires pour que le patient échappe à son délire, et retrouve la possession de soi-même; il reprend connaissance sans avoir gardé même le souvenir des bains froids qui lui ont été administrés à son corps défendant. Le bain tiède convient au traitement des phénomènes convulsifs.
Parmi les accidents portatit sur le tube digestif, les vomissements ont des origines divei'ses et réclament suivant les cas des médications appropriées. Ils peuvent être sous la dépendance de lésions gastriques, de l'inflammation méningée, de l'urémie, de la péritonite, etc. Le diagnostic qui sera établi commandera le traitement. Cependant les moyens ordinaires mis en usage rendent des services, tels que les boissons frappées, la potion de Rivière et surtout l'application en permanence d'une vessie de glace sur la région épigastrique. Il va sans dire que le régime lacté absolu sera de rigueur dans les lésions ulcéreuses de l'estomac et dans les accidents de l'empoisonnement urémique.
La diarrhée, qui est un moyen d'élimination de la toxine typhique, ne devient une complication qu'en cas d'abondance excessive; elle doit alors être combattue par les antiseptiques intestinaux, le sous-nitrate de bismuth à la dose de 8 à 10 grammes par jour, avec ou sans addition d'une petite quantité d'extrait thébaïque, le benzo-naphtol, etc.
Le météorisme exagéré peut avoir des inconvénients en ce qu'il facilite la perforation de l'intestin. Il est fréquemment provoqué par l'abus des purgatifs, qui énervent l'intestin; aussi s'observe-t-il plus rarement de nos jours qu'à l'époque où l'on utilisait la méthode de Larroque. Le meilleur moyen de le combattre ne consiste pas à faire absorber au malade des poudres diverses, mais à placer sur la région abdominale une ou plusieurs vessies de glace et à pratiquer l'évacuation des gaz par l'introduction dans le rectum et l'S iliaque d'une longue sonde œsophagienne demi-molle.
L'apparition de V hémorragie intestinale doit être surveillée par l'examen de chaque garde-robe du malade. Les hémorragies qui se traduisent par de violentes et subites pertes de sang dues à l'ulcération d'un vaisseau important ne peuvent passer inaperçues, celles qui consistent dans des suintements modérés de la muqueuse ulcérée ou congestionnée ne se révèlent que par la présence d'une petite quantité de sang dans les selles. Il importe de reconnaître dès le début leur apparition, parce qu'on peut y mettre obstacle par le repos absolu, par la cessation des bains lorsc[ue cette hémorragie se montre après le huitième jour, par l'application permanente de glace sur l'abdomen, la suppression du lait et de toute médication (purgatifs, lavements), qui pourraient augmenter les contractions intestinales. Le malade sera alimenté avec une très petite quantité de bouillon froid et il absorbera toutes les heures ou toutes les deux heures une petite pilule molle contenant 1 centigramme d'extrait thébaïque. On espacera les doses du médicament lorsque le malade sera bien immobilisé dans la somnolence et que les pupilles seront contractées. S'il est nécessaire d'agir vite, s'il, y a des nausées et des vomissements, on aura recours à l'injection de 2 à 3 centigrammes de morphine, suivie de l'injection hypodermique d'ergotine. Si la pâleur de la face, la petitesse et la rapidité du pouls, la tendance aux lipothymies, dénotent une perte de sang abondante, on se hâtera d'intervenir en injectant sous la peau 2 ou 3 centimètres cubes d'éther et ensuite de l'eau dite physiologique (eau distillée bouillie et refroidie et chlorure de sodium à la
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dose de 7 pour 1000). Les garde-robes sanglantes disparues, on diminuera les doses d'opium et d'ergotine, sans interrompre l'usage de la glace et l'on ne reviendra qu'avec précaution à l'alimentation lactée. Au bout d'un nombre de jours variable, de 3 à 6 ou 8 et même plus, suivant la gravité des entérorragies, on donnera avec précaution de petits lavements froids qui triompheront de la constipation, ou, si cela devient nécessaire, de petites doses répétées d'huile de ricin.
On a utilisé avec succès dans certains cas d'hémorragies très profuses la transfusion du sang.
Les signes de perforation intestinale réclament la même médication appliquée avec la plus grande énergie. Il faut avant tout immobiliser l'intestin par l'opium, la glace, et obtenir si possible la formation d'adhérences qui limitent la péritonite et s'opposent aux mouvements péristaltiques, c'est-à-dire au transport des germes dans toute la cavité péritonéale. Certains malades ont pu guérir ainsi, quelques-uns à la suite de l'ouverture à l'extérieur d'un abcès enkysté de la cavité péritonéale. Les chirurgiens contemporains ont pratiqué la laparotomie pour faire la suture intestinale et le lavage du péritoine. On connaît dans la science une trentaine d'observations où cette méthode thérapeutique a été utilisée, encore toutes ne se rapportaient-elles pas à des cas de fièvre typhoïde certaine; on compte, je crois, deux succès, celui de Weter van Hook, qui était intervenu neuf hevires après l'accident, et celui de Wagner (').
Les accidents cardiaques qui se traduisent par le cortège de symptômes don dont j'ai parlé : accélération permanente et petitesse du })Ouls, diminution et même disparition du premier bruit du cœur, rythme fœtal, embryocardie, intermittence et instabilité du pouls, enfin, dans les cas plus graves, lipothymie, syncope, sont remarquablement améliorés par l'application permanente nuit et jour sur la région cardiaque d'une vessie de glace, que l'on renouvelle chaque fois que la glace est fondue et qu'on laisse pendant plusieurs jours, en prenant seulement la précaution d'interposer entre la vessie de glace et la peau une mince couche de flanelle. Cette réfrigération locale aboutit à abaisser la température centrale, à épargner au malade quelques bains; mais son action ne se limite pas là, car elle ralentit les battements du cœur et augmente leur force. En quoi réside l'utilité très réelle de cette médication? On l'ignore. On peut cependant tenter une explication en se souvenant qu'une peau refroidie rayonne et émet plus de chaleur qu'une peau à la températu.re normale. La région cardiaque superficielle a donc une double raison pour se refroidir, .et par conséquent pour emprunter de la chaleur au voisinage, c'est-à-dire au cœur. La réfrigération du muscle cardiaque a pour effet d'augmenter les combustions interstitielles dont il est le siège, d'activer les oxydations; elle fait appel en un mot à l'agent le plus efficace pour détruire la toxine typhique qui imprègne le muscle et ses ganglions nerveux, à l'oxygène.
En dehors de la réfrigération locale, on aura recours, pour combattre les accidents cardiaques, au café et à la caféine, à l'alcool, au vin de Champagne et à l'ergotine qui s'oppose à la dilatation des vaisseaux périphériques et peut de la sorte renforcer la tension sanguine (Duboué de Pau, Démange).
(') Encyclopgsdiache JahrbUcIier der gesamml. Heilkunde. Btl.I. Lief. I, S. 18-1891. .
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Les accidents de Vappareil urinaire se présentent sous des formes variables : ceux qui dénotent la présence de l'urémie seront combattus par l'applicalion répétée de ventouses scarifiées sur la région lombaire, par le régime lacté exclusif, par les injections de sérum artificiel qui accroissent la tension sanguine et diluent la dose de poison en circulation dans le sang. L'abcès périrénal est du domaine de la chirurgie. Les boissons abondantes prises dans le cours de la maladie rendent les urines plus copieuses; parmi leurs effets utiles, il faut compter la diminution des propriétés irritantes de l'urine et la protection médiate du rein qui en est la conséquence. La rétention d'urine mérite d'être surveillée avec soin; elle sera combattue par le cathétérisme pratiqué avec les plus minutieuses précautions antiseptiques.
Les suppurations se montrent surtout dans les périodes tardives de la maladie, pendant la convalescence et souvent beaucoup plus tard, en particulier chez les malades qui souffrent d'ostéomyélites post-typhiques. Dans ce dernier cas, l'intervention chirurgicale, l'ouverture des foyers situés dans la moelle osseuse, peuvent seules assur-er la guérison. La chirurgie a encore à intervenir pour mettre fin aux suppurations plevirales, aux infections périostiques, articulaires, aux suppurations de la parotide, etc. Il est certains abcès cutanés et souscutanés qui, apparaissant à la fin de la maladie, ne se traduisent souvent que par une douleur insignifiante; seule, l'élévation légère de la courbe thei^mique permet de soupçonner leur présence, tandis que le malade n'y semble apporter aucune attention. L'existence de ces petits abcès qui siègent de préférence dans la région sacrée peut être décelée à son début, et par conséquent devenir l'objet d'une prévention efficace si }le médecin a soin de pratiquer de parti pris l'inspection de la région suspecte. On peut de la sorte saisir, dès la première phase de son évolution, la formation d'une petite vésicule renfermant du liquide séro-puralent. Souvent d'origine exogène, dû à la pénétration de germes de la peau apportés par les souillures des matières fécales, ce petit foyer, lorsqu'il est abandonné à lui-même, peut envoyer des prolongements dans le tissu cellulaire sous-cutané, créer des abcès plus ou moins profonds et plus ou moins étendus. Au contraire, il peut être tari, stérilisé, dès qu'il se forme, par des applications quotidiennes de teinture d'iode (Gingeot).
La menace d'une eschare cutanée est prévenue d'une manière efficace par les soins minutieux de propreté, par les changements de position des malades, et surtout par l'usage du matelas d'eau. Si l'eschare se forme, elle sera l'objet d'un traitement rationnel antiseptique avec le pansement par la poudre de L. Championnière.
Traitement de la convalescence . — ■ Dans le cours de la convalescence, le besoin d'aliments est quelquefois si pressant qu'il peut aller jusqu'à provoquer une sorte de délire, sous l'empire duquel les malades commettent de graves imprudences. Il y a des éléments à régénérer, des vides à combler, mais les désordres des cavités digestives ont été si profonds, que l'appareil est souvent incapable de remplir la tâche qu'on lui impose. L'alimentation doit donc être sévèrement i^églée et ne pas dépasser la mesure que l'estomac peut tolérer. L'absence de lourdeur gastrique, de flatuosités, après les repas, le sentiment de bien-être qui suit l'ingestion des aliments, sont les guides du médecin dans la réglementation alimentaire.
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Le convalescent doit manger lentement, mâcher soigneusement, faire des repas légers et répétés au nombre de quatre par jour; il doit aussi éviter les mets indigestes, les sauces, les graisses, le vin pur et les boissons alcooliques concentrées.
Le régime sera d'autant plus sévère qu'on se trouvera plus près du début de la convalescence.
Le patient et les personnes qui l'entourent doivent être soigneusement prévenus du danger que ferait courir une indigestion.
Dans l'alimentation bien réglée gît le plus souvent le secret de la convalescence franche et régulière, tandis que les écarts de régime provoquent un état de convalescence pénible et entrecoupé d'accidents plus ou moins graves. Parfois, après quelques jours d'appétit vorace qui s'est satisfait sans frein, la résistance du tube digestif a été vaincue; la satiété se produit, le convalescent reste pâle, perd sa gaieté et ses forces et mange avec dégoût. La température, qui était au dessous de 57" le matin, se relève; elle atteint le soir 01°,^ ou 58"; on pourrait même redouter l'apparition prochaine d'une rechute si l'urine ne témoignait par l'absence de la réaction diazoïque que le processus typhique n'est pas en cause. Ces accidents peuvent disparaître à la suite d'un léger purgatif et surtout d'un régime alimentaire plus sévère, d'un séjour à la campagne qui stimule l'appétit. 11 est quelquefois nécessaire de soumettre de nouveau le malade au régime lacté absolu.
Dans le cours de la maladie et de la convalescence, il est prudent de ne donner aux patients que du lait pur, bouilli fraîchement après la traite, pour éviter les désordres intestinaux que le lait altéré provoque si facilement. Au début de la convalescence, on augmentera la quantité du bouillon prise par le malade; puis, quand la température matinale sera au-dessous de 37" le matin et à peine au-dessus le soir, on ajoutera au bouillon du tapioca, de la semoule bien cuits; on pourra même, si la sensation de la faim est trop vive, donner une petite quantité de fruits bien cuits, qui seront dépouillés de leurs graines. Si la digestion est normale, on arrive en deux ou trois jours à l'œuf peu cuit et sans pain, puis à une noix de côtelette. La boisson se composera, suivant le désir du patient, de bière légère ou de vin blanc coupé d'eau; le café sera pris avec avantage.
La protection du malade bien assurée contre le refroidissement, la chambre qu'il habite sera plusieurs fois par jour ventilée ; le lever ne sera permis qu'après un retour des forces suffisant pour ne pasfaire redouter la crainte d'une rechute.
L'alimentation deviendra plus rapidement réparatrice chez les enfants qui onl grandi démesurément dans le cours de la maladie, et qui entrent en convalescence réduits à l'état de véritables squelettes. Une nourriture plus substantielle sera autorisée de bonne heure, à la condition que la tolérance digestive de l'enfant soit surveillée avec la plus vive attention.
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CHAPITRE PREMIER GRIPPE OU INFLUENZA
La maladie que nous désignons, dans le langage médical courant, sous le nom de grippe ou d'infliienza a reçu à travers les âges des dénominations multiples : catarrhiis febrilis, catarrhus ejndemictis, synoclms catarrlialis^ baraqiiette, alliirc^ petite poste, petit courrier, cocotte, etc. Le nom de grippe a été donné à la maladie au siècle dernier par Sauvages, de Montpellier, sans doute en raison de l'aspect de la face souvent présenté par les malades. Le nom à'influenza lui a été conféré en 1802, lors de son passage à Milan et à Venise. Huxham introduisit cette expression italienne dans le vocabulaire médical. Ce mot a fait fortune lors de la dernière pandémie.
Par un abus du langage vulgaire et même du langage médical, la grippe est devenue presque le synonyme de rhume ou de fièvre catarrhale simple. C'est sous le nom de grippe que l'on désigne, en général, les petites endémies de fièvres catarrhales vulgaires qui, dans nos contrées, sévissent annuellement pendant l'hiver.
Ces fièvres catarrhales saisonnières sont-elles des grippes acclimatées, atténuées, transformées dans leur virulence? La découverte du bacille de la grippe ne nous a pas encore définitivement appris s'il s'agit là d'influenza nosti'as' diflerente de l'influenza vraie comme le choléra nostras est différent du choléra asiatique. Bien que quelques auteurs (') prétendent avoir trouvé le bacille de la grippe dans des cas isolés, on ne sait pas encore si le bacille de l'influenza se rencontre constamment dans les cas sporadiques et s'il n'existe pas dans la bouche des sujets sains, prêt à récupérer sa virulence sous l'influence de certaines conditions cosmiques.
La grippe ou influenza que nous allons décrire présente dans certaines de ses formes une analogie clinique presque complète avec ces cas de fièvre catarrhale; elle s'en distingue cependant, par son caractère épidémique, par sa grande diffusibilité, par son aspect infectieux, par ses graves complications. Elle est caractérisée par une atteinte générale profonde, un état nerveux très accentué, des manifestations symptomatiques très polymorphes.
(•) O. LiNDENTiiAL, L'influenza sporadique. Wiener kltn. Wocitenschr., 1897, p. 555.
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Historique. — Sous la dénomination de maladies catarrhales les anciens réunissaient des maladies si diverses, qu'il est difficile de déterminer les épidémies de grippe ayant sévi dans l'antiquité. Il est possible que la première épidémie remonte à 475, comme le veut Hirsch. Le compendium qui donne une longue nomenclature de toutes les épidémies de grippe fait dater la première de 876. Les épidémies récentes sont, en tous cas, les seules intéressantes. Elles semblent avoir pris naissance en Orient.
On peut se demander si le foyer d'origine de l'influenza n'est pas d,ans les steppes de l'Asie centrale, comme le foyer du choléra est sur les bords du Gange; mais, comme le dit Netter, nous ne connaissons pas encore assez l'histoire médicale de ces régions pour établir la réalité de cette hypothèse.
Les épidémies de 1510 et de 1557, celle de 1580 qui fit périr 9 000 personnes à Rome, et dépeupla plusieurs pays d'Europe, sont les premières dont il soit resté une description utilisable. A partir de cette époque, chaque épidémie a trouvé son historien. Sydenham nous a laissé de l'épidémie de 1676 un tableau qui restera toujours l'image fidèle de l'influenza.
A partir de l'épidémie de 1730, la Russie est considérée comme le point de départ de la maladie. Dans toutes les épidémies qui vont se succéder, on constatera désormais la marche constante de la maladie du nord au midi et de l'est à l'ouest.
A partir de 1755, la grippe franchit plusieurs fois l'Océan pour sévir dans les deux Amériques.
En 1773 et 1775, Stoll et Heberden donnèrent une bonne description de la forme gastrique de la maladie.
En 1802 et en 1830, la grippe s'abat encore sur toute l'Europe. En 1853, Priau, Pétrequin, Rourgogne font une bonne étude de sa forme abdominale et montrent comment la maladie dans quelques-unes de ses modalités peut aller jusqu'à simuler le choléra.
L'épidémie sévère de 1835, dont l'histoire a été retracée magistralement par Graves, a servi de type à presque toutes les descriptions de nos auteurs classiques. Depuis 1857, les diverses épidémies de grippe, qui ont parcouru l'Europe, n'ont pas en effet eu grand retentissement dans la littérature médicale.
Citons seulement les épidémies de 1848, de 1867, 1870, 1875, 1875, celle de 1880-1881, qui fut suivie d'une grande épidémie de fièvre typhoïde, celle encore de 1886, remarquable par ses manifestations pulmonaires.
On pourrait, depuis J857, décrire une épidémie de grippe pour chaque année, mais dans les récits que nous ont laissés les auteurs, il est souvent fort difficile de faire la part qui revient à la fièvre catarrhale saisonnière ou à la grippe épidémique.
La grande épidémie d'influenza que nous avons observée, il y a quelques années (1889-1890), n'a différé par aucun caractère essentiel des grandes épidémies antérieures.
Depuis 1857 on n'avait pas observé de pandémie semblable. Nous prendrons comme type de notre description cette dernière épidémie, la seule qu'ait observée notre génération médicale.
Son histoire clinique est à peu près calquée sur celle des épidémies antérieures. Des enquêtes rigoureuses ont donné cependant des renseignements plus précis sur certaines formes et sur la marche de la maladie.
ÉTIOLOGIE.
La nature des infections secondaires développées au cours de l'influenza, la notion de contagiosité de la maladie, ont été autant de connaissances nouvellement acquises par l'étude de l'épidémie 1889-1890. C'est seulement en 1892, que Pfeiffer a découvert le bacille qui porte son nom.
Il en est de la grippe comme du choléra. Après une grande épidémie, on peut voir la maladie renaître pendant deux ou trois années de suite. Ces reprises se l'ont en général par foyers isolés; elles sont, en général, moins importantes que l'attaque primitive. Dans certaines contrées, ces retours offensifs ont sévi avec plus d'intensité que les années précédentes. Les réviviscences de l'épidémie de 1889-1890 ont été signalées en différents pays, jusqu'à la fin de 1892. A Londres, l'épidémie de 1891 a été plus sérieuse que celle de 1890.
MARCHE DES ÉPIDÉMIES EN GÉNÉRAL ET DE U ÉPIDÉMIE DE 1880-90 EN PARTICULIER — ÉTIOLOGIE
Voies de propagation. — Nous avons dit que, depuis l'épidémie de 1750, on a toujours vu la grippe marcher du nord au sud et de l'est à l'ouest. L'épidémie de 1889-1890 n'a pas manqué à cette loi. Elle a été identique dans ses voies de dissémination aux grandes épidémies précédemment connues.
Peu importe que l'origine première de l'épidémie soit en Sibérie, en Perse, en Turkestan, au pays de Boukara; ce qu'il faut savoir, c'est que la grippe est endémique à Saint-Pétersbourg et à Moscou. M. J. Teissier (') a établi, par des documents irréfutables tirés des registres des hôpitaux, que chaque année, au printemps et à l'automne, un certain nombre de cas de grippe infectieuse sont régulièrement observés dans ces deux grandes villes.
D'endémique la grippe peut devenir épidémique et même prendre le caractère d'une véritable pandémique. En septembre 1889 elle a fait son apparition habituelle dans les grands centres de la Russie où l'on a coutume de l'observer ; seulement cette année-là la grippe n'a pas tardé à prendre des cai'actères particulièrement expansifs (Teissier).
Au commencement de novembre, l'épidémie a paru et s'est diffusée en Russie au point d'atteindre un tiers de la population. Le 26 novembre, la grippe faisait son apparition à Paris dans le magasin du Louvre, où elle frappait 670 employés. Elle est restée primitivement localisée à ce foyer initial, puis s'est généralisée à la fin de la première semaine de décembre, en s'étendant au magasin du Petit-Saint-Thomas, à l'Administration des postes, à l'École poly technique, à l'Ecole Centrale, à l'École de Saint-Cyr, etc.; quinze jours après, elle gagnait le midi de la France.
L'épidémie a éclaté à Berlin en même temps qu'à Paris ; peu à peu elle sévissait à Vienne, puis se répandait dans toute l'Europe méridionale, passait en Afrique et finalement était importée dans l'Amérique du Nord.
A Paris, le maximum d'intensité de la maladie a été observé dans la première semaine de janvier, puis la maladie a été en décroissant et s'est éteinte au commencement de février.
La diffusion de la grippe ne dépasse pas la vitesse des communications humaines. En 1780, l'épidémie mit plus de 6 mois pour arriver de Saint-
(') J. Teissier, L'influenza en 1889-1890 en Russie. (Rapport de mission adressé à M. le Ministre de l'instruction publique.)
IFERNAND WIDAL.'i
GRIPPE OU INFLUENZA
Pétersbourg à Paris, tandis qu'en 1837 elle franchit la même distance en moins de 6 semaines. En 1889-90, sa vitesse a été parfois celle des trains les plus rapides.
La gi'ippe suit toujours dans sa progression une marche intéressante. Elle s'étend d'abord aux grands centres placés le long des grandes lignes de communication. Elle gagne d'emblée Berlin, Paris, Vienne, Presbourg, Cracovie, Kiel, Copenhague. De chacun de ces grands centres, la maladie se dissémine en foyers secondaires vers les agglomérations humaines d'importance moindre pour gagner en dernier lieu les localités les jdIus isolées ('). Nous retrouverons plus loin les détails de cette dissémination qui éclaireront un point controversé de l'étiologie de la grippe.
Il reste cependant quelque obscurité dans la marche de certaines épidémies de grippe. Ainsi, la maladie semble avoir éclaté spontanément en Angleterre, à Hull, pendant le mois d'avril 1891. Trois semaines après, elle se généralisait à Sheffield, puis à Leeds et à Bradford ; elle atteignait Londres api'ès six semaines. Pourquoi, dit M. Talamon(^), la maladie qui, en décembre 1889, a si facilement et si rapidement été importée à Londres et en Angleterre, n'at-elle pas été exportée de Londres sur le Continent lors de l'épidémie de mai 1890? Les communications entre Londres et la France, la Belgique ou la Hollande, n'étaient pourtant ni moins promptes, ni moins fréquentes qu'en 1889, et aucune mesure d'isolement, de prophylaxie, de désinfection, n'avait été prise ou proposée. La transmission interhumaine ne suffit-elle donc pas à tout expliquer?
Influence des modifications atmosphériques. — Depuis longtemps déjà on avait incriminé les perturbations atmosphériques de déterminer l'éclosion des épidémies de grippe. Schônlein, Boeckel (de Strasbourg) avaient accusé l'ozone contenu en excès dans l'air. Ces observateurs avaient essayé de démontrer que ce gaz impressionne les voies respiratoires, et que sous son influence les bronchites ont tendance à devenir épidémiques. On avait déjà noté que les épidémies de 1870, 1871, 1873, 1875, avaient succédé à de grandes vicissitudes atmosphériques, au passage brusque d'un froid excessif à une tenapérature relativement élevée.
En 1889, en Russie, aussi bien à Saint-Pétersbourg qu'à Moscou ou à Varsovie, lorsque l'endémie grippale a passé à l'état d'épidémie, l'expansion s'est faite, suivant l'opinion de M. Teissier, à la faveur de grands bouleversements cosmiques, qui auraient favorisé l'éclosion du germe pathogène et auraient facilité sa dissémination. Ces bouleversements cosmiques auraient consisté en une série de dépressions barométriques, en une température beaucoup plus élevée que la moyenne de la saison ne le comportait, en une humidité excessive, allant jusqu'à la saturation de l'atmosphère. Fait intéressant, à Varsovie, l'épidémie subit un temps d'arrêt coïncidant avec un relèvement momentané du baromètre et ne reprit toute son intensité que lorsque les conditions météorologiques
(') Une enquête a été poursuivie par l'Administration sur tous les points du lerritojre français où a sévi l'épidémie de 1889-1890, enquête dont les résultats ont été présentés à l'Académie par M. Proust. M. A.-J. Martin, qui a été chargé du dépouillement des documents, nous a communiqué oralement que ces documents confirmaient de tous points ce que nous avançons sur la dissémination de l'épidémie.
0 Talamon, La contagion de la grippe pendant l'épidémie de 1889-1890 en Angleterre. Médecine moderne, 16 juillet 1891
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redevinrent ce qu'elles étaient au début. Avec la reprise des froids, on observa une décroissance rapide de la morbidité et de la mortalité.
M. Teissier pense encore que l'adultération des eaux fluviales n'a pas été étrangère au développement de la grippe. Pendant l'épidémie, les eaux de la Newa à Saint-Pétersbourg contenaient beaucoup plus de matières organiques qu'en temps ordinaire. Au mois d'octobre, avant l'influenza, les eaux de la Vistule contenaient plus de 21 millions de germes par litre, tandis qu'en décembre, au moment de la décroissance de l'épidémie, elles n'en contenaient plus que 135 000. Les analyses faites aux mêmes époques de l'année en 1889 et en J890 ont été loin de donner semblables écarts. « Cette adultération des eaux, ajoute M. Teissier, ne semble pas étrangère au développement de la grippe, qui a le plus souvent débuté autour des cours d'eau pollués, aussi bien à Saint-Pétersbourg qu'à Moscou et à Varsovie. L'immunité de certaines régions ou de certaines maisons où l'on fait usage d'une eau potable absolument pure vient, dans un autre ordre d'idées, toutefois confirmer encore cette notion de l'influence pathogénique directe ou indirecte de l'eau d'alimentation. L'ambassade de France à Saint-Pétersbourg, où l'on ne consomme que de l'eau parfaitement pure, a joui d'une immunité absolue pendant l'épidémie. »
Pour M. Teissier, d'après l'enquête faite par lui en Russie quelques mois après l'épidémie, la présence de l'agent pathogène de l'influenza serait donc possible dans l'eau et sa dissémination dans l'atmosphèi^e serait commandée par des conditions météorologiques générales.
Duflocq a rapporté, lors de la dernière épidémie, un fait qui semble montrer l'action des influences cosmiques, sur l'éclosion de l'influenza, en certaines contrées. « Deux maçons grippés, venant de Paris, arrivent le 22 décembre dans le bourg de Saint-Germain-Beau-Pré (Creuse), où il n'existait aucun cas de cette maladie. Le 25 décembre, la mère de l'un d'eux est prise par la grippe. Ces trois cas restent isolés jusqu'avi i janvier. Ce jour-là, il fait une chaleur excessive; dans l'après-midi, le temps devient orageux; il tonne violemment à plusieurs reprises; dans la soirée même et la journée du lendemain, 150 personnes sont prises par la maladie. Ce fait est intéressant au point de vue des conditions météorologiques qui favorisent la culture et la dissémination du germe infectieux de la grippe. On peut comparer ce qui s'est passé dans cette circonstance, en matière de grippe, à ce qui se passe pour certains parasites des végétaux, tels que le mildew, dont la pullulation et l'envahissement se font pour ainsi dire instantanément sous l'influence de certaines modifications atmosphériques, alors que jusque-là quelques plants seulement étaient infectés. » (Duflocq.)
La question de l'influence des modifications atmosphériques sur l'apparition de la grippe a été reprise par M. Louis Masson et a fait l'objet d'une communication à la Société de médecine publique et d'hygiène professionnelle ('). M. A.-J. Martin(^) vient, d'autre part, de publier un travail sur ce sujet. Les documents très circonstanciés recueillis par M. L. Masson, au cours de l'épidémie, sur les différentes modifications atmosphériques, nous ont paru dignes d'être signalés.
Des recherches de M. Masson il ressort qu'à Paris, pendant la durée de l'épidémie, on a observé une élévation tout à fait insolite de la pression baromé-
(') L. Masson, Société de médecine publique et d'hygiène professionnelle, mai 1891. (*) A.-J. Madtin, Gaz. hcbdom. de Méd. et deCliir., 13 juin 1891, p. 278.
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trique. Cette pression est restée constamment au-dessus de 760 millimètres, tandis que sa moyenne est, en général, de 755 millimètres. La moyenne des pressions de novembre, en se maintenant à 769™"", 2, a été particulièrement élevée. Le maximum absolu, 779'"'", 8, a été atteint le 20 novembre 1889; il convient de remarquer, comme le signale M. Martin, qu'à part l'année 1867 il faut remonter jusqu'en 1757 pour retrouver une pression aussi élevée.
La température s'est, par contre, abaissée, en même temps que s'accentuait la hausse barométrique. Le froid a été cependant peu rigoureux, puisque la température n'est pas descendue au-dessous de 5".
Les recherches sur l'humidité de l'air ont donné les résultats suivants : Une très petite quantité d'eau est tombée pendant la période de l'épidémie. L'humidité de l'air a été cependant considérable durant cette période : l'étal hygrométrique s'est constamment élevé et a même dépassé 0,80 au moment du maximum de l'épidémie.
Les vents n'ont rien présenté de bien particulier : du 10 novembre 1889 au l^"" février 1890, ils ont presque constamment soufflé du sud au sud-ouest, ce qui est le caractère moyen du vent à Paris. D'autre part, la marche générale de l'épidémie, qui s'est faite, comme nous l'avons vu, dans l'hémisphère nord de l'est à l'ouest et du nord au sud, a été justement en sens inverse de la direction des vents qui prédominaient à ce moment.
La radiation, c'est-à-dire le rapport entre les l'ayons lumineux reçus en un lieu et ceux qui seraient reçus si le ciel était pur de tout nuage, était un renseignement important à rechercher. La radiation a éprouvé une baisse notable au moment du commencement de l'épidémie; le minimum 7,8 a eu lieu dans la 51*^ semaine de 1889, il était inférieur de 6,7 à la moyenne normale déduite de 12 années d'observations à l'Observatoire de Montsouris. Le défaut de lumière solaire a été constant pendant toute la période de l'épidémie.
Dans la plupart des stations météorologiques, à Vienne, à Berlin, à Bruxelles, etc., la grippe a coïncidé avec un temps humide, brumeux, un froid peu intense et une hausse insolite du baromètre.
Les graphiques et les cartes multiples dressées par M. L. Masson, pour montrer les rapports de cette grande épidémie avec la pression atmosphérique, montrent qu'en Europe les courbes de la mortalité et celles des oscillations de l'aiguille barométrique coïncident presque partout, semaine par semaine ; aux maxima et aux minima de l'une correspondent les maxima et minima de l'autre; les zones de forte mortalité sont enserrées, en quelque sorte, par les élévations de pression, quelle que soit la région, sauf la Bussie (Martin).
La Bussie seule, nous l'avons, d'ailleurs, vu plus haut, a fait exception à cette règle, puisque les recherches de M. Teissier ont montré que le baromètre baissait et le thermomètre se relevait au moment où la mortalité était la plus forte. A quoi attribuer ces manifestations inverses en Bussie? Peut-être, répond M. A.-J. Martin, à l'endémicité de la grippe qui, acclimatée en Bussie, a pu s'y adapter à des manifestations atmosphériques multiples et subir plus aisément de nouvelles invasions.
Nous nous gardons de tirer la moindre conclusion et nous nous bornons à enregistrer ces constatations météorologiques sans les interpréter. Ce sont des documents nouveaux présentant plus d'une particularité intéressante, et qui aideront peut-être un jour à élucider la pathogénie encore si obscure de la
grippe. Semblables recherches météorologiques devraient être tentées pour les épidémies de toute nature.
La pression, la chaleur, la sécheresse, l'humidité, la lumière impressionnent, on le sait expérimentalement, la vitalité et la virulence des microbes. Pourquoi n'en serait-il pas de même dans l'ordre naturel des choses? Pourquoi certaines conditions météorologiques n'aideraient-elles pas à expliquer dans une certaine mesure ce que l'on appelle encore le « génie épidémique » ?
Il faut tenir compte encore, dans l'étiologie de la grippe, des causes qui peuvent déterminer l'éclosion des complications si variées qui se développent en tant qu'infections secondaires. Ces complications sont dues le plus souvent à l'invasion de germes d'ordre banal, que nous aurons à énumérer plus loin.
Contagion. — La question de la contagiosité de la grippe a soulevé de tous temps de grandes discussions. Contre la contagion on invoquait jusqu'ici la rapidité de diffusion de la maladie. Nous avons déjà établi qu'elle ne se propage pas plus vite que les moyens de circulation les plus perfectionnés.
L'étude de l'épidémie de 1889-1890 a permis d'élucider cette question étiologique. De grandes discussions ont éclaté à ce sujet avi sein de l'Académie de médecine et de la Société médicale des hôpitaux, où l'on s'est divisé en deux camps, celui des contagionnistes et celui des anticontagionnistes.
A la Société de médecine de Berlin, Fûrbringer, Becker, Leyden, Graëntsel se sont déclarés contre la contagion; Henoch et Guttman pour la contagion. En Autriche, Nothnagel est contagionniste et Schriner anticonlagionniste.
Comme le fait observer avec raison Villard (de Marseille) ('), pour bien apprécier la contagion grippale, il faut l'observer dans les milieux isolés, dans des villages éloignés, dans des couvents, dans les prisons, dans les hôpitaux, à bord des navires.
Brochin (*) rappelle, d'après Cullen et Macquen, qu'une ville d'Islande jusquelà indemne de grippe fut atteinte brusquement par la maladie le lendemain du jour où le percepteur des impôts, qui en était affecté, y fut entré pour opérer des recouvrements.
M. Grasset rapporte que dans la dernière épidémie aucun cas ne s'était produit à Frontignan, jusqu'au jour où arrive de Paris une personne grippée; celle-ci dîne avec 10 autres personnes parmi lesquelles 5 contractent la maladie. Une de ces personnes porta ensuite la grippe dans un village voisin indemne jusque-là.
Le paquebot Saint-Germam^ parti le 2 décembre de Saint-Nazaire, embarque à Santander un passager venant de Madrid; dès le lendemain de son arrivée à bord ce passager fut pris de grippe, et le mal se généralisa à tel point que 154 passagers sur ■iSô furent atteints (Proust).
Le D"' Antony a rapporté à la Société des hôpitaux que le service des détenus du Val-de-Grâce était indemne de grippe, tandis que la maladie sévissait dans tout le reste de l'hôpital. Un grippé entra dans le service et la maladie y éclata, dans un délai de I à i jours.
Le D'' Barth disait à la même Société qu'une épidémie intérieure était survenue à l'hôpital Broussais, après l'admission de 3 malades venus du dehors.
(') A. Villard, Leçons cliniques sur la grippe, Paris, 1890. G. Masson, édit. (*) Brochin, art. Grippe du Dict. encycl. des sciences médicales..
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Nous-même avons vu à l'Hôtel-Dieu annexe la grippe faire le tour de nos salles, après l'admission de 5 malades venus du dehors.
La relation de l'épidémie de Montbéliard, faite par M. Bouchard à l'Académie, d'après le D'' Tueffert, est également significative : un habitant de Montbéliard de passage à Paris reste le 9 décembre, pendant une grande partie de la journée, dans une infirmerie où étaient soignés des grippés. De retour à Montbéliard, il est frappé par la grippe le 13; le 17, ses 2 filles sont atteintes; le 19, son fils; le 20, un ami de ce dernier; le 21, le frère de cet ami; le 25, le beaufrère du précédent. Le même jour, la femme du premier malade est atteinte, ainsi que trois jeunes gens parents ou amis des derniers : ainsi, en 10 jours, on a pu suivre l'éclosion de la maladie chez 11 personnes.
D'une façon générale, la proportion des individus atteints par la grippe est très élcA^ée dans les écoles, dans les Postes, dans les grandes institutions industrielles, où les employés sont en relations constantes avec l'extérieur et entre eux; elle est, au contraire, très faible dans les prisons et dans les asiles d'aliénés, qui se trouvent dans des conditions opposées (Talamon).
Parsons, dans son rapport adressé au « Local Government Board » sur l'épidémie d'influenza de 1889-1890, cite l'exemple des gardiens de phares qui vivent exposés à toutes les intempéries, mais dans un état'd'isolement presque absolu. Sur les -400 gardiens qui habitent les 51 bateaux-phares et les 16 phares fixes répartis sur les côtes de la Grande-Bretagne, 8 seulement ont été atteints par d'influenza, et l'enquête établit que, dans les 8 cas, le sujet a été exposé à la contagion (').
L'observation scientifique des faits semble donc démontrer que la grippe, comme le choléra, apparaissant d'abord en un point donné sous forme de cas sporadiques, va en s'étendant peu à peu pour constituer une épidémie qui s'accroît plus ou moins rapidement. Peut-être, avec M. Talamon, faut-il en rabattre de l'exagération des anciens auteurs, qui n'hésitent pas à nous parler de populations entières frappées d'vin seul coup par la grippe et à raconter qu'en 1780, par exemple, 50 000 personnes furent atteintes en une seule nuit à Saint-Pétersbourg.
La grippe n'est pas seulement transmissible par l'air ou le contage direct; elle semble l'être aussi par les objets. Le fait suivant paraît en fournir la preuve.
Sur le vaisseau-école la Bretagne, qui se trouvait en rade de Brest depuis le il décembre, l'épidémie s'est propagée de la façon suivante : le 11 décembre, un officier déballe lui-même un colis qui lui arrivait de Paris; trois jours après, il est atteint de grippe. Les jours suivants, sa femme et ses domestiques sont frappés successivement. Ce sont les premiers cas survenus à Brest. Le 14, cet officier vient passer 24 heures à bord. Le 16, un premier cas est constaté chez un adjudant, et le 17 l'épidémie éclate, frappant de 20 à 45 hommes par jour (Danguy des Déserts).
La grippe est peut-être transmissible de l'homme à l'animal. Les faits rapportés par M. Ollivier sont intéressants à signaler. Une dame grippée rejetait sur son assiette des morceaux de viande qu'elle avait sucés; son chat en avala quelques-uns et mourut au bout de quelques jours avec des symptômes de grippe. Un autre chat, atteint de grippe et présentant un coryza avec jetage abondant, contagionna par le mucus nasal d'autres chats dont il partageait le
(') Parsons, cité par Talamon in Médecine moderne, 4891, p. 535..
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repas. D'autre part, la maladie peut exister chez les animaux, sous forme d'épizootie étendue, indépendamment de toute épidémie semblable chez Thomme. En 1872, une grande épidémie d'intluenza sévit sur tous les chcA-aux de l'Amérique du Nord, sans atteindre les hommes. On peut donc penser, dans ces cas, qu'il s'agit de maladies d'espèces différentes. BoUinger et Parsons hésitent à se prononcer à ce sujet, tout en penchant pour la différence d'espèces.
La proportion des personnes atteintes, par rapport au chiffre total de la population, semble avoir été d'autant plus forte que l'agglomération était plus considérable; à Paris, on admet que les deux tiers environ des habitants ont été atteints (G. Lyon)(').
En résumé, l'histoire de la dernière pandémie a convaincu la plupart des médecins de la contagiosité de la grippe. Il faut convenir cependant que la contagion s'effectue d'une façon toute spéciale, avec une rapidité de diffusion, qu'on ne retrouve dans aucune autre maladie.
Une fois introduite dans une localité, la grippe peut se propager non seulement par le contage direct, mais encore par l'air, l'eau, les objets, les animaux. Les allures essentiellement épidémiques de la maladie avaient contribué à faire oublier le rôle de la contagion, mais il en est de la grippe comme de beaucoup d'autres maladies infectieuses, elle est à la fois épidémique et contagieuse.
Causes prédisposantes. — Les hommes ont été plus fréquemment atteints que les femmes pendant l'épidémie de 1889-90. Aucun âge n'a été épargné. Les enfants ont été cependant proportionnellement moins atteints que les adultes. La grippe est exceptionnelle au-dessous d'un an ; elle rencontre très peu de personnes réfractaires. Aucune condition sociale n'en est à l'abri.
Les maladies chroniques agissent comme cause prédisposante. Les maladies aiguës ont diminué de nombre pendant l'épidémie. L'abaissement de la mortalité par cavises ordinaires, pendant les épidémies de grippe, avait déjà été noté plusieurs fois, lors des épidémies précédentes.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Il est exceptionnel de faire l'autopsie d'individus ayant succombé à la grippe sans complication et, d'autre part, les lésions des voies respiratoires propres à la grippe sont particulièrement difficiles à bien connaître, car elles sont accompagnées presque constamment d'infections secondaires.
Il paraît exister avant tout une inflammation superficielle de toute la mvuiueuse des voies respiratoires (larynx, trachée, bronches de tout calibre), inflammation qui amène la desquamation de l'épithélium et ouvre ainsi la porte aux microbes des infections secondaires. La muqueuse nasale présente au microscope tantôt une kératinisation incomplète de la couche épithéliale superficielle, tantôt de petites ulcérations.
Dans l'exsudat purulent des bronches, on trouve le bacille spécifique.
Weichselbaum a insisté sur la congestion de la muqueuse des sinus et sur le contenu muco-purulent des sinus frontaux et maxillaires.
(') G. Lyon, La grippe en 1889-1890. Revue des sciences méd., 1890.
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Les poumons peuvent être frappés d'altérations diverses. On y trouve tantôt simplement de la congestion ou de l'œdème, tantôt des foyers de pneumonie lobaire ou de broncho-pneumonie.
Les lésions de la pneumonie lobaire au cours de l'influenza sont celles de la pneumonie franche aiguë classique. Le foyer d'hépatisation lobaire est parfois entouré de noyaux de broncho-pneumonie.
La broncho-pneumonie est plus fréquente que la pneumonie lobaire. Finkler (') Ta appelée la pneumonie cellulaire en raison de l'infiltration embryonnaire toute spéciale du tissu interalvéolaire. Beck, Pfeiffer ont donné une description à peu près analogue de la lésion. Les bronchioles et les alvéoles sont remplis également de cellules embryonnaires. Plus tard, les cloisons s'épaississent et les alvéoles sont remplis d'un exsudât fibrineux et de cellules desquamées. Avec le temps, les lésions pourraient aboutir à l'induration et même à la nécrose et à la caséification. Ces altérations seraient dues au bacille de l'influenza. Les pyogènes vulgaires occasionneraient les lésions des broncho-pneumonies banales.
La rate peut être hypertrophiée comme nous l'avons constaté dans un cas, avec M. Chantemesse.
On a décrit au niveau des reins des lésions de dégénération parenchymateuse (Babes), de la tuméfaction trouble (Ribbert), des lésions de glomérulo-néphrite (Leyden).
On a signalé, par exception, des ulcérations de l'estomac et de l'intestin.
BACTÉRIOLOGIE
Pendant l'épidémie de 1889-1890, tous les bactériologistes se sont appliqués à la recherche des microbes trouvés dans les organes et les humeurs des grippés. On n'est parvenu durant cette période qu'à isoler et à cataloguer les microbes d'infections secondaires. Certains microbiologistes, tels que Kûhn et Weiclîselbaum, se demandaient même s'il y avait bien un agent spécifique de la grippe. Ils allaient jusqu'à penser que la constitution grippale n'agissait qu'en exaltant pendant l'épidémie la virulence des saprophytes que nous portons dans nos cavités naturelles.
En 1892, Pfeiffer découvrit le bacille de l'influenza.
Bacille de Pfeiffer. — Voici les caractères du bacille découvert par Pfeiffer, au commencement de l'année 1892. Ces caractères sont ceux retrouvés par Klein, Weiclîselbaum, Canon, Chiari, Pribram, Borchardt, Huber, Pielicke, Voges et enfin récemment, en France, par Henri Meunier dont nous empruntons la description.
Le bacille de la grippe est un bâtonnet très court, très fin, à peine plus long que large et mérite le nom de coccobacille; il est le plus petit des bacilles connus. Arrondi à ses extrémités, il est parfois associé par deux en diplobacille. Il est immobile, très abondant, pur ou associé dans la salive, dans le mucus bronchique et dans le suc pulmonaire des individus atteints de grippe; il se colore assez mal par les couleurs basiques mais très bien par la fuchsine phé-
(') Finkler. Die acute Lungenentzundungen.
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niquée. Il se décolore absolument par le Gram, présente souvent après coloration la forme diplococcique, les extrémités s'imprégnant mieux que le centre. Très difficile à cultiver et à repiquer, il ne pousse pas sur les milieux ordinaires (bouillon, gélose, gélatine, sérum, pomme de terre), mais pousse seulement sur des milieux ensanglantés et en particulier sur de la gélose recouverte d'une mince couche de sang (sang d'homme, de lapin ou mieux de pigeon). Poussant à 57", lentement en quarante-huit heures sur sang de lapin, en vingtquatre heures sur sang de pigeon, il donne des colonies extrêmement petites, souvent invisibles sans le secours de la loupe, transparentes, arrondies, ne confluant pas. Les colonies deviennent un peu plus volumineuses par passages successifs sur .sang de pigeon. Aérobie rigoureux, présentant dans les cultures vieilles un polymorphisme très marqué (formes filamenteuses allongées et enchevêtrées), le coccobacille vieillit vite et ne se repique plus au bout de quelques jours. Ce microbe n'est pas pathogène pour les animaux de laboratoire, ou du moins il ne les tue que par toxémie après injection intra-veineuse de doses considérables de cultures vivantes ou stérilisées. Meunier a cependant réussi dans un cas à déterminer chez le lapin une infection vraie, mortelle, avec lésions organiques par injection intra-veineuse de cultures de coccobacille.
La bacille de la grippe se retrouve surtout, avons-nous dit, dans la salive, le mucus bronchique et le suc pulmonaire des malades. Meunier l'a isolé dix fois sur onze, dans le suc pulmonaire extrait par ponctions du foyer pneumonique chez des enfants.
Le bacille de linfluenza a été rencontré par Letzerich dans les séreuses; il a été isolé par Meunier d'un épanchement séro-fibrineux compliquant une broncho-pneumonie; il aurait été retrouvé à l'état de pureté par Pfeilïer dans des collections purulentes de la plèvre. Netter dit qu'il ne s'agissait dans ce dernier cas que d'épanchements peu abondants, et il pense que les grands épanchements purulents, si fréquents au cours de la grippe, sont dus au pneumocoque, aux pyogènes vulgaires, mais non au bacille de Pfeiffer.
Pfuhl et Walter ont trouvé deux fois le bacille de l'influenza dans le système nerveux central de malades qvii avaient présenté des signes de méningite cérébro-spinale.
Récemment, Pfuhl a rapporté trois nouveaux cas d'influenza terminés par la mort, et à l'autopsie desquels on a pu trouver des bacilles de Pfeiffer dans les centres nerveux. Ces parasites furent trouvés associés à des streptocoques et à des pneumocoques, soit dans le liquide céphalo-rachidien, soit dans le pus des méninges, soit, dans un cas, au niveau de la névroglie du cerveau et du bulbe, dans les fentes et les vaisseaux lymphatiques, dans les capillaires, dans les espaces péricellulaires et dans le protoplasma des cellules ganglionnaires. Ces bacilles étaient également très nombreux dans les poumons, les reins, le pancréas(*).
Ilaedke(^) a dernièrement isolé le bacille de l'influenza du pus d'une méningite avec abcès épidural.
Cantani(^) a prétendu qu'en inoculant sous la dure-mère ou dans le tissu cérébral des animaux des cultures vivantes ou stérilisées de bacilles de Pfeiffer, il était arrivé à produire une infection ou une intoxication influenzique mortelle,
(') A. Pfuhl, Zeitschr. f. Hyg. u Infeclionskmnkh., 1897, Bd. xxvi. n" 1, p. 662. (-) M. Haedke, Ein Fall von Meningitis und e)jiduralem Abscess mit Nachweis von Influenzabacillen {Mûncli. Med. Worliens., n 29, 1897). (^) A. Cantani, Zeitschr. f. Hyg. u. [nfeclioitskmnkh., 1896, Bd., xxni, n° 2, p. 265.
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qui, jusqu'à présent, n'avait pas encore été réalisée par d'autres expérimentateurs.
Dans le sang des malades atteints d'influenza, Pfeitï'er n'a jamais trouvé son bacille, aussi a-t-il dénié toute authenticité aux i^echerches de Canon (»), qui prétend avoir obtenu des cultures du bacille de l'influenza en ensemençant le sang de six malades. Bruschettini croit, de son côté, avoir isolé plusieurs fois le bacille du sang de la veine, et Borchardt dit que, sur 43 examens du sang du doigt, il a coloré très nettement le bacille de Pfeiffer six fois. Depuis l'assertion négative de Pfeiffer, divers auteurs ont donc observé le bacille de la grippe dans le sang vivant. Récemment encore, Meunier a isolé quatre fois du sang de la veine le bacille de l'influenza dont il a éprouvé tous les caractères. Il en est très vraisemblablement du bacille de Pfeiffer comme du pneumocoque et du streptocoque, qui ne se trouvent pas, en général , dans le sang circulant, mais qui peuvent en être isolés, dans quelques cas. Le microbe passe bien parfois dans la circulation sanguine, mais il n'y séjourne pas suffisamment pour qu'on puisse à tout coup l'y retrouver; il faut tomber, quand on fait la recherche, au moment exact de la décharge bactérienne.
Récemment, W. Delius et W. Kolle(^) ont essayé, par les procédés classiques, d'immuniser les animaux par des cultures, soit virulentes, soit stérilisées, soit filtrées, de bacille de Pfeiffer. Toutes leurs tentatives sont restées négatives. Les animaux ainsi traités se montraient, il est vrai, moins sensibles aux cultures virulentes que les animaux témoins, mais l'accroissement de leur résistance envers le bacille de Pfeiffer n'était pas plus grand chez eux que celui des animaux immunisés contre une autre affection, contre le choléra ou la diphtérie, par exemple; la plus grande résistance des animaux traités par les cultures du bacille de Pfeiffer n'avait rien de spécifique.
Le sérum des animaux qu'on avait immunisés n'avait ni pi'opriété antitoxique, ni propriété bactéricide spécifique. Il en a été de môme du sérum de six individus convalescents d'influenza.
Le bacille de l'influenza est doué de propriétés pathogènes si peu actives, qu'il était à prévoir que de telles expériences ne pouvaient fournir aucune donnée concluante.
Meunier n'a trouvé aucune propriété agglutinative au sérum des malades atteints ou convalescents de grippe ou au sérum des animaux inoculés.
MM. Teissier, J. Roux et Pittion ont isolé chez les grippés un micro-organisme essentiellement polymorphe, se présentant dans l'urine au moment de la défervescence sous forme d'un diplocoque encapsulé mobile et, dans le sang, au moment de l'accès fébrile, sous forme de strepto-bacille. Ce microbe vit aisément dans l'eau et présenterait certaines analogies avec le pneumocoque, le streptocoque, le bacille de Pfeiffer, mais ne saurait être identifié à aucun d'eux.
Infections secondaires. — Il n'est pas de maladie dans laquelle les infections secondaires jouent un rôle plus considérable que dans la grippe.
Les recherches bactériologiques tentées depuis l'épidémie d'influenza de 1889- 1890 ont montré avec quelle fréquence on trouve, dans les organes des grippés, le pneumocoque, le streptocoque, le staphylocoque, le pneumo-bacille de
(') Canon, Ueber einem Mikroorganismus im Blutt von Influenza kranken. Ueberzuchtung des Influenza Bacillus, aus dem Blute {Deutsche Mcdic. Woclœnsclirift, 1892, n"' 2 et 3). n w. Delius et W. Kolle, Zeilschr. f. Hyg. u. Infectionskrankh., Bd. xxiv, p. 327.
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i Friedlaender (Bouchard, Leyden, Netter, Vaillard et Vincent, Ribbcrt, Prior, ! Weichselbaum, Babes, Chantemesse et Widal, Hanot, etc.). >.Iénétrier (') avait déjà, dès 1886, insisté sur le rôle du pneumocoque dans la grippe. Ces constatations concordent avec ce que la clinique 'nous a appris sur la fréquence et la gravité des pneumonies et des suppurations grippales.
Le streptocoque et le pneumocoque sont les germes le plus souvent rencontrés.
La gravité de la complication dépend de la nature du germe secondairement en cause.
Hanot(^) a bien résumé le rôle du streptocoque dans Tinfluenza. Il a montré que le microbe en chaînettes semblait trouver dans le bacille de la grippe un puissant auxiliaire pour se manifester au plus haut degré de sa virulence, tantôt réalisant pour son compte l'infection générale, la septicémie streptococcique, tantôt créant des infections locales , pleurales, pulmonaires, méningées, tantôt enfin jouant le rôle de simple agent pyogène. « Dans bien des cas, ajoute-t-il, il (le streptocoque) se substitue à lui, et commande seul à la fois la symptomatologie et le pronostic de l'affection.
Depuis la découverte du bacille de l'influenza, tous les bactériologistes sont restés d'accord sur le rôle prépondérant des infections surajoutées causées par les microbes vulgaires que nous venons d'énumérer; ils ne diffèrent que sur quelques points d'interprétation.
M. Netter (^) pense que le coccobacille de Pfeifler n'est qu'un infectant de surface, répandu également sur toute l'étendue de l'arbre bronchique, et que son rôle pathogène ne consisterait, en matière de broncho-pneumonie, qu'à préparer le terrain aux pneumocoques et aux streptocoques, agents habituels de la maladie.
Pour Meunier(*), le microbe grippal aurait un rôle plus effectif dans la genèse des lésions propres à la maladie; il pourrait créer de toutes pièces les foyers broncho-pneumoniques, la pleurésie pseudo-membraneuse', et, envahissant le réseau sanguin, par effraction, il pourrait môme se répandre dans la circulation générale.
Meunier a isolé le bacille de Pfeiffer dans le suc pulmonaire extrait du foyer pneumonique chez des enfants, 10 fois sur M ponctions. La culture était pure 5 fois ; 5 fois le bacille était associé à un saprophyte indéterminé, coccus ou bâtonnet, 2 fois au pneumocoque ; en somme, il s'est rencontré comme seul agent pathogène 8 fois sur 10. Aussi Meunier se croit-t-il autorisé à penser que, au moins à une certaine époque de la maladie, le bacille spécifique commandait l'infection pulmonaire. Il reconnaît avec Netter que la ponction pulmonaire est aveugle et qu'il est impossible d'affirmer, si précise et si nette que soit la localisation fournie par l'auscultation, qu'on pique au cœur même du foyer pneumonique; il pense cependant qu'il serait suprenant que 9 fois sur 10 ponctions il ait passé à côté du foyer inflammatoire, alors que l'opération similaire, pratiquée habituellement sur des poumons atteints de broncho-pneumonie
(') MÉNÉTRIER, Grippe et pneumonie. Thèse de Paris, 1886.
O Hanot, Infection par le streptocoque au cours de la grippe. Soc. médlr. dea hôpitaux, 21 juillet 1803.
(') Netter, Réponse à la communication faite par Meunier à la Société de Biologie le 30 janvier 1897 (cité par Meunier). Arcli. génér. demédec, mars 1897, p. 299.
(*) Meunier, Des broncho-pneumonies infantiles dues au bacille, de Pfeiffer. Archives générales de médecine, février et mars 1897. p. 129 et 288.
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vulgaire, fournit pi'esque à coup sûr le streptocoque ou le pneumocoque contenu dans le foyer pulmonaire.
A l'autopsie, Meunier, comme ses prédécesseurs, n'a plus rencontré que des infections complexes, dont les microbes par leur profusion masquaient la présence du bacille grippal. Pour lui , si le bacille de Pfeiffer est le premier occupant, il ouvre la porte aux bactéries vulgaires, qui complètent son œuvre et finissent par se substituer presque complètement à lui : s la grippe condamne, dit-il, la surinfection exécute ».
L'infection combinée du poumon par le bacille de Pfeiffer uni au pneumocoque ou au streptocoque est donc très fréquente à une certaine période de la maladie.
Finkler('), qui, lors de l'épidémie de 1889-1890, avait cru que la bronchopneumonie grippale était due toujours au streptocoque, est revenu sur la question depuis la découverte de Pfeiifer et a insisté peut-être avec un peu de complaisance sur le rôle de la symbiose du bacille de la grippe et du streptocoque dans la genèse des broncho-pneumonies grippales.
L'infection mixte peut-elle survenir au seuil même de la maladie et l'action des germes étrangers peut-elle précéder celle du bacille spécifique et lui préparer la voie? Nous manquons encore, sur ce point, de documents précis tirés de l'observation faite sur l'organisme.
Récemment, Roland Grassberger(^) a rapporté un fait intéressant que Meunier (^) vient de confirmer. Après avoir versé, à la surface d'une plaque de gélose, du sang mélangé à une culture pure du bacille de l'influenza et après avoir ensemencé ensuite le centre de cette plaque avec une culture de staphylocoques, il a constaté, au bout de 24 heures, autour des colonies de staphylocoques, une auréole de colonies de bacilles de Pfeiffer, d'autant plus volumineuses qu'elles étaient plus rapprochées de la culture du microbe pyogène. En se développant au voisinage du staphylocoque, le bacille de la grippe prête à la formation de colonies géantes par rapport à leur volume ordinaire ; de plus, le microbe de Pfeiffer, d'une A'italité en général si précaire, supporte par ce procédé une longue série d'ensemencements successifs.
Diverses bactéries ont également une action favorisante sur le développement des colonies du bacille de la grippe, mais aucune n'a une action aussi marquée que le staphylocoque. Si j'insiste sur ces expériences in intro, c'est en raison des déductions qu'en a tirées Grassberger au point de vue de l'infection mixte dans l'organisme des grippés. Il pense que les substances solubles sécrétées par le staphylocoque agissent d'abord sur la matière colorante du sang versé sur la plaque, en la modifiant au point de la rendre plus assimilable par le bacille de l'influenza qui, soumis à ce régime, augmenterait de vitalité. Il se demande, enfin, si le développement dans l'organisme de certains microbes adjuvants, ou même si de simples altérations cellulaires ne peuvent amener des modifications de la matière colorante du sang qui favoriseraient la multiplication du bacille grippal.
(') FiXKLER, Infeclionen der Lunge durch slreptokokken und Iiifluenzahacillen. Bonn, 1895. (-) Roland Grassdergek, Beilrâge zur Bakteriologie der Influenza. Zeilschrifl fitr Hygiène, •1897, Bd. XXV, p. 453.
(') Henri meunier, Satellitisme des colonies du bacille de Pfeiffer dans les cultures mixtes (Soc. de Biologie, 11 juin 1892, p. 642).
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Lorsqu'on parcourt les descriptions des différentes épidémies de grippe qui ont traversé l'Europe depuis deux siècles, on est frappé de voir combien la symptomalogie se présente sous des aspects variés. Non seulement les symptômes des épidémies ne sont pas semblables à eux-mêmes, mais encore on trouve des différences très notables suivant les pays, suivant des localités quelquefois très rapprochées, suivant enfin que les observations portent sur la période du début ou de déclin de Tépidémie.
Il résulte de cette variabilité d allures une difficulté fort grande, pour qui - veut synthétiser toutes les descriptions et présenter un tableau clinique de la grippe.
Dans l'épidémie de 1857, par exemple, les symptômes dominants portent sur les muqueuses des voies respiratoires, et en particulier sur celle des fosses nasales, si bien que, dans la suite, on considère le coryza comme la signature de la grippe. Aussi lorsque survint, vers la fin de 1889, une épidémie de grippe où le rhume de cerveau ne s'observait qu'exceptionnellement, et dans laquelle les phénomènes nerveux prenaient le pas sur toutes les autres, notre génération médicale, qui ne connaissait que la grippe catarrhale, endémique, saisonnière, se récria contre le diagnostic qu'on voulait lui imposer. N'ayant pas encore observé personnellement ces grands courants de grippe épidémique qui, dans l'espace de quelques mois, frappent les deux tiers de la population de l'Europe, elle éprouva une réelle difficulté à reconnaître dans l'épidémie régnante les symptômes de la grippe qui ne concordaient pas exactement avec les descriptions des ouvrages classiques.
Ainsi s'expliquent les divergences d'opinions des médecins et les discussions contradictoires des sociétés médicales, dont l'épidémie de 1889-1890 nous a donné tant d'exemples. On sait, en particulier, combien on hésita au début à ditïérencier la grippe de la dengue.
Lorsque l'on compare les symptômes que nous avons observés à ceux des épidémies précédentes, on ne tarde pas cependant à reconnaître entre eux une parenté certaine, et l'autonomie de la grippe, malgré la diversité de ses formes, apparaît avec une personnalité symptomatique, nette et indiscutable.
Incubation. — La périoile d'incubation est très courte; elle dure (pielques heures et au maximum 1 ou 2 jours. C'est là un point qui a été bien établi dans quelques cas où la contagion était évidente. L'apparition des premiers symptômes a suivi de très près l'arrivée d'un malade dans une localité encore indemne. Au Val-de-Gràce, 11 cas intérieurs sur 15 se sont produits de 1 à 4 jours après l'installation d'un grippé dans un lit voisin (Antony).
Modes de début. — La brusquerie du début est un des caractères les plus particuliers de la maladie.
La grippe peut surprendre rapidement, et en quelques instants le sujet passe de l'état de santé à un état d'impotence complète. Il peut être frappé au milieu de ses occupations journalières, comme ce négociant du Havre qui fut pris
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violemment d'un frisson et de douleurs dans les genoux en descendant les marches de la Bourse du Commerce, ou comme cette femme dont parle Grasset qui, au cours d'une visite, fut obligée de s'aliter sur-le-champ. Parfois la maladie débute la nuit par un accès de fièvre, de l'insomnie, des hallucinations, et même un état de délire particuHer avec conscience. Dans quelques cas, tel individu qui s'était couché la veille bien portant est pris à son réveil d'une courbature généralisée rendant tout mouvement impossible.
L'invasion n'est pas toujours ainsi soudaine. Un léger malaise peut précéder l'apparition de la fièvre de 1, 2 ou 3 jours; un rhume léger, constitué par du catarrhe nasal et bronchique, peut ouvrir la marche ; puis la fièvre s'allume, la peau devient chaude, la face vultueuse ; le patient est pris de courbature généralisée et la maladie est constituée. La grippe entre donc en scène avec des allures très différentes ; elle présente dans son évolution des formes non moins variées; on a pu dire non sans raison qu'il existait autant de types distincts que de malades.
On s'accorde cependant, en général, pour reconnaître trois formes : nerveuse, thoracique et gastro-intestinale . Les symptômes de l'une ou l'autre forme sont souvent associés. Nous grouperons par appareil les symptômes et complications.
Symptômes nerveux. — Forme nerveuse. — Les formes nerveuses pures ont été très fréquentes dans la dernière pandémie, surtout à son début.
Quelques symptômes nerveux sont communs à presque toutes les formes. Dès le début, ils anéantissent le malade. Ce sont eux qui règlent la marche d l'affection, et lorsque toutes les localisations sont depuis longtemps éteintes, même dans les formes légères, ils rendent la convalescence longue, traînante, languissante, frappant le malade aussi bien dans sa force physique, qui est considérablement amoindrie, que dans son énergie morale et intellectuelle.
Un mal de tète violent, comparable à la migraine, tel est le symptôme nerveux le plus constant. La céphalalgie apparaît souvent comme première manifestation de la grippe; en général elle survient dans les 12 heures qui suivent le début de l'affection. Dans quelques cas, elle est légère et disparaît au bout de peu de temps, tandis que, dans d'autres cas, elle est intense, s'accompagne de photophobie, de vomissements, et jette le malade dans un état de somnolence d'où l'on a quelque peine à le tirer.
Cette céphalalgie est gravative, s'accompagne d'élancements sourds ; elle est lancinante, en coups de marteau. Les malades ont une sensation de constriction au front et aux tempes et localisent le plus souvent leurs douleurs dans l'orbite ou derrière les globes oculaires.
A côté des symptômes de dépression, il faut signaler l'excitation qui se manifeste le soir et surtout la nuit. Éprouvant un malaise inexprimable, le malade se plaint constamment de ne pouvoir trouver une position convenable ; il s'agite, se retourne continuellement dans son lit; un état d'angoisse l'étreint, une soif vive le dévore, et il se" lève en proie à un délire violent('). Vers le matin, tout se calme, et le patient raconte lui-même ses impressions et ses idées délirantes, dont il s'est rendu compte et dont il a conservé le souvenir.
Tels sont les symptômes cérébraux observés fréquemment pendant la pre-
(*) JoFFROY, Délire avec agitation maniaque dans Tinfluenza. Soc, méd. des hop., 1890.
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mière nuit de la maladie; ils peuvent se présenter avec cette intensité, même dans les formes légères qui guérissent en 3 ou 4 jours.
Les névralgies accompagnent souvent la céphalalgie et se manifestent par des douleurs portant sur une des hvanches àn trijnmeaii{^)\ plus rarement on constate de la névralgie du plexus cervical, de la névralgie intercostale et même de la sciatique. Joffroy(^) a constaté 6 cas de névralgie scapulo-humérale postgrippale. Le siège principal de la douleur était l'épaule avec irradiation jusqu'au bout des doigts. Le froid, les efforts, amenaient de véritables accès de douleur.
Parfois la névralgie résume toute la maladie; elle apparaît alors sous une forme comparable aux manifestations larvées de la fièvre intermittente, maladie avec laquelle la grippe présente de nombreuses analogies.
En même temps que ces névralgies, on constate dans certaines régions une Ityperesthésie très notable. Tantôt elle est disséminée par plaques irrégulières, tantôt elle est généralisée. A la céphalalgie et aux névralgies proprement dites s'ajoutent presque toujours des douleurs.
Les douleurs surviennent souvent tout à coup, et peuvent siéger dans tous les points du corps, comme on l'observe dans les névralgies généralisées; mais elles se localisent principalement dans la région lombaire. La rachiahjie peut apparaître brusquement, et le malade est tout à coup forcé de se plier en deux comme dans le lumbago. Rapidement les douleurs deviennent plus intenses, la fièvre s'allume, et l'on pourrait croire à l'invasion d'une variole si l'épidémie régnante ne faisait penser immédiatement à la grippe. Rarement les douleurs restent localisées; elles atteignent successivement le cou, les jambes, les bras; elles frappent aussi bien la continuité des membres que les articulations. Elles sont d'ailleurs difficiles à définir, ne sont pas lancinantes, et sont rarement spontanées; cependant le malade se trouve immobilisé dans la position qu'il prend ; dès qu'il veut exécuter un mouvement, ne fût-ce que pour se retourner ou saisir un objet, les douleurs l'arrêtent. La pression est également douloureuse, mais on ne saurait spécifier le siège des douleurs; la peau, les muscles, les articulations sont sensibles, au point de faire du malade un impotent momentané.
Ces douleurs ne durent pas longtemps; elles ne présentent pas toujours ce dégré d'intensité, surtout dans les formes atténuées; dans la majorité des cas, elles durent 12 ou 24 heures; dans les formes plus sévères de la grippe, elles se prolongent pendant plusieurs jours.
Une courbature très accentuée, puis une lassitude, une fatigue invincible, s'emparent du malade; même dans les cas légers, l'anéantissement, \a dépression physique et intellectuelle, le manque d'énergie, l'impossibilité de réagir, sont tout à fait hors de proportions avec le caractère bénin de la grippe. Ces symptômes n'apparaissent pas seulement au début ou dans le cours de l'affection, mais persistent alors même que tous les phénomènes aigus et fébriles sont éteints, et l'on peut dire que, grâce à eux, la convalescence est plus longue que l'affection elle-même. Au moment où le malade, se croyant guéri, veut reprendre ses occupations, il constate avec étonnement combien il a été amoindri par quelques jours passés au lit. Après un léger effort, il est exténué, il se trouve
(M NoTHNAGEL, f-'oc. (les méd. de Vienne. Bull, médic. du 8 janv. 1890. — Bidon, Action exercée sur la grippe de 1889-1890 sur le système nerveux. Rev. de Méd., août et sept. 1870, p. C80.
(*) .loFFROY, Soc. méd. des Iwp., 28 mars 1890.
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dans un état d'affaiblissement qu'il ne soupçonnait pas, et qui rend tout travail pénible et quelquefois même impossible.
Certains convalescents réagissent après une atteinte légère, reprennent leurs occupations, s'exposant à la fatigue et aux intempéries ; ce sont eux qui fournissent un grand contingent aux rechutes, qui peuvent être graves en ouvrant la porte aux localisations pulmonaires.
Le système nerveux central, le système périphérique, peuvent être particulièrement touchés.
Du côté de l'encéphale, on a signalé des désordres psychiques parfois très marqués. M. Joffroy a cité un cas de délire aigu avec agitation maniaque qui dura 2 semaines et se termina par guérison. Grasset a souvent observé dans la dernière épidémie un délire à conceptions suivies et raisonnées. On a signalé de la dépression mentale, avec confusion des idées, affaiblissement de l'attention et horreur du mouvement. On a signalé encore des phénomènes d'excitation, du délire hypocondriaque (Ballet, Séglas) ('). La grippe peut être encore une cause de folie, et Mairet('^) (de Montpellier) a établi les rapports étiologique et pathogénique qu'a affectés la grippe avec l'aliénation mentale. Sous l'influence de la grippe, on peut donc voir survenir une aliénation très nette se traduisant par un délire à direction lypémaniaque, avec perversions sensorielles chez des sujets plus ou moins prédisposés à présenter des troubles cérébravix mais n'ayant jamais eu de délire (Paul Blocq) (^).
On a signalé de rares cas d'épilepsie jaksonienne (Bilhaut, Erlenmeyer). Quelques cas de pseudo-méningite, simulant de tous points la méningite et se terminant par la guérison, ont été décrits par MM. Gaucher et Sevestre. On a, d'autre pai't, observé d'une façon relativement fréquente des méningites suppurées consécutives à des otites ou à des pneumonies et dues au streptocoque ou au pneumocoque de Talamon (Leyden, Ewald, Bidon) (*). Hanot a obsei'vé une méningite streptococcique de la base chez un jeune garçon de dix-huit ans. Parent-Duchatelet a rapporté un cas de méningite cérébro-spinale. Nous avons rapporté plus haut les observations de Pfuhl, montrant la localisation possible du bacille de Pfeiffer dans les méninges de l'encéphale.
Les pseudo-méningites grippales sont dues sans doute à l'action des toxines du bacille de Pfeiffer. Cette action est souvent légère et fugace, elle est quelquefois plus intense, mais ne laisse en général aucune trace sur les centres nerveux. Les méningites vraies avec exsudât fibrineux ou suppuré sont dues au pneumocoque, au streptocoque ou au staphylocoque, parfois associés au bacille de l'influenza. Cornil et Durante (^) ont rapporté un certain nombre de cas de pseudo-méningites grippales terminés par la guérison, malgré l'effrayante gravité des symptômes. Paviot (•*) a noté l'absence de lésions, dans un cas semblable, à l'autopsie. On trouvera une bonne étude des méningites et pseudoméningites grippales avec une bibliographie complète, dans le récent travail de Marty(^).
(') Soc. méd. des hop., 21 mars 1890.
(-) Montpellier médical, mal et juin 1890.
(^) Gaz. hebdom. de Médec. et de Chirurg., 1890, p. 267.
(*) Bidon, loc. cit.
(^) Cornil et Durante, Méningite grippale. Bull, de l'Acad. de méd., 1 mai 1895. (^) Paviot, Grippe avec symptômes méningitiques. Bull, méd., 1895, p. 951. (') J. Marty, Contribution à l'élude des accidents cérébro-spinaux dans la grippe. Arch. génér. de méd., novembre 1898, p. 513.
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Des phénomènes bulbaires ont été souvent notés, apparaissant sous forme de tachycardie, de syncopes, de vertiges, de dyspnée, de respiration de Cheyne- Stokes, de lenteur du pouls, d'arythmie, d'intermittences cardiaques, de collapsus cardiaque et même d'accès douloureux rappelant Fanginc de poitrine. M. Peter a rapporté plusieurs cas à'angor pectoris à' origine grippale. Dans un cas, la mort survint pendant l'attaque.
La rachialgie et la faiblesse des membres que nous avons précédemment décrites, la douleur des genoux, peuvent être considérées comme symptômes résultant d'une localisation médullaire. M. Féréol a rapporté un cas de myélite ascendante aiguë chez un malade d'ailleurs morphinomane; M. Laveran a observé également un cas de myélite ascendante aiguë. On a signalé quelques cas de paralysies vésicales ou de paraplégies passagères.
Nous avons déjà parlé des névralgies signalées au cours de la gi'ippe ; on a décrit également des névrites périphériques d'origine grippale, et Remak aurait observé une paralysie flasque des quatre membres, due à une polynévrite aiguë. On a signalé encore des cas de poliomiélyte aiguë (Ghilarducci) (').
La grippe a suscité chez certains individus des réveils de névrose. Elle s'est montrée, comme d'autres infections, agent provocateur de l'hystérie (Duhomme, Grasset). Elle a laissé souvent après elle un profond état de neurasthénie, 'persistant encore des mois après la guérison.
L'action de la grippe sur les maladies médullaires organiques a été peu étudiée. Bidon et Villard ont signalé l'augmentation des douleurs chez les t ataxiques.
De tous ces symptômes nerveux, les plus fréquemment observés dans la dernière pandémie étaient la céphalalgie, les douleurs dans les articulations et dans les masses musculaires. Il ne faut pas confondre de simples arthralgies ou des myalgies péri-articulaires avec de véritables pseudo-rhumatismes infectieux (Ollivier de Rouen, Huchard). Si les symptômes pulmonaires manquaient le plus souvent dans la forme nerveuse pure, on observait souvent une toux quinteuse et douloureuse.
La céphalalgie, l'insomnie, l'agitation, l'anxiété, s'observaient surtout chez les individus à tempérament nerveux; la forme adynamique se montrait au contraire chez les surmenés ou chez ceux qui présentaient une tare par le fait d'une cardiopathie (Ballet).
Symptômes de l'appareil respiratoire. — Forme thoracique. — Ce sont les symptômes pulmonaires qui font de la grippe une maladie grave.
Ils présentent une grande variabilité suivant les épidémies, suivant leur époque d'apparition, suivant les individus atteints.
C'est ainsi que, dans les épidémies du commencement de ce siècle, les localisations de la grippe sur l'appareil respiratoire étaient pour ainsi dire la règle. Le coryza aigu, une angine d'intensité variable, la laryngite, la trachéite, la bronchite, accompagnaient tous les cas d'intensité moyenne. Dans l'épidémie de 1889-1890, ces symptômes furent rares dans les premiers temps de l'épidémie, puis ils devinrent progressivement plus fréquents et surtout plus graves, si bien qu'au moment de l'apogée de l'épidémie, par le seul fait des bronchites, broncho-pneumonies, pneumonies et congestions pulmonaires, la mortalité
(') Ghilarducci, Sopra un caso di poliomielite anteriore acutc consecutivo alla influenza. Jn Modenu, 1890.
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s'est élevée dans certaines villes à un chiffre égal à celui des plus fortes épidémies de choléra. Un grand nombre d'individus paraissent prédestinés aux symptômes pulmonaires, tels les surmenés, les débilités et ceux atteints d'une cardiopathie chronique; chez de tels malades la grippe envahit d'emblée le poumon.
Les symptômes pulmonaires sont des plus variables dans leur intensité. Dans sa forme respiratoire la plus simple, la maladie affecte les allures du l'hume le plus vulgaire. Elle est apyrétique, sans grands signes stéthoscopiques, et marquée pourtant par une prostration profonde.
La grippe peut loucher isolément ou simultanément différentes parties de l'appareil respiratoire.
Fréquemment la grippe frappe le poumon sans prodromes; le plus souvent cependant le poumon n'est atteint que secondairement. Les voies respiratoires supérieures sont prises tout d'abord et l'inflammation spécifique gagne de proche en proche les différentes parties de l'arbre aérien.
Le coryza semble être le prélude de la grippe ; il donne au malade un aspect tout particulier. Les narines légèrement gonflées présentent à leur pourtour une coloration d'un rouge vif; elles sont le siège d'un écoulement aqueux, puis glaireux, épais, verdâtre et pouvant même devenir purulent. Ce liquide irritant va porter l'inflammation sur la lèvre supérieure en la souillant; les yeux, larmoyants et frappés de photophobie, sont en même temps atteints d'une conjonctivite plus ou moins intense. Lorsque la muqueuse du nez est très congestionnée, le malade éprouve une certaine difficulté à parler et même à respirer, il est enchifrené et parle la bouche ouverte. Ce catarrhe oculo-nasal donne au faciès une physionomie si particulière, qu'à la seule inspection on dit que le malade a le visage grippé, expression qui a été consacrée par le langage habituel.
Il est rare que le coryza reste localisé.
Le plus souvent l'inflammation s'étend au larynx et détermine une toux sèche, quinteuse, pénible, qui empêche le malade de dormir; la voix devient rauque, bitonale, et au niveau du larynx survient une sensation de chaleur avec picotements ; l'inflammation gagne ensuite la trachée, les grosses bronches, et l'on dit que la grippe est tombée sur la poitrine.
Dans la majorité des cas, les phénomènes inflammatoires ne s'étendent pas plus loin. Au bout de 8 à 10 jours les symptômes de bronchite disparaissent. Cependant, chez un grand nombre de malades la toux persiste, et, bien longtemps après que tous les symptômes de la grippe ont disparu, cette toux résiste encore
tout traitement.
Telles sont les localisations pulmonaires bénignes.
Les symptômes laryngés peuvent présenter une certaine gravité et revêtir l'aspect clinique de l'œdème de la glotte avec dyspnée intense, tirage sus-sternal, angoisse extrême (G. Lyon). La guérison est habituelle. Cartaz a signalé dans un cas des exulcérations de la muqueuse et Moure a observé des ulcérations sur les cordes vocales. On a signalé encore des abcès au niveau des cordes vocales, ainsi qu'une paralysie passagère de ces cordes. Nous devons dire que le plus souvent, dans la laryngite grippale, on n'a trouvé que de la rougeur et du gonflement des cordes vocales et de la muqueuse interaryténoïdienne.
La bronchite très fréquente est caractérisée par quelques râles sibilants et muqueux disséminés dans les deux poumons. Elle peut descendre jusqu'aux petites bronches et se transformer en bronchite capillaire. D'une façon géné-
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raie, elle n'est grave que chez les vieillards, chez tous ceux qui souffrent d'une pneumopathie antérieure; chez les cardiaques, elle détermine une asystolie rapide par dilatation du cœur droit. Cette bronchite peut devenir rapidement purulente. M. Peter a insisté sur le caractère nummulaire des crachats, qui rappellent ceux des phtisiques. Nous avons observé avec M. Chantemesse un cas où l'expectoration avait pris une odeur faisant redouter l'apparition d'une gangrène pulmonaire. La maladie se termina cependant par la guérison, sans sphacèle.
La forme broncJwplégiqne de M. Iluchard est caractérisée par une véritable parésie des bronches, avec dyspnée intense ' et absence de tout symptôme stéthoscopique.
La congestion pulmonaire est loin de comporter un pronostic toujours grave. La température oscille en général entre o8"',5 et 59", et le malade se plaint d'un point de côté peu douloureux et de dyspnée. A l'auscultation, on entend des râles crépitants dans une étendue plus ou moins considérable, avec un souffle doux, perceptible surtout à la fin de l'inspiration. Ces signes très mobiles j)euvent disparaître au bout de 2 ou T) jours avec la chute de la fièvre, et le malade est alors guéri.
Huchard distingue deux variétés de congestion : l'une hémoptoïque, avec expectoration mousseuse et colorée; l'autre passive, plus longue de durée et consécutive à l'affaissement du tissu pulmonaire. La congestion hémoptoïque est d'une gravité plus grande et peut se terminer par la mort. M. Ferrand ('), dans la dernière épidémie de grippe, a signalé un état particulier des poumons précédant la congestion pulmonaire. Cet état est caractérisé par la diminution du murmure vésiculaire, avec exagération de la résonance et augmentation des vibrations thoraciques.
De toutes les manifestations pulmonaires de la grippe, la plus importante, la plus grave et aussi la plus intéressante est la pneumonie^ dont on ne peut séparer la description de celle de la broncho-pneumonie.
Dans le cours d'une épidémie de grippe, la pneumonie peut se présenter dans deux conditions très différentes, au déclin ou au début de l'infection.
Dans le premier cas, un individu atteint de grippe depuis quelques jours (-), avec inflammation des voies aériennes supérieures, présente tout d'un coup un état général mauvais, sa température s'élève, la dyspnée survient et une pneumonie vient se greffer sur le terrain préjiaré par la grippe.
Tout autre est le début de la ptneumonie grippale. Apparaissant au début de la maladie, elle survient iVemblée comme manifestation primitive de la grippe. On pourrait croire à l'invasion d'une pneumonie franche aiguë. Cependant, la maladie se présente avec des caractères déjà particuliers (^). Tout d'abord elle est épidémique et frappe plusieurs personnes de la même maison; certains auteurs admettent même qu'elle est contagieuse. De plus, elle a une physionomie clinique spéciale. Le début est insidieux, le frisson initial fait défaut, la douleur de côté est généralement peu intense; le tracé thermique est irrégulier avec des rémissions et des poussées fébriles; rarement on constate la véritable crépitation fine et sèche de la pneumonie franche, on perçoit plutôt du ràle sous-crépitant; le souffle est moins rude; les crachats, à peine teintés et
(') P'ekiîand, Bull. Sor. méd. des Iwp., 1890, p. 115. (*) Jaccoud, Pnthol. inl., 1885, p. 581. (') Grisolle, Palhol. inl., p. 388.
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visqueux, ne diffèrent guère de ceux que produit la bronchite simple; exceptionnellement ils renferment un peu de sang. En général la dyspnée est intense et sans rapport avec l'étendue de la phlegmasie ; il n'est même pas i^are de voir survenir de véritables accidents asphyxiques (Huchard) (*). Le pouls a une fréquence moyenne; il est mou, sans résistance, souvent ralenti et en désaccoi'd avec la température. Quelques malades ont du délire, des soubresauts de tendons ; tous sont prostrés comme dans les fièvres graves. Ces pneumonies passent souvent à la suppuration et se compliquent d'albuminurie, de méningite, d'endocardite. Elles peuvent également se terminer par gangrène (Kundrat).
Les foyers d'hépatisation sont multiples ; ils passent de l'un à l'autre côté du poumon. La défervescence se fait lentement par poussées successives du sixième au douzième jour, et souvent elle est marquée par des sueurs abondantes. Le pronostic est toujours grave.
Dans deux cas de pneumonie grippale, M. Gaucher ("^) a constaté l'aspect macroscopique d'une pneumonie lobaire arrivée à l'hépatisation grise, et cependant l'examen microscopique fit voir que cette lésion devait être rapportée non à la pneumonie franche, mais à la broncho-pneumonie. C'était une bronchopneumonie massive, pseudo-lobaire, caractérisée surtout par l'abondance des leucocytes, qui remplissaient les alvéoles pulmonaires et les bronchioles.
C'est dans ces deux cas que MM. Gaucher et Thoinot ont retiré du suc pulmonaire, de la pulpe splénique et du sang du cœur un petit bacille non pathogène pour les cobayes et les lapins, mais pathogène pour les souris.
Les pleurésies grippales peuvent se présenter soit sous forme de pleurésie sèche ou séro-fibrineuse, survenant en même temps que la congestion pulmonaire, ou à son déclin à la façon d'une véritable crise, soit sous forme de pleurésies purulentes d'emblée ou consécutives à des pneumonies ou à des bronchopneumonies. Le pus de ces pleurésies donne le plus souvent des cultures de streptocoques, et dans quelques cas des cultures de pneumocoques. L'allure clinique de ces pleurésies purulentes varie suivant la nature du microbe qui les a produites. Les pleurésies à streptocoques les plus fréquentes débutent par un violent point de côté, avec fièvre intense à exaspération vespérale ; le pus, d'un jaune sale, se reproduit rapidement après les ponctions et l'empyème. Le début des pleurésies à pneumocoques est insidieux, la fièvre est modérée, le pus est épais, crémeux, et peu abondant. On observe fréquemment des vomiques, et la maladie tend naturellement vers la guérison. M. Letulle a observé un cas de pleurésie interlobaire, guéri 15 jours après la vomique; il a trouvé dans le pus le pneumocoque de Friedlander. Nous avons trouvé dans un cas de pleurésie purulente un bacille indéterminé; M. Letulle a rencontré également le même organisme. Nous avons vu, dans le chapitre consacré à la bactéi'iologie, que Meunier avait constaté le bacille de l'influenza dans un épanchement séro-fibrineux et Pfeiffer dans certaines collections purulentes de la plèvre.
Jaccoud, Morel-Lavallée ont insisté sur la bilatéralité des pleurésies sèches survenant au cours de la grippe.
(') Huchard, Bull. Soc. des liôp., 1890, p. 365.
(^) Gaucher, Sur la grippe. Bull. Soc. méd. des hâp., 1890, p. 104.
(') Morel-Lavallée. La grippe. Coup d'œil comparatif sur les épidémies de 1889-1890 et 1897-1898. Journ. de méd. interne, 1" et 15 juillet 1898.
SYMPTOMATOLOGIE.
Symptômes de l'appareil digestif. — Forme gastro-intestinale. — Après les symptômes nerveux et les localisations pulmonaires de la grippe, les phénomènes gmtro-intestinaux sont les plus importants. Le plus souvent ils n'apparaissent qu'à titre de troubles accessoires, mais ils présentent parfois une telle acuité et impriment à la grippe une allure si spéciale qu'ils commandent l'évolution clinique de la maladie.
Lorsque les troubles de l'appareil digestif sont relégués au second plan, ce qui est le cas le plus fréquent, ils consistent surtout en symptômes (ïembarras gastrique. Dès le début, la langue est blanche sur sa face dorsale et d'un rouge vif sur ses bords; dans les cas graves, elle devient sèche.
Faisans (') a insisté sur des caractères spéciaux à la langue grippale. Elle conserve le plus souvent sa forme et ses dimensions normales; elle est humide, et ce qui la caractérise surtout c'est sa coloration; elle est d'une teinte blanc bleuté, assez analogue à celle de la porcelaine, rappelant un peu celle des plaques muqueuses buccopharyngées ; en un mot, elle est opaline. Cette coloration opaline est tantôt uniforme et tantôt tachetée.
La langue opaline, ajoute Faisans, dure autant que la grippe elle-même. Elle peut persister alors que le malade semble guéri; il peut rester alors sujet à des recrudescences que l'on appelle à tort des rechutes; le malade éprouve dans la bouche une sensation de chaleur et de sécheresse des plus pénibles; la déglutition même est rendue plus difficile par l'inflammation du pharynx.
L'inappétence est complète, la soif vive. Les douleurs au niveau de Vestomac ne sont pas rares; elles sont caractérisées par une sensation de lovirdeur, de pesanteur, qui suit l'ingestion des liquides.
Parfois on observe des vomissements qui apparaissent à la suite de l'ingestion des médicaments.
La constipation est la règle, mais au bout de quelques jours il n'est pas rare d'observer une légère diarrhée.
Le foie peut être congestionné pendant quelques jours; la rate est au contraire presque toujours augmentée de volume ; elle atteint parfois le double de son volume normal (Potain, Chantemesse et Widal, Guyot, Fiirbringer). Par contre, Comby dit n'avoir rencontré qu'une seule fois la rate augmentée sur cinq autopsies.
A côté de ces symptômes de simple embarras gastrique, il convient de signaler les phénomènes gastro-intestinaux intenses.
Les vomissements surviennent par accès, et l'ingestion de la moindre quantité de liquide les réveille. Des vomissements bilieux ne lardent pas à apparaître, et, lorsqu'ils ont cessé, le malade continue encore à faire des efforts, à avoir des nausées; « il vomit à vide ».
Tous ces 'symptômes ^'intolérance gastrique s'accompagnent de douleurs intenses qui se manifestent sous forme d'accès de gastralgie avec irradiations dans la région dorsale et dans tout l'abdomen, dont la palpation est parfois très douloureuse. Une diarrhée intense (^), accompagnée de coliques intestinales, ne tarde pas à apparaître, et le malade souffre d'un ténesme très pénible, de crampes et de refroidissement des extrémités. Tous ces symptômes surviennent par accès, elle malade, aux prises avec ces violentes douleurs, tourmenté par des vomissements incoercibles et une diarrhée continuelle, avec son faciès grippé, a l'aspect d'un cholérique.
(') Faisans, La langue grippale. Soc. méd. des hop., 26 mai 1895, p. 408. (-) FÉRÉOL, Dali. Soc. méd. des hop., 1890, p. 111.
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(iRIPPE OU INFLUENZA.
L'entérite dysentériforme a été constatée par Fiirbringer, par Le Gendre. Comby a signalé le melœna chez une fdlette de trois ans. Jûrgens a constaté dans une autopsie une gastro-entérite hémorragique.
Parfois les déterminations gastro-intestinales donnent à la maladie les allures de la fièvre typhoïde. Le malade, plongé dans le demi-coma, en proie à des épistaxis répétées, avec de la diarrhée, de la douleur dans la fosse iliaque, de l'albumine dans les urines, a tout l'aspect d'un typhique, et l'on sait combien, pendant plusieurs jours, le diagnostic peut être difficile.
La péritonite suppurée accompagnant la pleurésie purulente a été signalée par exception (Guyot).
Des lésions buccales et dentaires ont encore été signalées. Hugenschmidt (*) a rencontré fréquemment des gingivites simples de 5 ou 4 jours de durée, et accompagnées parfois de périostite dentaire généralisée, empêchant le malade de mastiquer. Il a observé encore des gingivites ulcéro-membraneuses, gagnant ensuite toute la cavité buccale et envahissant le voile du palais, les piliers pharyngiens, la luette, les lèvres, la joue, la langue. La durée de cette complication variait entre 10 jours et 1 mois.
La stomatite aphteuse a été rencontrée 9 fois par Hugenschmidt, pendant l'épidémie de 1889-1890. Dans 2 cas, cette complication avait été particulièrement sévère, tant par les grandes dimensions que par la confluence des aphtes (58 aphtes chez un sujet). Nous avons nous-même observé une éruption confluente d'ulcération aphteuse, évoluant, chez un malade, pendant l'épidémie, en même temps que les autres symptômes de la grippe.
Les périostites alvéolo-dentaires suppurées ont été particulièrement fréquentes et se sont présentées avec des allures spéciales. On a pu voir chez un même malade 4 abcès alvéolaires, évoluant simultanément en des points différents de la bouche (Hugenschmidt).
On a signalé des pharyngites érythémateuses, ayant tout l'aspect des angines scarlatineuses (Cartaz).
Symptômes de l'appareil cardio-vasculaire. — Les symptômes cardiaques jouent un rôle des plus importants dans la marche de la grippe. Souvent la gravité de la maladie dépend uniquement de l'état du cœur. La prédilection marquée de la grippe pour les poumons fait que le cœur se trouve subitement obligé de se conti'acter énergiquement, pour lutter contre la gêne de la circulation pulmonaire, et c'est précisément à ce moment que le cœur est atteint pour son compte, non seulement dans son enveloppe endopéricardique, mais encore jusque dans l'intimité de ses fibres musculaires.
Tous les cardiaques atteints de grippe peuvent être pris rapidement de symptômes d'une haute gravité; V insuffisance cardiaque chez eux entre rapidement en scène. Les complications endocardiques sont exceptionnelles et dues sans doute, quand elles existent, à des infections secondaires. Il en est de même de ces phénomènes de syncope, liés à une altération de la fibre cardiaque. S'agit-il d'une myocardite grippale ou bien le muscle cardiaque présente-t-il une tare préalable et latente? C'est là un point qu'il est impossible d'élucider dans la majorité des cas.
(') Hugenschmidt, Des complications infectieuses baccales et dentaires de la grippe pendant les épidémies 1889-1800 et 1891-1892. Revue internat, d'odontologie, août 1892.
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Ferrand, Bucquoy, Rendu, Galliard, Antony, ont signalé ûçs phlébites dans le cours de la grippe.
Les Itéinormgies sont fréquentes. Chez certains individus, les épistaxis, les métrorragies, sont si abondantes et répétées qu'on pourrait presque croire à Texistence d'une forme hémorragique.
Toutefois, à l'encontre de ce qui s'observe dans les autres maladies infectieuses, les hémorragies ne comportent pas une gravité spéciale, en dehors de l'état d'anémie et d'affaiblissement qu'elles provoquent.
Les Iiémoptysies {^) s'observent surtout chez les phtisiques. Or, on sait que la grippe donne à la phtisie pulmonaire un coup de fouet tel, que même des formes de tuberculose à évolution lente prennent subitement une allure (jaloimnie. Dans quelques cas, la granulie vient fermer la marche.
Comme toutes les maladies infectieuses, la grippe frappe le système artériel et, chez les individus prédisposés, elle détermine ou active le processus de dégénérescence qui aboutit à V artériosclérose. Ainsi s'expliquent les aortites., et surtout les néphrites interstitielles qui ont apparu comme un reliquat de la grippe, et dont cette maladie a joué le rôle d'agent provocateur.
L'artérite peut intéresser l'aorte, l'artère centrale de la rétine et les artères du cerveau; elle frappe surtout les artères des membres. Duchesneau a signalé la gangrène du pied, Gould la gangrène des deux pieds. Dans un cas de Rendu, la thrombose s'étendait au dernier segment de l'aorte abdominale et remplissait l'artère rénale droite.
Le pouls est souvent lent, irrégulier, intermittent; il peut être instable (Huchard); ainsi il est normal comme rythme et comme fréquence lorsque le malade est dans le décubitus dorsal, mais peut monter de 20 à 120 pulsations lorsqu'il se met sur son séant. La tension artérielle est souvent diminuée (Huchard). Le cœur présente fréquemment le rythme fœtal.
On observe fréquemment des lipothymies, des syncopes, des attaques d'angine de poitrine.
Fièvre. — Elle peut manquer dans quelques cas exceptionnels, mais elle existe en général, oscillant entre 38", 5 et 59",.5 ; elle atteint assez souvent 40" et 41". Elle peut se manifester par un seul accès survenant brusquement et ne durant que quelques heures. En général, la température atteint son maximum dès le premier ou le second jour; la défervescence se fait presque immédiatement par oscillations descendantes, et très exceptionnellement par crises, comme dans la pneumonie. La durée moyenne de la fièvre est des plus variables ; elle dépend des complications qui peuvent survenir, elle peut être de 3 ou 4 jours et 8 jours môme. On l'a vue se prolonger jusqu'au vingtquatrième jour, sans qu'il y ait cependant de complication pulmonaire. La température peut s'abaisser pendant quelques jours pour s'élever de nouveau.
Appareil génito-urinaire. — Les urines sont assez fréquemment albumineuses et presque toujours diminuées de volume, boueuses et fortement uratiques.
L'urobilinurie a été signalée par M. Hayem. Nous avons observé plusieurs cas de cystite. Une autopsie de néphrite aiguë d'origine grippale a été faite par
(') FÉRÉOL, Bull. Soc. -méd. des Iwp., 1890, p. 111.
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Leyden, qui a trouvé des lésions de glomérulo-néphrite. La néphrite revêt parfois une telle intensité que dès le début on constate l'anurie, l'urémie convulsive ou comateuse (J. Teissicr). La congestion rénale aiguë du début avec hématurie a été signalée par Le Gendre. Dans l'étiologie du mal de Bright, il faut peut-être compter avec ces poussées de néphrite aiguë d'origine grippale. La cystite a été également signalée.
L'orchite ne survient que comme complication exceptionnelle. La grippe, comme toute maladie infectieuse, peut déterminer l'avortement ; elle prédispose à l'infection puerpérale (').
Éruptions cutanées. — La grippe détermine souvent l'apparition d'exanthèmes qui ont en général l'apparence d'érythèmes scarlatiniformes ou rubéoliques. On observe parfois des poussées de roséole, d'urticaire, d'herpès. Récamier, lors des deux épidémies de 1805 et de 1857, avait déjà insisté sur l'apparition fréquente d'exanthèmes.
Ces éruptions fleurissent surtout au début de la maladie, en général vers le deuxième jour; elles sont fugaces et n'ont aucune influence sur l'évolution de la maladie, mais peuvent faire hésiter le diagnostic.
Des furoncles se développent parfois pendant la convalescence (Leloir).
L'érysipèle peut survenir comme complication de la grippe. G. Lemoine(^)a rapporté quatre observations d'érysipèle survenu pendant la convalescence de la grippe, et précédé chez trois malades d'un gonflement de la région parotidienne. Les malades n'avaient pas pris contact avec des érysipélateux, et Lemoine a pensé que la grippe a été la cause immédiate du développement de ces quatre cas d'érysipèle.
Articulations. — Le pseudo-rhumatisme grippal a été décrit par J. Teissier, qui a vu la fluxion des gaines tendineuses et l'hydarthrose du genou, par Ollivier (de Rouen), par Huchard.
Hanot a rapporté un cas d'arthrite suppurée à streptocoques.
Organes des sens. — Les complications auriculaires, bien étudiées pendant la dernière épidémie, ont été extrêmement fréquentes et décrites par les médecins auristes, tels que Lœwenberg('), Zaufalet Politzer. On a observé tantôt de simples bourdonnements d'oreille, tantôt une otite moyenne avec écoulement abondant et mastoïdite suppurée, tantôl des méningites avec épanchement séreux ou purulent dans la caisse, tantôt la forme périostique de l'otite. Dans cette forme, l'otite aiguë détermine des fusées purulentes le long du périoste et peut respecter l'ouïe.
Les otites grippales du début ou de la convalescence se sont montrées presque toujours bénignes.
On a signalé des lésions de toutes les parties constituantes de l'appareil de la vision, des ténonites, de l'œdème de la paupière, de simples orgelets, des abcès orbitaires et péri-orbitaires très graves, des conjonctivites simples, puru-
(') G. Séguel, Essai sur l'influenza clans ses rapports avec la grossesse, raccouchement, les suites de couches et les maladies de l'appareil génital de la femme. Th. de Paris, 1895. — Marie Schirsky, De la grippe dans ses rapports avec la puerpéralité. Th. de Paris, 1898.
(-) G. Lemoine, Revue de méd., 1890, p. 527.
(*) LoEWENBERG, L'otite grippale, observée à Paris en 1891. Ann. dea maladies de l'oreille et du larynx, novembre 1891.
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lentes ou hémorrhagiques, des kératites à forme serpigineuse (Delacroix), ou à forme herpétique avec ulcération superficielle (Galezowski). On a signalé encore des troubles visuels caractérisés par de l'amblyopie, de la xanthopsie, de la dyschromatopsie, de la micropsie, de la migraine ophtalmique. On a décrit des paralysies incomplètes des muscles de l'œil, surtout de la troisième paire, des paralysies de l'accommodation et même de Tophtalmoplégie externe. On a été jusqu'à comparer les paralysies oculaires grippales aux paralysies postdiphtériques.
En résumé, au cours de la dernière épidémie, on a décrit des altérations d'origine grippale les plus variées portant sur l'organe de l'ouïe et sur celui de la vision, altérations qui avaient été peu étudiées par les anciens. Les troubles avec lesquels on a eu le plus fréquemment à compter consistaient en écoulement purulent se faisant par l'oreille, et surtout en douleurs rétro-oculaires extrêmement violentes qu'on a voulu localiser dans la capsule de Tenon et qui représentent un des symptômes capitaux de la période d'invasion.
Marche. — Elle varie suivant les formes de la maladie. Les grippes nerveuses sont souvent les plus courtes.
Dans certains cas très légers, la grippe ne se manifeste que par de la céphalalgie comparable à une migraine, par une névralgie, par un coryza, par de la toux, par une indigestion. La fièvre peut ne pas exister ou ne durer que quelques heures. Le malade n'est alors même pas obligé de s'aliter, peut continuer à vaquer à ses occupations et, après 2 ou 3 jours de malaise, il est déjà guéri.
La grippe peut débuter brusquement par une température très élevée faisant croire à l'invasion d'une maladie grave, par une douleur de tète violente, avec insomnie; mais, au bout de 2 jours, la fièvre tombe et la convalescence commence. ,
Les symptômes généraux, la fièvre, les phénomènes nerveux, persistent pendant i ou 5 jours, puis surviennent des phénomènes de crises caractérisés par des sueurs profuses, de la diarrhée, de la polyurie, de l'herpès.
La grippe est une maladie à reclmtes, a dit M. Jaccoud. Les rechutes sont en effet très fréquentes. Dans certaines contrées, pendant la dernière épidémie, on les a observées dans un septième des cas. Elles surviennent quelques jours après le première défervescence ; les deux attaques peuvent se resseml^ler, mais à une forme nerveuse peut succéder une forme catarrhale chez le même individu. Ces rechutes aggravent la convalescence.
La grippe est enfin une maladie à récidives (*). L'intluenza peut éclater à nouveau chez des malades qu'elle avait frappés les années précédentes.
Convalescence. — Même pour une attaque courte et bénigne, elle est presque aussi longue et traînante que celle de la fièvre typhoïde. On n'était pas assez convaincu de ce fait en 1889-1890 et on laissait, au moins au début de l'épidémie, les malades quitter trop tôt leur chambre. Pour éviter les complications pulmonaires, il faut empêcher les malades encore sensibles à l'égard du froid de s'exposer trop rapidement aux intempéries.
(') A. Laurent, Des manifestations influcnziques et grippales en 1891 et des récidives chez des sujets qui déjà en 1891 avaient été atteints d'influenza. Normandie médicale, l"juin 1891.
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Au début de la convalescence on observe en général une lassitude et une dépression des forces très marquées, de l'accablement et des vertiges, ainsi que la persistance de troubles digestifs tels que anorexie, vomissements, diarrhée.
Plus tard peut persister un état neurasthénique .dont beaucoup d'anciens grippés ne sont pas encore sortis une année après l'épidémie. Legendre considère que la cause de cet état est une dénutrition rapide du système nerveux.
Chacun fait un peu la convalescence à sa façon, suivant les conditions de son tempérament. Les migraineux sont en proie à des attaques de céphalalgie .subintrantes, les sensibles du tube digestif à des vomissements et de la diarrhée. On observe enfin la toux coqueluchoïde, des congestions pulmonaires et des broncho-pneumonies tramantes, de l'angoisse précordiale et des irrégularités du cœur.
Influence du terrain et de la constitution médicale. — Il n'est peut-être pas de maladie dont la physionomie puisse être plus modiBée que celle de la grippe par le terrain pathologique sur lequel elle évolue. « La fièvre catarrliale, disait StoU, toujours identique au fond, affecte, d'ordinaire, plus particuhèi'ement tel ou tel organe, suivant que cette fièvre le trouve disposé à la recevoir. » Là est le secret de certaines complications et de la localisation de l'infection sur tel ou tel organe.
Chez les vieillards, la grippe est sévère, surtout parce qu'ils sont souvent bronchitiques, emphysémateux ou cardiaques. Rappelons qu'à Paris, pendant l'épidémie de 1889-90, le nombre des décès par maladies organiques du cœur s'est élevé de moitié.
Chez les névropathes, la grippe affecte souvent une forme particulière ; elle peut réveiller des névroses telle que la chorée, l'épilepsie ou l'hystérie.
L'influenza peut réveiller la fièvre intermittente ; elle peut surtout donner un coup de fouet à la tuberculose. Elle détermine souvent l'infiltration aiguë des poumons ou la pneumonie caséeuse chez un tuberculeux jusque-là latent.
La grippe peut servir encore d'impulsion pathologique à d'autres maladies infectieuses. La fièvre typhoïde et la grippe parfois se juxtaposent et évoluent parallèlement. M. Potain a insisté sur cette combinaison. Pour Hanot c'est la grippe qui commence et elle persiste souvent après la fièvre typhoïde. On trouve, dans la thèse d'Ombredane, les documents épars sur l'infection typhogrippale.
L'étude bactériologique, faite plus haut, nous a montré comment la grippe stimulait la pneumococcie, la streptococcie, la staphylococcie. Si la grippe revêt une physionomie spéciale à certaines épidémies, elle le doit le plus souvent à la prédominance de tel ou tel germe d'infection secondaire, occasionnant soit des pneumonies malignes, soit des suppurations localisées ou généralisées.
Il n'est pas de maladies se ressentant plus que la grippe de l'influence de la constitution médicale. La nature des infections secondaires régnantes aussi bien que le degré de virulence de l'agent spécifique, cause de l'épidémie, nous expliquent en partie comment agit la constitution médicale.
Formes. — Nous avons décrit chemin faisant les trois formes principales delà grippe: \a nervettse, la thoraciqiie et la gastro-intesfinale. Nous avons montré la forme cardiaque plus rare, caractérisée par un état syncopal et des
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troubles de la circulation. Suivant l'intensité et la durée des symptômes et des complications, les formes peuvent être légères, moyennes ou graves. Nous ne saurions trop insister encore sur ce fait que chaque épidémie présente une forme dominante. En 1889-1890, le catarrhe était au second plan, les symptômes nerveux tenaient la première place.
Chez les enfants, les troubles nerveux ont été beaucoup plus marqués que les troubles respiratoires, pendant la dernière épidémie. On a fréquemment observé chez eux de la somnolence, de la céphalalgie, des accidents pseudo-méningitiques, s'accompagnant de vomissements, de constipation. ou de diarrhée.
M. Cadet de Gassicourt et M. Comby ont été d'accord pour signaler, d'une façon générale, la bénignité de la maladie chez les enfants et pour s'étonner de la rareté des troubles respiratoires, si fréquents d'ordinaire dans le premier âge.
Nous avons déjà parlé de l'antagonisme qui semble exister entre la grippe et les autres maladies infectieuses. La grippe semble réveiller par contre certains accidents, tels que coliques hépatiques, coliques de plomb, paralysies saturnines.
La grippe survenant chez un individu préalablement brightique, cardiaque ou phtisique, acquiert une haute gravité du fait de la maladie antérieure.
Pronostic. — Le pronostic de la grippe dépend de facteurs bien divers.
Au début de Vépidéniie dernière pi'esqxie tous les malades guérissaient. Il n'est pas sans intérêt de rappeler que dans les premiers jours de l'épidémie de 1889- 1890 certains médecins déclaraient la maladie d'une bénignité excessive. On rappelait volontiers la définition de Broussais : « Grippe, invention des gens sans le sou et des médecins sans clients qui n'ayant rien de mieux à faire ont inventé ce farfadet ».
Au bout de quelque temps, l'agent infectieux acquérant sans doute une grande virulence, la maladie s'étendit avec rapidité; les complications pulmonaires devinrent d'une fréquence et d'une gravité excessive, et la mortalité doublant et même triplant s'éleva à un chitfre que n'avaient pas dépassé les épidémies les plus meurtrières.
Le pronostic dépend surtout du terrain sur lequel évolue la grippe. Tout organisme taré devient une proie pour répidémie. Bien des gens atteints de maladies chroniques meurent d'une attaque de grippe légère.
Chez certaines personnes la grippe met en évidence une maladie latente. Les phtisiques et les cardiaques fournissent le plus fort contingent à la mortalité. Nous avons vu la grippe réveiller souvent une tuberculose jusque-là sommeillante.
En un mot, toute maladie antérieure, tout état de dystrophie préalable de l'organisme, et surtout toute affection ayant altéré les poumons, les reins et principalement le cœur, assombrit fortement le pronostic.
Il faut savoir encore qu'après la disparition de tous les symptômes de la grippe, le compte n'est pas définitivement réglé avec cette maladie, puisqu'il est des sujets qui, après plusieurs mois, meurent des suites éloignées de la grippe.
La grippe prédispose les blessés comme les nouvelles accouchées à l'infection purulente. Certains chirurgiens ont conseillé de s'abstenir, en temps de grippe, d'opérations portant sur les cavités buccale, nasale et pharyngienne, qui révè-
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lent si souvent le streptocoque, dont la virulence semble augmenter pendant la grippe.
En résumé, on peut dire d'une façon générale que la grippe, par ellemême, est une maladie relativement bénigne. Elle augmente cependant considérablement la mortalité par ses complications pulmonaires et par son action sur les maladies chroniques préexistantes. Il suffit, pour s'en convaincre, de consulter les statistiques du D"" Bertillon : pour 5 941 décès survenus en 1898, on en compte 6 259 en 1889. Le tribut le plus fort a été payé par les adultes : la mortalité a triplé de 20 à 60 ans, elle a doublé seulement au delà de 60 ans.
Diagnostic. — Le diagnostic de la grippe est en général facile; peut-être même est-il trop facile en temps d'épidémie. On est tenté de diagnostiquer trop fréquemment la grippe, qui, à la façon de toutes les grandes pandémies, modifie d'ailleurs la constitution médicale, au point de changer la physionomie habituelle des autres maladies. Pourtant le diagnostic est difficile à établir au début, lorsque l'épidémie n'est pas encore évidente. Aussitôt la grippe déclarée, les symptômes en sont facilement reconnus, mais dans ses formes légères elle est impossible à distinguer de la fièvre calarrhale saisonnière, qui n'est peutêtre, avons-nous dit, qu'une grippe acclimatée et atténuée. Le diagnostic ne peut guère se baser, dans ce cas, que sur les données étiologiques.
On a beaucoup discuté, lors de la dernière épidémie, sur la parenté qui pouvait exister entre la grippe et la dengue, et sur le diagnostic différentiel à poser entre ces deux maladies. Dans l'affection qui, au début, revêlait la forme nerveuse, on ne reconnaissait pas la grippe que l'on était habitué à observer avec des symptômes catarrhaux. Une épidémie de dengue venait de sévir en Orient, notamment en Syrie, et à Paris le début brusque de l'affection, les douleurs articulaires, les exanthèmes, avaient fait penser à la dengue. L'évolution des cas ultérieurs n'a pas laissé de doute dans l'esprit de la plupart des cliniciens. Rappelons que la dengue se distingue de la grippe par un élément essentiel, la douleur, qui est violente, mais de courte durée, et se localise surtout aux genoux; elle s'en distingue encore par un autre symptôme capital, l'éruption, qui est scarlatiniforme ou rubéolique et qui s'accompagne d'un prurit intense ('). D'autre part, les accidents pulmonaires si fréquents de la grippe font défaut dans la dengue, et il est exceptionnel de voir la grippe atteindre brusquement un individu comme le fait la dengue.
Si l'immense majorité des observateurs a été unanime à séparer la grippe de la dengue, il ne faut pas oublier que, pour certains pathologistes, il existerait une parenté nosologique entre les deux maladies : la dengue serait la grippe des pays chauds, et la grippe la dengue des régions septentrionales.
En raison de la multiplicité des manifestations et des formes de la grippe, on conçoit que son diagnostic soit souvent malaisé à établir, et l'on pourrait faire un chapitre fort long où seraient passées en revue toutes les maladies qui, dans certaines circonstances, peuvent être confondues avec la grippe.
Au début, l'apparition d'une fièvre vive, avec symptômes généraux graves, courbature et douleur lombaire, peut faire croire à l'invasion d'une variole, pour peu qu'une éruption survienne et ressemble à un rash scarlatiniforme. Ce
(') Voyez plus loin le chapitre sur la Dengue.
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diagnostic présente les plus grandes difficultés, mais l'indécision n'est pas de longue durée, et les pustules n'apparaissent pas, le diagnostic de variole se trouve écarté.
Lorsque la grippe débute par du coryza, de l'enrouement, de la toux, ou par une angine violente avec éruption cutanée, on peut songer au début d'une rougeole ou d'une scarlatine. La forme et le mode d'envahissement de l'éruption, la marche de la maladie, les symptômes accessoires, permettent de faire le diagnostic, mais il est des cas où l'apparition de l'exanthème l'entoure des plus grandes difficultés.
Les douleurs articulaires peuvent faire croire à un début de rhumatisme.
La grippe, dans sa forme gastro-intestinale, peut être difficile à différencier de certains embarras gastriques et surtout de la fièvre typhoïde. Il fallait quelquefois attendre jadis l'apparition des taches rosées lenticulaires pour prendre parti.
Le sérodiagnostic désormais permettra fréquemment de trancher le diagnostic.
Il n'est pas rare de voir survenir des symptômes cérébraux tellement accentués que le diagnostic avec la [méningite peut rester pendant plusieurs jours en suspens(').
Chez les enfants et les jeunes gens au-dessous de seize ans, il est assez fréquent de voir survenir, en même temps que de la fièvre et une forte courbature, des douleurs dans la région des reins et surtout dans la continuité des membres. Ce sont les afl'ections, toujours d'origine infectieuse, que certains auteurs qualifient de fièvre de croissance et qui sont des maladies qui, évoluant sur le le terrain spécial qui caractérise la croissance , déterminent des ostéites, des périostites, des ostéomyélites. Ces locali.sations rappellent d'autant mieux la grippe, que la grippe est précisément une des maladies infectieuses qui se manifestent par les caractères du syndrome fièvre de croissance. Il suffit, dans ces cas particuliers et complexes, d'établir la part atlribuable au terrain et celle qui revient à la grippe (Springer)("^).
Comme un grand nombre de maladies et d'affections de l'appareil respiratoire peuvent être associées à la grippe, il faudra rechercher, lorsqu'on constate une angine, une laryngite, une bronchite, une bronchopneumonie, une congestion pulmonaire, une pleurésie, une pneumonie, etc., etc., si la grippe peut être accusée d'en être l'agent provocateur. Les symptômes étudiés précédemment et considérés comme caractéristiques de la grippe serviront à établir le diagnostic.
Traitement. — • Il n'existe pas de spécifique de la grippe. Le plus souvent la guérison se fait spontanément, « les pieds sur les chenets », suivant l'expression de M. Peter.
Le sulfate de quinine, l'antipyrine, l'aconit, sont les médicaments qui ont été le plus employés et qui ont fourni les meilleurs résultats.
Le sulfate de quinine à la dose de 1 gramme ou de 75 centigrammes semble agir comme moyen abortif. L'antipyrine et la phénacétine calme la céphalalgie et la courbature.
Les révulsifs, les expectorants, les vomitifs, trouvent leur indication contre les complications pulmonaires.
(•) Sevestre, De la pscudo-méningile grippale. Bull. Soc. mcd des hop., 1800. ('^) Spiîinger, La (■roissui/cc et .son rôle en pallwUujie, 1890,
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Tout récemment Marotte (') a préconisé contre les manifestations pulmonaires de la grippe et surtout contre la congestion pulmonaire l'emploi du chlorhydrate d'ammoniaque à haute dose (3 à 5 grammes quotidiennement, par cachets de 50 centigrammes).
Les purgatifs salins doivent être prescrits dans les formes gastro-intestinales et l'opium en cas de diarrhée profuse. L'antisepsie intestinale a donné de bons résultats avec le salol et le naphtol à la dose de 2 à 5 grammes par jour, entre les mains de M. Bouchard et de M. Landouzy.
Le malade présente-t il, dès le début, des symptômes de prostration et d'adynamie, il faut mettre tout en œuvre pour soutenir ses forces. Un verre de lait toutes les 2 heures, alternant régulièrement avec un verre de grog ou de Champagne, constitue la méthode qui est le plus souvent bien supportée. La strychnine à haute dose (G milligrammes par jour) a été conseillée par Le Gendre. L'état du cœur et du pouls doit être l'objet de préoccupations constantes. Aussitôt qu'on verra l'impvilsion cardiaque faiblir, on donnera du café, du thé, de la caféine, en injections sous-cutanées, même dans quelques cas une infusion de digitale de 25 à 50 centigrammes. Cette médication est surtout indiquée dans la forme syncopale. On y ajoutera des injections sous-cutanées d'éther, qui donnent chez certains malades d'excellents résultats.
Un point capital du traitement, c'est la surveillance à exercer sur le malade. Il faut éviter de lui permettre de sortir trop tôt; car il n'est pas rare que, s'exposant au froid après une atteinte légère, il soit atteint d'une pneumonie mortelle.
La convalescence réclame, à cause des rechutes, de grandes précautions. Quant aux symptômes de neurasthénie, de faiblesse et d'impotence qui persistent longtemps après la période aiguë, il faut pour les combattre ordonner le changement d'air, un séjour à la campagne au bord de la mer, ou dans un climat doux du Midi de la France, ainsi qu'un traitement hydrothérapique méthodique.
Sans doute on ne peut pas éviter la contagion, mais on peut éloigner, dans une certaine mesure, les formes graves et les complications; on sait qu'elles frappent les fatigués, les faibles, les surmenés. L'observation rigoureuse des règles d'une hygiène sévère s'impose.
Prophylaxie. — La grippe est tellement ubiquitaire, elle procède par poussées pandémiques si rapides, elle se traduit souvent par des symptômes si peu marqués, qu'il est impossible d'appliquer à l'heure actuelle contre elle des mesures prophylactiques internationales.
Un isolement rigoureux pourrait seul prévenir la maladie; la preuve en a été fournie lors des dernières épidémies, par la préservation de certains phares anglais et de certains établissements fermés.
La désinfection des linges et des tentures souillées par les sécrétions des voies respiratoires semble au moins indiquée.
(') Marotte, Note sur l'emploi du chlorhydrate d'ammoniaque dans le traitement de la grippe Académie de Médecine, 16 juin 1891.
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CHAPITRE H DENGUE
La dengue est une maladie fébrile, épidémique, contagieuse, caractérisée essentiellement par des douleurs articulaires et musculaires violentes, s'accompagnant d'une éruption polymorphe. Comme la rougeole et la scarlatine, dont elle se rapproche à plus d'un titre, elle a une marche cyclique bien déterminée et qu'on peut diviser en quatre périodes : période d'incubation, d'invasion, d'éruption et de desquamation. La dengue a quelques symptômes communs avec la grippe.
Inconnue pour ainsi dire en Europe, où cependant elle a pu être observée à Cadix (en 1784 et en 1864), la dengue est une maladie des pays intertropicaux et subtropicaux.
La première description qu'on possède de la maladie semble remonter à l'épidémie qui sévit en 1779 sur les côtes d'Arabie et au Caire; suivant Gobert, les indigènes la désignaient sous le nom de mal aux genoux : c'est encore le nom qu'ils lui donnent aujourd'hui. Dans les autres pays où la dengue a sévi, elle a subi des appellations très variées. On l'a décrite tour à tour sous le nom de fièvre éruptive, fièvre articulaire des pays chauds, scarlatine rhumatismale, arthrodynie; trancazo ou coups de barre (Sainte-Ci'oix de Ténérifïe) ; pantomina (Cadix); stijfnecked, qui raidit le cou; girafe, également à cause de la raideur du cou; brcakebone ou brise-os; fièvre polka (Brésil); dandy fever, à cause de la démarche analogue cà celle des dandys; et enfin dengue, qui est probablement une corruption du mot dandy, etc.
Historique. — La dengue n'est bien connue que depuis la fin du siècle dernier. A cette époque on la retrouve dans deux foyers principaux : en Amérique, où Rusch l'observe à Philadelphie sous le nom de fièvre bilieuse intermittente, ou fièvre brisant les os, et en Asie, dans l'Inde et l'Indo-Chine, d'où elle gagne progressivement l'Arabie et l'Egypte. Depuis, de nombreuses épidémies se sont successivement développées, ayant toujours pour point de départ ces deux foyers primitifs.
En Amérique une grande épidémie éclata en 1820, qui se prolongea jusqu'en 1828 et qui visita tour à tour tout le continent et la plupart des Antilles. Après une éclipse de 20 ans, la dengue reparaît en 1848 à la Novivelle-Orléans, et à partir de cette époque on l'observe sous forme épidémique ou sporadique en 1854 à la Havane, en I8G0 à la Martinique, en 1864 à Cayenne, et en 1856, 1860, 1876, 1880 sur différents points des États-Unis et du Mexique.
L'épidémie de 1848 envahit encore le Brésil, puis le Pérou où elle fait de nombreuses victimes.
En Asie, après l'épidémie de 1789, une nouvelle épidémie éclate en 1821 dans l'Hindoustan ; elle envahit Rangoon, Calcutta, Bombay, et presque toute la presqu'île paye un tribut à la maladie. L'année suivante elle reparaît, mais se limite à certains points et disparaît en 1826. C'est aux médecins anglais qui
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combattirent ces épidémies que Ton doit les premières publications sur la dengue.
En 1855 Bruner Bey signale le premier sa présence en Arabie, sur tout le littoral de la mer Rouge, ainsi que dans la Basse-Égypte. A partir de ce moment jusqu'en 1870, de nombreuses épidémies d'intensité et d'étendue variables ont éclaté tant dans l'Inde qu'en Arabie et en Egypte. En 1871, nouvelle grande épidémie, qui, partie de Zanzibar, s'étendit d'une part jusqu'en Chine, et de l'autre gagna les rivages de la Méditerranée jusqu'en Tripolitaine et en Egypte. Depuis lors, on a pu constater de nombreux retours offensifs de la maladie dans ces régions déjà visitées antérieurement. C'est ainsi qu'en 1877 une épidémie de dengue sévit à Ismaïlia pendant trois mois, et à partir de cette époque s'y présente chaque année en automne. En 1880 nouvelle épidémie, bien décrite par Vernoni, qui envahit toute l'Egypte. En 1885 et en 1885, deux épidémies à Port-Saïd. Enfin nouveau retour de la maladie au Caire en 1887.
En 1888, la dengue fait son apparition en Syrie, d'où elle s'étend l'année suivante en Asie Mineure et en Turquie d'Europe. Smyrne, Constantinople, Salonique sont successivement visitées par la maladie.
Cette dernière épidémie a été très bien étudiée par le D'' de Brun à Beyrouth. Son histoire est consignée dans deux mémoires de la Revue de médecine (août 1889 et janvier 1890), auxquels nous avons fait de fréquents emprunts.
Elle a été l'objet d'un travail intéressant du D' W. Chassaud de Smyrne, qui a eu l'occasion d'étudier sur le même théâtre à quelques mois d'intervalle l'épidémie de dengue qui arrivait de Syrie, et l'épidémie de grippe qui venait d'Europe.
Enfin, en dehors de ces deux grands foyers d'Amérique et d'Asie, d'où la dengue a rayonné à difîérenles reprises, il faut également signaler plusieurs épidémies en Corée et au Sénégal.
SYMPTOMATOLOGiE
Incubation. — La période d'incubation de la dengue n'a pas été déterminée d'une façon précise. Tandis que pour Wildé elle serait de 4 ou 5 jours, pour Martiolis elle serait réduite à un jour et môme à quelques heures dans certains cas subits. Cotholewy a cherché à établir exactement la durée de cette première période et il ressort de ses observations qu'on peut la fixer en moyenne à 4 jours.
Invasion. — Si le plus souvent l'organisme est frappé brusquement, sans qu'on ait pu constater l'existence de prodromes, la fièvre et les douleurs articulaires sont précédées, en certains cas, pendant quelques heures, de malaises, de courbatures, de lassitude générale, parfois même de céphalalgie, de douleurs périorbitaires et de symptômes d'embarras gastrique.
Il faut retenir cependant que, dans l'immense majorité des cas, un des caractères principaux de la dengue consiste dans la soudaineté, dans la brusquerie avec laquelle elle s'empare du malade : c'est ainsi que plusieurs observateurs affirment que la maladie peut frapper brutalement des personnes en pleine sanlé, dans les rues, dans les édifices publics, au milieu de leurs occultations
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journalières. Quelquefois même elle les immobilise dans leur attitude : témoin ce malade, cité par Martiolis, qui, contrefaisant la marche des malades atteints de la dengue, fut frappé du même mal au milieu de sa pantomime. Nombreuses sont les observations où les malades, surpris tout à coup dans la rue par des douleurs articulaires et musculaires violentes, se sont vus dans l'impossibilité de rentrer chez eux et ont dû être transportés.
Il est cependant des cas où l'invasion de la dengue ne revêtant pas cette soudaineté, peut être graduelle et s'accompagner de lassitude, de pesanteur des paupières, de bâillements, parfois même de vertiges. Surviennent ensuite les trois symptômes principaux qui caractérisent cette période : la fièvre, les douleurs et l'état gastriqi/a.
Fièvre. — La fièvre est à peu près constante. Cependant de Brun, dans la dernière épidémie de Syrie, rapporte deux cas positifs où elle a fait complètement défaut pendant toute la durée de la maladie, nettement .caractérisée d'ailleurs par l'éruption, l'état gastrique et les phénomènes douloureux. Vernoni a observé des faits analogues en Egypte.
L'ascension de la température est rapide et précédée en général d'un frisson plus ou moins violent. En quelques heures, elle atteint son maximum, qui rarement est dépassé les jours suivants. Ce maximum est variable suivant les épidémies : en général il oscille entre o9''-59*',5. Zuelzer a noté un cas où la température axillaire s'est élevée à 41", 5. Muller et Manson en Chine, Fouque dans l'épidémie de la Comète, rapportent d'autres observations où elle atteignit et même dépassa i"-!". Dans l'épidémie de Syrie, la température fut loin d'être aussi accusée.
La durée et le mode de défervescence de la fièvre varient suivant les épidémies. Au bout de 56 à 48 heures, la défervescence est la règle et s'accompagne, en général, de phénomènes critiques : sueurs abondantes, diarrhée, épistaxis.
De Brun a observé des faits différents : « Ou bien, dit-il, la dengue sera rapide et alors chaque ascension thermométrique va nous montrer une diminution plus ou moins accusée, ou bien la dengue sera sévère et de durée plus longue, et alors à la période d'invasion brusque va succéder une période stationnaire pendant laquelle la courbe thermique oscillera autour du maximum primitivement atteint, ou descendra de quelques dixièmes de degré audessous de ce maximum. »
Il ne faut pas oublier, d'ailleurs, que, plus d'une fois, on a dû mettre sur le compte de la dengue des ascensions thermiques qui étaient uniquement le fait de l'infection paludéenne. De Brun insiste avec raison sur cette complication possible qui cède au sulfate de quinine alors que la fièvre de la dengue n'est modifiée en rien par ce médicament.
Le pouls suit les oscillations de la fièvre; il varie entre 100 et 130. Cependant Vouvray et de Brun ont noté dans quelques cas un ralentissement notable des pulsations, surtout pendant la convalescence.
Cette fièvre si vive, si brusque, s'accompagne souvent de déterminations gastriques; c'était la règle dans l'épidémie de Syrie : « Très souvent la maladie débute par les symptôm'es d'un violent embarras gastrique. La langue sale, recouverte d'un enduit blanchâtre, porte sur ses bords l'empreinte des dents; l'haleine est fétide; l'anorexie est' absolue et persiste pendant longtemps, souvent même après la convalescence. »
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Les caractères des urines, pendant cette période fébrile, sont très variables: tantôt elles sont abondantes et claires, comme les urines des hystériques (Martiolis) ; tantôt, au contraire, elles sont en petite quantité, foncées et sédimenteuses. L'albumine est rare dans la dengue, et, quand elle existe, elle disparaît aussitôt que la fièvre tombe (de Brun).
Douleurs. — A la sensation de brisement et de fatigue qui marque le début de l'infection, se joignent bientôt des douleurs plus localisées et plus violentes.
Les phénomènes douloureux sont en effet constants dans la période d'invasion ; ils constituent le signe pathognomonique, pour ainsi dire, de la maladie: tous ceux qui ont eu l'occasion de l'observer sont d'accord sur ce point, mais leur accord cesse quand il s'agit de fixer les caractères, le siège, la durée, etc., de ces douleurs. A cet égard, les différentes épidémies présentent des divergences notaJ)les.
Presque toujours, les douleurs articulaires et musculaires s'installent brusquement, en même temps que la fièvre. Quelquefois, cependant, elles peuvent précéder l'ascension thermique, et dans d'autres cas la suivre.
Suivant les épidémies, les douleurs articulaires siègent soit au niveau des grandes articulations, soit dans les petites articulations des doigts.
C'est ainsi que, dans presque toutes les épidémies de Syrie, les localisations articulaires existaient souvent aux genoux, ce qui fait désigner la maladie par les Arabes sous le nom de « Abou-rekabe » ou « père-aux-genoux ». Dans l'épidémie des Antilles, les douleurs s'annonçaient par la raideur soudaine de l'un des doigts, généralement de l'auriculaire, raideur qui ne tardait pas à envahir successivement la main, le bras et l'épaule, de sorte qu'en quelques heures, le membre supérieur tout entier devenait si rigide et si douloureux, qu'il était impossible de fléchir les doigts (Rochard). Pour certains auteurs, les douleurs des petites articulations seraient vraiment caractéristiques de la dengue (Mahé).
Ces douleurs, d'intensité et d'étendue très variables, sont, dans la plupart des cas, proportionnelles à l'élévation de la température. Elles augmentent par les mouvements, de sorte qu'elles peuvent rendre la marche difficile ou même impossible (de Brun).
Tantôt localisées aux articulations primitivement atteintes (de Brun), elles peuvent, dans d'autres circonstances, se déplacer comme les douleurs du rhumatisme articulaire aigu (Rochard). Carpent et Martiolis disent avoir observé dans l'Inde la tuméfaction des jointures ainsi c[ue celle des gaines tendineuses du poignet. La plupart des auteurs sont cependant unanimes à déclarer que l'arthrite véritable est l'exception dans la dengue, et qu'il s'agit simplement d'arthralgie.
Ces douleurs articulaires s'accompagnent souvent de douleurs musculaires qui siègent surtout le long de la colonne vertébrale, aux lombes, au dos ou à la nuque, quelquefois au niveau des masses musculaires du mollet (Rey et de Brun). Ces myalgies peuvent revêtir une grande violence, et déterminer chez le malade, qui cherche en vain une position moins douloureuse, une agitation et une impatience extrêmes.
La céphalalgie est également un des symptômes constants, dès le début de la dengue. Elle est violente, continue, et s'accompagne souvent d'une
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sensation pénible, au fond de l'œil ou de Torbite, sensation, dit de Brun « semblable à celle qui se produirait si le globe oculaire, devenu trop volumineux, se trouvait fortement comprimé par les parois de la cavité dans laquelle il est logé. 5)
La lumière, le bruit, augmentent ces phénomènes douloureux, qui deviennent assez intenses, parfois, pour amener l'insomnie. Mais les douleurs musculaires et articulaires, la céphalalgie, si alarmantes par les gémissements continuels qu'elles provoquent chez le malade, ne sont pas de longue durée. ■ — Au bout de 24 à 48 heures, elles s'amendent, .sans disparaître cependant totalement. L'agitation et l'anxiété font place à un calme relatif.
État gastrique. — Il est caractérisé par presque tous les symptômes de l'embarras gastrique ordinaire : soif vive, langue blanchâtre, étalée, avec empreinte des dents sur les côtés, nausées, parfois vomissements muqueux ou bilieux, constipations.
Éruptions. — L'exanthème de la dengue se produit en deux fois.
La première éruption, ou éruption jvémoniloire (de Brun), est en général fugace: elle arrive en même temps que la fièvre, et, comme elle, ne persiste pas au delà de 24 à 48 heures en général. Elle consiste en une congestion intense des téguments, plus spécialement de la face. La peau du front, des paupières, des joues, parfois du tronc et des membres, est le siège d'un érythème diffus, empourpré, en même temps que d'un œdème plus ou moins étendu, qui peut d'ailleurs exister sans la rougeur. — Les muqueuses peuvent également être envahies par l'éruption : les yeux sont larmoyants, des épistaxis surviennent, l'angine n'est pas exceptionnelle; mais cette éruption prémonitoire, « initial rash » des Anglais, manque souvent, ou bien peut passer inaperçue.
h'éruption secondnh'e « terminal rash » est à la fois plus constante et plus tenace : elle constitue un des signes pathognomoniques de la dengue.
Ce qui la caractérise avant tout, c'est son polymorphisme : elle simule, suivant les cas, l'exanthème de la rougeole ou de la scarlatine, parfois celui des deux maladies réunies.
Dans d'autres circonstances, l'éruption consiste en papules bien circonscrites, faisant une .saillie plus ou moins prononcée. Enfin, différents observateurs l'ont vue ressembler à l'iu-ticaire, aux roséoles, ou bien encore s'accompagner d'une poussée de vésicules, de bulles et même de pustules.
Ces différentes modalités peuvent d'ailleurs exister en même temps.
L'éruption siège d'abord aux mains et aux pieds et gagne ensuite les bras, le cou, la face et le tronc. Les membres inférieurs sont atteints plus rarement (de Brun). Elle s'accompagne de gonflement et souvent aussi de démangeaisons, mais sa durée ne dépasse guère 2 à T) jovu's.
Desquamation. — La desquamation survient ensuite : elle est tantôt furfuracée dans les formes légères, tantôt en lambeaux plus ou moins étendus; elle est toujours proportionnelle à l'intensité de l'éruption.
Les démangeaisons, qui existaient déjà au moment de l'éruption, augmentent parfois au point d'empêcher le sommeil : il n est pas rare d'assister à la production d'abcès dermiques superficiels à la suite de lésions de grattage.
La durée de la desquamation est très variable; elle peut se prolonger pendant
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10 et même 15 jours — comme dans l'épidémie de la Réunion — mais le plus souvent elle cesse après 5 ou 6 jours.
Tels sont les principaux symptômes qu'on peut réunir dans une description schématique de la dengue. Mais ce tableau est loin de répondre aux nombreuses modalités que revêt la maladie suivant les épidémies. — Ces différences portent soit sur les prodromes, qui peuvent manquer totalement, soit sur les douleurs, qui, quoique constantes, ne sont identiques ni dans leur intensité ni dans leur siège, soit sur la fièvre, qui tantôt s'élève au-dessus de 41", s'accompagnant de phénomènes de prostration et d'abattement qui rappellent la dothiénentérie, tantôt, au contraire, oscille entre oS^-oO", sans réaction bien vive; ces différences portent enfin sur l'éruption elle-même.
L'exanthème qui, dans plusieurs épidémies, s'est produit en deux poussées successives, peut, en effet, se borner uniquement au « terminal rash », qui lui-même, suivant les cas, rappelle tantôt la rougeole ou la scarlatine, tantôt l'urticaire ou même une éruption vésiculeuse ou huileuse. Il n'est pas jusqu'à la desquamation qui, elle aussi, ne varie pouvant se faire en fine poussière, en larges lambeaux ou comme dans la scarlatine.
Ce polymorphisme, dans ses symptômes les plus essentiels, est un des traits essentiels de la dengue.
Complications. — Les complications de la dengue sont rares, si on les compare à celles de la scarlatine et de la rougeole, dont nous l'avons rapprochée à plus d'une reprise, et si l'on tient compte du nombre considérable de sujets qui en sont frappés en temps d'épidémie.
On a signalé, du côté du système nerveux, des convulsions ou du coma, surtout chez les enfants, des paralysies plus ou moins durables, parfois de l'amaurose à la suite des formes hyperthermiques. — Le docteur Chasseaud rapporte même quelques cas d'incoordination musculaire, d'ataxie, qui rentreraient dans le cadre des pseudo-tabes infectieux. Des observations analogues avaient déjà été rapportées par Poggio dans les épidémies de Cadix et de Ténérifl'e.
Rien de bien précis n'a été observé du côté du cœur. Cependant, de Brun signale dans certains cas un souffle systolique à la pointe, qu'il attribue à une insuffisance mitrale passagère due à un mauvais fonctionnement des muscles papillaires.
Les organes de la respiration sont absolument indemnes dans l'immense majorité des cas, et ce n'est pas là un des moindres arguments qu'on peut invoquer pour différencier totalement la dengue de la grippe.
Les atteintes du côté du tube digestif sont si fréquentes qu'elles entrent dans le cadre même de la maladie. Il est des cas, cependant, où les symptômes d'embarras gastro-intestinal sont si accentués, que, s'ils ne constituent pas une complication à proprement parler, ils donnent lieu tout au moins à une forme spéciale de la maladie : c'est la forme gastrique (de Brun).
De Brun a noté quelques cas de congestion hépatique avec ictère, et un cas d'ictère grave.
On a signalé aussi quelques phénomènes congestifs du côté des glandes salivaires, qui peuvent môme suppurer. Mais les complications les plus fréquentes sont les adénites du cou, des aisselles et des aines, s'accompagnant ou non de lym phangites réticulaires et se terminant par résolution au bout de quelques jours.
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Marche. — Durée. — Terminaison. — La marche de la dengue peut être divisée, comme nous l'avons vu, en 4 périodes.
Après une période d'incubation qui ne dépasse pas i jours , les symptômes caractéristiques de la période d'invasion s'installent plus ou moins brusquement suivant les cas et sont précédés ou non de prodromes.
La période dlnvasion dure plus ou moins longtemps suivant les épidémies : 24 à 48 heures dans les épidémies de l'Inde et d'Amérique; T), 4, 5 jours même dans la dernière épidémie de Syrie. A ce moment la fièvre tombe, les douleurs s'amendent, Véruption terminale survient qui ne se prolonge pas au delà de 48 heures, pour faire place à une desquamation dont la durée moins bien limitée peut atteindre 10 et même 15 jours et au delà.
La durée de l'affection est en somme très variable; elle oscille entre 5 et 10 jours, mais les cas ne sont pas rares où cette limite est largement dépassée (de Brun).
La guérison est la règle dans la dengue. Malgré lajirusquerie da ses attaques, malgré la violence de ses symptômes, il est rare que la maladie se termine par la mort.
Très souvent la convalescence traîne en longueur et se traduit par une faiblesse musculaire et une apathie intellectuelle vraiment caractéristiques.
L'anorexie, qui est un des symptômes de la maladie, peut également se prolonger de façon à empêcher l'alimentation du malade.
Les rechutes ne sont pas rares ; les symptômes en sont généralement moins accentués que ceux de la première atteinte.
Une première attaque ne confère pas l'immunité. Pour certains auteurs, les récidives, loin d'être une exception, seraient même très fréquentes; « certains malades offrent à ce sujet une prédisposition toute spéciale et sont pris une ou deux fois à chaque épidémie » (de Brun).
Pronostic. — Le pronostic de la dengue est bénin; tous les auteurs sont d'accord sur ce point. C'est à peine s'ils rapportent quelques cas de mort pouvant lui être attribués avec certitude.
Le pronostic des complications est également favorable ; il l'est cependant moins chez les enfants, qui peuvent être pris de convulsion ou de coma. Chez eux, la terminaison fatale a été constatée quelquefois.
Diagnostic. — Le diagnostic de la dengue', facile en temps d'épidémie, l'est beaucoup moins quand il s'agit de dépister les premiers cas qui se présentent à l'observateur. Elle peut simuler un grand nombre d'affections suivant la prédominance et la modalité de tel ou tel symptôme.
Les premiers cas de l'épidémie de Syrie, observés par de Brun, rappelaient à leur début de véritables embarras gastriques fébriles , mais la fréquence de l'affection, l'abattement, les douleurs et, plus tard, l'éruption, permirent bientôt de rapporter la maladie à sa véritable cause.
La courbature qui accompagne la dengue ainsi que le catarrhe des voies digestives peuvent faire penser à la forme gastro-intestinale de la grippe, mais l'absence de tout symptôme pulmonaire, la marche de la température, l'évolution cyclique de la maladie, suffisent en général pour éviter toute confusion.
Quand la maladie présente des phénomènes de prostration et d'anéantis-
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sèment plus accentués, quand surviennent des épistaxis, de l'insomnie, du délire, on peut songer à une dothiénentérie. Mais la soudaineté de l'invasion, l'ascension brusque de la fièvre, qui caractérisent le début de la dengue, sont en opposition formelle avec la marche graduelle, progressive, de la fièvre typhoïde. Au surplus, si le doute se prolonge, on pourra se rappeler que la ' constipation est la règle dans la dengue, et que la diarrhée survient seulement à titre de complication et à une période plus avancée de la maladie.
Comme généralement ces épidémies de dengue se produisent dans des régions paludéennes, un accès pernicieux peut, dans certains cas, faire croire à l'invasion fébrile de la dengue; grâce aux symptômes douloureux et à l'éruption, le doute ne saurait se prolonger.
D'autre part, la violence de la douleur, qui imprime à la dengue un cachet tout particulier, qui lui donne même un air de gravité qu'elle est loin d'avoir réellement, peut, suivant son siège, faire croire soit à une attaque de rhumatisme articulaire aigu, soit à un simple rhumatisme musculaire, au lombago ou au torticolis. Cependant l'absence de toute réaction inflammatoire au niveau des articulations douloureuses, l'état gastrique très prononcé dans un cas, tandis qu'il fait défaut dans l'autre, permettront d'étabhr dès le début, avant l'apparition de tout exanthème, un diagnostic positif. Quant au rhumatisme musculaire, il est exceptionnel qu'il donne lieu à une fièvre aussi vive que celle qui marque le début de la dengue.
Il n'est pas jusqu'à l'éruption qui, si elle aide souvent au diagnostic, ne puisse également rappeler, suivant les cas, celle de la rougeole, de la scarlatine, de la variole, de l'érysipèle de la face, de l'urticaire.
La rougeole est presque exclusivement l'apanage du jeune âge, tandis que la dengue frappe aussi bien les enfants que les adultes; elle s'annonce par des phénomènes congestifs du côté de la conjonctive, de la pituitaire et s'accompagne presque toujours de déterminations pulmonaires qui sont exceptionnelles dans la dengue.
La scarlatine, malgré la brusquerie de son début, qui ressemble à celui de la dengue, s'en distinguera par l'angine, par l'absence de douleurs aussi bien que par la localisation de l'éruption, qui, au début, se fait aux aines et aux aisselles, et surtout par l'aspect de la langue et l'intégrité du tube digestif.
L'invasion de la dengue, c^uand elle donne lieu à une fièvre vive, à de la céphalalgie, à des douleurs lombaires violentes, à des vomissements, peut faire penser à la variole, surtout quand un certain nombre de papules apparaissent à la face. Mais la marche de la température, l'évolution ultérieure de ces papules, qui ne se transforment pas en vésico-pustules, ne permettent pas une confusion de longue durée.
L' « initial rash » sera distingué de l'érysipèle de la face par l'absence totale de douleurs au niveau de l'éruption et également par l'absence du bourrelet qui la limite.
L'urticaire s'accompagne rarement d'un appareil symptomatique aussi complet; les démangeaisons sont plus vives, et la marche est essentiellement différente.
Étiologie. — Nature. — La dengue est une maladie extrêmement contagieuse; elle est de plus d'une réceptivité extrême. Les conditions individuelles d'âge, de sexe, pas plus que les conditions sociales, que celles de race et de
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nalioiialilé, n'ont d'influence sur la production de la denguc (Mahé); ainsi s'explique la dilTusion rapide de la maladie.
En temps d'épidémie, peu de personnes échappent aux atteintes de la dengue. tlette extension rapide de la maladie ne peut s'expliquer que par la contagion lelle était déjà l'opinion de la plupart des observateurs avant l'épidémie de Syrie et d'Asie Mineure de 1889. Étudiée à ce point de vue avec beaucoup de soins par de Brun à Beyrouth, par Chasseaud à Smyrne, l'épidémie de 1889 a établi d'une façon définitive que la dengue est une maladie contagieuse. Ces deux observateurs ont pu suivre à différentes reprises l'extension successive de la maladie aux personnes d'une même maison, d'une même l'ue, d'un même quartier, de la ville entière.
« Toujours (et je laisse à ce mot son acception la plus étroite et la plus stricte), toujours les gens d'une même maison ont été malades en même temps, ou successivement à des intervalles très rapprochés (de Brun) ».
Analysant sa marche envahissante depuis la côte de Syrie jusqu'à Constantinople et la Macédoine, les deux auteurs précités sont arrivés à cette conclusion (jue la dengue a été toujours transportée d'une région à l'autre par des voyageurs atteints eux-mêmes de la maladie. Aussi la propagation s'est-elle effectuée non pas en raison de la proximité des localités, mais bien plutôt en raison de la iacilité des communications.
Pour quelques observateurs, la dengue serait également contagieuse pour certains animaux, chiens, chats, etc.
Une tentative d'inoculation faite par Vodermann semble avoir été suivie de succès. L'injection du sang d'une femme atteinte de dengue, dans la veine d'un singe, produisit « un abaissement de température au début; mais le jour suivant il y eut une ascension thermique et des signes de malaise pendant deux jovu's. L'animal se tint ramassé sur lui-même, immobile sur une natte, le poil hérissé, refusant toute nourriture. La guérison survint au bout de quelques jours ». Les tentatives faites par divers autres expérimentateurs sont toujours restées négatives.
C'est donc la contagion qui imprime à cette affection ce caractère épidémique, que pevi de maladies possèdent au même degré. Aussi est-il de notion courante que, dans les pays atteints de dengue, les 5 quarts, les 4 cinquièmes de la population payent leur tribut à la maladie.
La dengue a besoin de chaleur pour évoluer. Hirsch a fait remarquer que, <piand elle se déclare en dehors des tropiques, c'est toujours pendant les saisons chaudes, en été ou en automne. La chaleur, l'état hygrométrique (de Brun), ne peuvent être que des causes occasionnelles qui favorisent le développement, l'extension de la maladie. Il ressort en effet de sa description, de ses symptômes et surtout de sa contagion que la dengue est avant tout une maladie infectieuse. La maladie se limite, en général, aux régions tropicales et subtropicales.
La dengue ne semble ne pas pouvoir s'acclimater à une altitude supérieure à 500 ou 400 mètres. De Brun a constaté qu'autour de Beyrouth, la dengue épargnait les localités situées dans le Liban.
On peut affirmer que la cause prochaine déterminante de l'affection est à coup sur un micro-organisme spécifique encore inconnu.
S'il est hors de doute que la dengue entre dans le cadre des maladies parasitaires, il est plus difficile de préciser sa place à côté de telle ou telle affection.
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Quoique l'intensité des phénomènes généraux, la violence de la courbature, de la prostration, de l'état gastrique établissent une grande anologie entre la dengue et la grippe, l'immense majorité des observateurs sépare les deux affections. Telle a été l'opinion presque unanime de l'Académie de médecine (séance du 17 décembre 1890) (').
En dehors des signes cliniques qui les distinguent (déterminations pulmonaires dans la grippe, éruption dans la dengue), l'extension des deux maladies est loin de se produire de la même façon, et, comme nous venons de le voir, leur histoire étiologique diffère complètement.
Le tableau clinique de la maladie, son extrême contagiosité, rapprocheraient plutôt la dengue des fièvi-es éruptives, avec cette restriction toutefois que son exanthème, n'ayant pas de caractères propres et procédant à la fois de la rougeole, de la scarlatine ou de la variole, reste essentiellement polymorphe. La dengue se distingue encore des fièvres éruptives par l'absence totale de déterminations viscérales, telles que bronchite ou broncho-pneumonie, angine ou néphrite.
Distribution géographique. — Il existe pour la dengue deux grands foyers d'origine, l'un américain et l'autre indo-malais, qui ont toujours été le point de départ des épidémies. Le foyer asiatique semble avoir augmenté son extension, alors que celui d'Amérique, au conti^aire, n'a donné lieu qu'à des épidémies insignifiantes, depuis la grande épidémie de 1848.
De Brun rappelle que la dengue a fait sa première apparition en Syrie en 1861 (Suquet), et qu'à partir de cette époque elle s'est manifestée à Beyrouth tous les ans, ou tous les deux ans, d'une façon épidémique. Il affirme de plus que ces épidémies successives n'étaient pas le résultat d'une importation, mais bien une nouvelle manifestation de la dengue, qui, après une première invasion, est devenue endémique en Syrie. Il en conclut avec raison que la dengue s'est acclimatée dans la région, comme elle s'était acclimatée successivement en Egypte et en Cyrénaïque.
Cette extension progressive de la maladie, jointe à la fréquence des relations commerciales entre les côtes d'Egypte et de Syrie, et celles d'Italie et de France, porte à présager l'invasion probable de l'Europe méridionale dans un avenir plus ou moins éloigné (de Brun).
Telle était d'ailleurs également l'opinion de Mahé, en 1882, quand il écrivait : « Mais il faut se tenir sur la réserve, car rien ne nous assure que la dengue n'envahisse un jour nos latitudes plus élevées du vieux continent, surtout à la faveur des chaleurs estivales et par suite de l'importation réitérée de ces foyers indo-malais, qui paraissent en ce moment dans une énergique activité. »
Traitement. — La dengue, maladie cyclique bénigne et à évolution réglée ne réclame pas une thérapeutique active.
Si les douleurs sont trop vives, on aura recours à l'antipyrine, aux injections sous-cutanées de morphine et aux potions de chloral. Si l'embarras gastrique est très prononcé, on le combattra par l'usage de quelques laxatifs ou d'une dose d'ipécacuanha. Si la température est trop élevée, on administrera le sulfate de quinine ou les affusions froides.
(') Voy. art. Grippe, p. 215 et suiv.
PALUDISME
Dans la convalescence souvent compliquée de débililation, on aura souvent à ordonner la médication tonique, le quinquina, les amers, les astringents, les ferrugineux.
CHAPITRE III PALUDISME
Définition. — Sous le nom de paludisme, nous décrirons une maladie infectieuse, spécifique, déterminée toujours par un hématozoaire spécial découvert par Laveran. Variable dans ses formes et son évolution, cette maladie a reçu à travers les âges des noms très divers, tirés de son étiologie, de sa thérapeutiqui" ou de son allure clinique : fièvres palustres, fièvres maremmatiqites, fièvres telluriques, malaria (mauvais air), infection palustre, intoxication tellurique, fièvres à quinquina, fièvres intermittentes, fièvres réniittentes.
Le mot paludisme proposé par M. Verneuil est adopté aujourd'hui par la majorité des auteurs et notamment par M. Laveran, dans son traité récent : « Il est court, il rappelle l'origine principale des fièvres et il ne donne pas une fausse idée de la nature des accidents comme font quelques autres dénominations, celle de fièvre intermittente, par exemple (') ».
Historique. — L'histoire dti paludisme est aussi vieille que la médecine, et ses origines remontent aux livres hippocratiques. Il fut longtemps compris dans le groupe des fièvres que les anciens appelaient essentielles et confondu ainsi avec la fièvre typhoïde, le typhus exanthématique et récurrent, la fièvre jaune, certaines formes de dysenterie.
« Il a fallu plusieurs siècles d'observation et de discussion, disent MM. Kelsch et Kiener(-), pour distinguer ces fièvres les unes des autres et les individualiser. L'historique de la malaria n'est autre chose que le récit de la lente et progressive séparation de cette maladie avec les autres fièvres essentielles et notamment avec la fièvre typhoïde. »
Nous ajouterons que cet historique est aussi le récit de la lente et progressive fusion, dans une même étiologie, des types intermittents, rémittents, continus, pseudo-continus et subcontinus de la malaria.
Lorsque, vers la moitié du xvii'^ siècle, l'usage du quinquina se répandit en Europe, Torti, parmi les fièvres dites essentielles, reconnut tout un groupe justifiable du quinquina; il y fit entrer les fièvres intermittentes et la subcontinue. Le cadre ainsi dressé par Torti était excellent; il comprend à peu près tout ce que nous désignons aujourd'hui du nom de fièvres paludéennes.
A peu près vers la même époque, Morton esquissa le premier l'étiologie de la maladie qui nous occupe, en montrant qu'elle était engendrée surtout par l'air marécageux. L'air palustre, chargé de particules hétérogènes et vénéneuses, la saison d'automne pendant laquelle les matinées et les soirées sont froides, telles sont, disait Morton, les causes évidentes des fièvres intermittentes, et
(') A. Laveran, Du paludisme el de son hématozoaire, 189L Préfece. (*) Kelsch et Kiener, Traité des maladies des pays chauds, 1889.
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voilà pourquoi ces fièvres sont endémiques dans les conlrées marécageuses, et pourquoi elles sont épidémiques en automne.
Jusqu'à la fin du xvin<^ siècle, les idées si justes de Morton furent adoptées par ses successeurs : par Lancisi, qui observait dans les Romagnes; par Lind, qui, pendant les grandes entreprises coloniales de l Anglelerre, observait dans tous les climats du globe : par Pringle. qui suivait les campagnes de Flandre. d'Allemagne, d'Écosse et de Hollande; par Baumes, qui dissertait devant la Société royale de médecine de Paris. (Kelsch et Kiener.)
La séjDaration des grandes pyrexies était donc sur le point de s'accomplir: mais le système de Broussais, méconnaissant la spécificité étiologique des maladies, vint pour laisser tomber dans l'oubli ces lentes acquisitions. Dans la rate noire et dii'tluente, dans le foie engorgé, dans l'estomac et l'intestin congestionnés, dans le cerveau de coloration brune, on ne vit plus que de la gastro-splénite . de la gastro-hépatite, de la gastro-entérite, de la gastrocéphalile. marques d'une inflammation qu'il fallait traiter par la médication spoliatrice. On abandonna le sulfate de quinine, el certains allèrent même jusqu'à proclamer le danger de son usage dans certaines formes de la maladie. On saigna les malades et, à la suite de cette thérapeutique, les désastres furent terribles dans notre armée pendant les premières années de l'occupation de l'Algérie. (Kelsch et Kiener.)
C'est alors que Maillot prescrivit le sulfate de quinine à fortes doses dans toutes les formes de la malaria et refit ainsi la conquête de l'Algéiùe. On a donc pu dire, avec raison, que l'Algérie n'aurait jamais été conquise sans l'arme de la quinine.
Lorsque Bretonneau et ses élèves, de 1826 à 1829, curent démontré que l'ulcération des plaques de Peyer était la lésion caractéristique de la fièvre typhoïde, il ne fut plus possible de confondre cette pyrexie avec la malaria. 11 manquait cependant encore à la malaria un critérium anatomique. La coloration noire de la rate, du foie et du cerveau avait frappé déjà bien des anatomo-pathologistes; Meckel, puis Vircliow, en 1859, avaient montré que cette couleur particulière était due à la présence d'un pigment noir dans le sang, mais ce furent les travaux de Frerichs qui vulgarisèrent plus tard cette notion anatomique et en montrèrent toute la valeur.
En ces dernières années, bien des points de l'anatomie pathologique de la malaria se sont élucidés à la lueur des travaux sortis de l'Ecole française, de Kelsch et Kiener, de Lancereaux et de Cornil.
Quant au caractère spécifique de la malaria, ce n'est pas une lésion anatomique qui le fournit, mais la présence de parasites spéciaux. En découvrant, il y a tantôt vingt ans, les hématozoaires du paludisme, Laveran a donné de la maladie un critérium certain; il a montré, en outre, que le pigment en circulation dans le sang n'était que le produit de la vie du parasite.
La découverte de Laveran, confirmée aujourd'hui de, tous côtés, a établi sur des bases solides l'étiologie de la pathogénie des lésions de la malaria. On peut la définir une maladie parasitaire, due à la pullulation, dans le sang, de protozoaires d'un genre particulier.
i-rrioLOGiE.
ÉTIOLOGIE
Fréquence. — Nous avons vu que la malaria était de tous les temps, elle est presque de tous les pays, avec des prédilections très marquées, il est vrai, pour certaines contrées. Elle est la maladie la plus répandue.
Dans quelques régions, la malaria frappe ses coups d'une façon continue. C'est la maladie avec laquelle il faut toujours compter, et qu'il faut savoir dépister sous les masques les plus divers. Pour ne citer qu'un exemple, Pampoukis('), par ses statisti(pies récentes, démontrait qu'en Grèce le tiers des maladies est dû au paludisme.
Le paludisme est donc un des plus grands fléaux qui aient accablé riiumanité. Il a été souvent la cause de désastres terribles qui ont occasionné la mort simultanée de milliers d'individus. Au point de vue historique le plus fameux de ces désastres est peut-être celui de Walclieren en I809(^). A cette époque, l'Angleterre avait envoyé sur l'Escaut une expédition formidable consistant en 4 4000 hommes et MO voiles. Napoléon, alors à Scliœnbrunn, avec sa sagacité ordinaire écrivit à ses ministres terrifiés pour les rassurer; il ordonna, d'autre part, à ses généraux de retenir les Anglais le plus longtemps possible, sans combattre, dans la région des fièvres, leur disant que tout le mal serait alors pour nos ennemis, qui dans cette contrée périraient inutilement de la fièvre, sans prendre ni Anvers, ni la flotte. Les choses se passèrent comme Napoléon l'avait prévu et nos troupes d'Anvers purent assister sans combattre au désastre de l'armée anglaise dont près de 27000 soldats entrèrent dans les hôpitaux.
Géographie. — Laveran("') fait observer : 1" que le paludisme augmente de fréquence et de gravité à mesure qu'on descend des pôles vers l'équateur: 2" que les principaux foyers du paludisme sont situés sur les côtes où le long des grands fleuves. On o})serve encore des foyers intenses dans les deltas des grands fleuves (Colin).
En Europe, l endémic palustre règne principalement sur les côtes méi'idionales. Les côtes d'Italie, de Sicile, de Grèce, les rives de la mer Noire, celles du Pô, du Tibre, du Danube, sont en effet les principaux foyers du paludisme sur notre continent. A partir de Saint-Pélersijourg (59° de latitude), le paludisme" disparaît presque complètement.
Si la plupart des vastes foyers fébrigènes de France ont à peu près disparu, il en reste encore dans notre pays en Sologne, dans les Landes et dans le Forez.
Aux Indes, en Chine, en Cochinchine, dans les îles de la Malaisie, les fièvres palustres font de grands ravages; elles sont presque inconnues à Taïti, en Australie et en Nouvelle-Calédonie. Elles sont très sévères sur les côtes de Guinée et du Sénégal; elles le sont encore à Madagascar; elles le sont moins
(') PampoukiS; l-Jlude clinique sur les fièvres |):iluslres rie Grèce {Journal des Connaissances' médicales, -1887).
(-) TniEns, Histoire du Consulat et de l'Empire, t. XI, p. lOi. l^) Laveiîan, Traité dei fièorcs palustres, 188'f, ji. '2.
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en Égyple et en Algérie. Les recherches récentes des médecins mihtaires français ont montré que la « fièvre des bois », au Tonkin, ressort du paludisme.
La malaria est très redoutable en Amérique, dans toute la zone tropicale; elle l'est encore sur les côtes du golfe du Mexique et des Antilles.
Les formes cliniques du paludisme varient suivant qu'on l'observe dans nos régions tempérées, dans les régions prétropicales ou dans les régions tropicales. D'une façon générale la maladie augmente de gravité en allant du nord au sud.
L'étude de la géographie médicale du paludisme montre encore, d'après Laveran : 1" que les fièvres palustres ne s'observent pas sur les hautes montagnes ou sur les hauts plateaux; 2" qu'un grand nombre de localités, autrefois désolées par la malaria, sont devenues très salubres, et , inversement, que certaines populations, qui pendant de longs siècles avaient été épargnées par les fièvres, ont vu tout à coup l'endémie palustre se développer parmi elles avec une grande force.
Influence de Laltitude. — L'altitude est une condition aussi défavorable que le froid au développement de la malaria. Mexico, avec ses lacs et ses marais, est entouré de pays à fièvre, mais, en raison de son élévation, la ville est presque indemne de paludisme.
Les habitants des pays à fièvre connaissent depuis longtemps l'influence salutaire de l'altitude. L'Arabe d'Algérie, pendant la saison des fièvres, quitte la plaine pour les hauts plateaux. Les Anglais, aux Indes, ont établi sur les hauteurs dos sanatoria, où les colons vont passer la saison dangereuse; nous avons de semblables établissements à la Guadeloupe.
Il suffit parfois d'une faible différence d'altitude entre deux localités voisines pour que, dans l'une, la malaria soit endémique et povu' que, dans l'autre, elle soit inconnue. Laveran a fait, à Constantine, la constatation suivante : dans la vallée du Rummel, qui se trouve à 150 mètres au-dessous de la ville, presque tous les habitants sont frappés de paludisme et souvent sous les formes les plus graves; au contraire, les habitants de Constantine ne sont presque jamais atteints de malaria.
Déplacements de la maladie. — Au Congrès de Berlin, A. Celli(') faisait observer avec juste raison que, pour classer un pays à malaria, il était nécessaire d'y recueillir des observations pendant un certain nombre d'années. Ainsi, on pourrait faire de temps en temps, disait-il, par exemple de dix en dix ans, les corrections de la carte de la malaria.
Dans certaines contrées, on peut presque à volonté faire naître et disparaître le paludisme.
Il est des terres que l'on ne peut remuer sans faire éclater la maladie. Les grands mouvements de terrains peuvent faire apparaître la fièvre palustre, même dans les pays où elle ne sévit pas d'habitude. Ne l'a-t-on pas vue éclater à Paris en 1811, lorsqu'on creusa le canal Saint-Martin? Elle est restée depuis endémique sur ses rives; elle éclata encore en 1840, lors de la construction des fortifications.
(') Angelo Celli, Les Maladies malariennes; leur extension géographique (10" Congrès inlernalional des sciences médicales, tenu à Berlin; Gaz. hehdom. de Méd. et de Chir., 1890, p. 422^.
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L'abandon d'un pays, la dévastation des terres, peuvent augmenter la gravité de l'endémie palustre. L'air de la campagne romaine, dont l'insalubrité est aujourd'hui proverbiale, était autrefois si salubre que l'on préférait pour leur vigueur les soldats fournis par les tribus rustiques à ceux des tribus urijaines (Colin) ('). Il est vrai que lors de la république romaine, le Latium était un des pays les plus fertiles du monde, et que depuis des siècles les champs cultivés ont disparu de Vagro romano.
Les travaux d'art, la culture, chassent la malaria d'une contrée. Les côtes de Hollande, autrefois dévastées par le paludisme, en sont presque indemnes depuis les premiers travaux d'endiguement dont elles ont été l'objet; Graves avait remarqué que le drainage des terres, en Irlande, avait eu les mêmes bons résultats; la malaria a diminué dans la campagne romaine depuis le dessèchement de ses marais; en Algérie, l'endémie palustre a presque complètement disparu de la plaine de la Mitidja, depuis qu'on a défriché son sol (Laveran).
II est probable que les arbres et les plantes assainissent le sol en le drainant et en le desséchant, bien plutôt qu'en mettant en oeuvre sa puissance végétative (Laveran).
On a signalé, en ces derniers temps, l'accroissement de la malaria, en Suède, dans certains districts de la Virginie. Bien plus, en 1861), la maladie a l'ail sa brusque apparition dans l'île de la Réunion, où elle n'avait jamais existé; peut-ôtre le germe avait-il été transporté avec des plantes venues de Madagascar.
Sans nul doute, les marais sont des milieux de prédilection pour l'agent de la malaria ; les marais Pontins, les Palus Méotides, sont justement célèbres pour leur action morbigène, et les expressions de fièvres palustres, fièvres des marais, paludisme, sont justifiées par cette étiologie. II est pourtant des contrées marécageuses où la malaria est inconnue, sans doute parce que la graine manque alors au terrain. Inversement, la malaria peut sévir là où les marais font défaut, dans les plaines basses, mal drainées, là où existent des canaux ou des fossés mal entretenus et mis à sec pendant l'été. Voilà pourquoi, suivant le mot de Laveran, le paludisme est une maladie des campagnes, de même que la fièvre typhoïde est une maladie des villes. C'est dans les quartiers les plus populeux de Rome que le paludisme fait le moins de ravages (Colin).
Ce que nous avons dit déjà de l'étiologie de la malaria nous montre qu'il faut au miasme palustre, pour se développer, trois facteurs invoqués par Laveran : « 1" de la terre, jamais les fièvres palustres ne prennent naissance sur les navires en pleine meV; 2" de la chaleur, il n'y a pas de fièvre dans les régions polaires; d'autre part, dans les pays tempérés et chauds, l'apparition de l'endémo-épidémie annuelle coïncide toujours avec le printemps ; 5" de riiumiditè, dans les pays tropicaux, lorsque le sol est desséché depuis longtemps, les fièvres disparaissent, mais il suffit de quelques jours de pluie pour rendre à la terre sa puissance fébrigène. »
« Le miasme palustre est transportable à distance, des faits très nombreux démontrent ipi'il faut redouter les vents qui ont passé sur des marais fébrinigènes ; il est pesant, il s'élève peu dans l'atmosphère; dans une même maison, les habitants du rez-de-chaussée sont plus exposés que ceux des étages supérieurs; enfin le miasme palustre est constitué par des particules solides, car il
(') L. Colin, Tia'lé t'es pèure; inlcrmillenle». 1870, p. iO.
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est arrêté par une foret, par un rideau d'arbres, qui filtrent pour ainsi dire l'air, comme fait l'ouate dans les expériences de Pasteur et de Tyndall. »
Endémo-épidémie. — Dans un même pays, les formes de la maladie varient suivant les saisons. La malaria est en effet une maladie saisonnière ; elle ne règne pas pendant toute l'année, même dans les contrées où elle fait le plus de ravages. M. L. Colin a remarqué qu'à Rome les fièvres de première invasion apparaissent presque à jour fixe, vers le 5 ou le () juillet. M. Laveran a observé, pendant trois ans de suite à Constantine, que les premiers cas de fièvres de première invasion se produisaient vers la fin du mois de juin, les derniers dans le courant du mois de novembre; pendant les autres mois on n'observait que des fièvres intermittentes de récidive. Il y avait donc à certaines périodes de l'année une véritable épidémie, et cette marche de la maladie explique bien le mot endémo-épidémie, employé par quelques auteurs. Semblable endémoépidémie s'observe dans presciue toutes les contrées à malaria. C'est après les grandes pluies, vers la fin de l'été, au commencement de l'automne, que les fièvres apparaissent en Grèce. A cette époque on a encore pendant quelque temps, dit Pampoukis, des chaleurs qui provoquent des fermentations dans le sol marécageux et le développement du miasme palustre.
Les influences cosmiques exercent souvent une action considérable sur l'éclosion du paludisme. Dans les pays à fièvre, il suffit parfois d'un coup de vent, d une pluie abondante suivie de sécheresse et d'évaporation du sol, pour faire éclater la maladie.
Races. — La race nègre jouit presque de l'immunité pour les fièvres palustres. Les nègres acclimatés en Amérique ou en Europe sont plus sensibles à la maladie. Les fièvres palustres n'épargnent ni les Indiens, ni les créoles. D'après Laveran, en Algérie la maladie est moins sévère chez les Arabes que chez les Européens.
Age. — Le paludisme est de tous les âges; on peut l'observer chez les tout jeunes enfants. Il paraît même probable qu'il est congénital et peut être transmis de la mère au fœtus. Laveran a recueilli un certain nombre de cas de paludisme chez des nouveau-nés dont les mères étaient atteintes de fièvre intermittente (Faits de Sue et de Hawelka, de Playfair et de Duchek, de Bohn et de Bureau) (').
Dans les pays palustres on observe une véritable déchéance physique et morale de toute la population, dont la taille moyenne et la vie moyenne sont sensiblement diminuées.
Profession. — Il y a des gens qui, par leur profession, sont prédisposés au paludisme. Les jardiniers, les ouvriers terrassiers, ceux qui dessèchent les marais ou curent les ports, sont plus fréquemment atteints. Les soldats en campagne, en proie aux privations et aux fatigues, obligés de coucher sur le sol, sont, dans les pays à malaria, une proie toute désignée pour la maladie. Les fatigues, les maladies antérieures, toutes les causes débilitantes, en un mot, prédisposent au paludisme. L'accès de fièvre est souvent rappelé par un traumatisme, surtout si ce traumatisme porte sur la rate (de Brun).
(') Voy. Laveuan, Du ]jaliidigme el de son hcmalozoa're. y. I.'w.
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Histoire. — Depuis un demi-sièfle que Ton a commencé à rechercher les j)arasiles de la malaria, on a cru souvent trouver les agents pathogènes de la maladie. L'histoire de ces recherches peut être divisée en trois phases bien distinctes : dans la première on incrimine des végétaux microscopiques, des algues; dans la seconde, on accuse des schizomycètes, des bactéries analogues à celles que i on était accoutumé à rencontrer dans les autres maladies infeclieuses; dans la troisième, enfin, Laveran démontre que ce sont des microzoaires, liabitant le sang, ou pour mieux dire des hématozoaires, et nombre de médecins viennent confirmer sa découverte.
Dans la première période, plusieurs expérimentateurs avancent avoir trouvé une grande quantité de mucédinées dans l'air des pays à fièvre intermittente, ou dans les brouillards des marais.
Salisbury, en 1866, expose à l'air des marais du Mississipi et de TOhio des plaques de verre et y voit se déposer des cellules allongées disposées en séries. 11 retrouve ces formes dans le sol, mais ne les rencontre plus à une faible hauteur au-dessus de la surface. Il fait de ces végétaux une algue, la palmella f/emiasma, et prétend reproduire la maladie en la faisant inhaler à des sujets sains.
En raison de leur apparence scientifique, ces recherches furent accueillies avec une certaine faveur et devinrent le point de départ d'autres investigations, faites toutes dans le but de rechercher des champignons. Lanzi et Terrighi retrouvèrent des algues microscopiques {bactcrium briDieiiin) dans l'eau de la campagne romaine. Ilanon et Corfunt, de Bruxelles, rapportent, en 1866, qu'ils furent atteints de fièvre intermittente en étudiant des algues et des plantes des marais qu'ils conservaient dans leur chambre. Balestra, deux ans plus tard, prétendit avoir déterminé sur lui, à deux reprises diiïérentes, l'éclosion d'une fièvre palustre en respirant fortement au-dessus d'un vase contenant l'eau (les marais Ponlins où il cultivait une algue abondant dans toute la campagne romaine (ah/a miasmafica). Dans le même ordre d'idées, Schutz rapporta un cas de fièvre inlermillente chez une personne qui cultivait dans sa chambre des oscillariées.
La confusion devait être aussi grande dans la période qui suivil.
Dans cette seconde période, on trouve, avons-nous dit, des schizomycètes. En 1879, Klebs et Tommasi-Crudelli, au moyen de cultures fractionnées, séparent du sol, de la boue et de l'air de la campagne romaine des bacilles. Ce sont des bâtonnets, disent-ils, longs de 2 à 7 [x, s'accroissant en filaments enroulés, se cloisonnant par formations d'espaces clairs et intermédiaires et donnant des spores à leurs extrémités ou dans leur intérieur.
Klebs et Tommasi-Crudelli dirent avoir donné la fièvre intermittente aux lapins en leur inoculant des cultures de leur microbe. \ l'autopsie, ils trouvaient la rate décuplée de volume, et dans les ganglions lymphatiques, dans la moelle des os, dans la rate, ils constataient un dépôt de pigment noir. Ils appelèrent leur microbe le bacUlm malariee.
Entre 1879 et 1882, nombre d'auteurs en Italie publièrent des travaux confirmatifs de ceux de Klebs et Tommasi-Crudelli.
PALUDISME
Ceci, inoculant des lapins avec l'eau des marais, retrouve dans leur sang des spores du bacillus malariœ; Perroncito, Marchiafava, Ferrai-esi, en trouvent dans le sang des malades ou en retirent directement du sang des fébricitants. On alla même jusqu'à trouver des bacilles nombreux dans le sang périphérique pendant le frisson, et à les voir disparaître pendant l'acmé, pour ne plus trouver que leurs spores.
Ceci, en 1882, prétendit aussi, de son côté, avoir provoqué des accidents palustres chez des chiens et des lapins en injectant dans leurs veines des cultures obtenues avec les microbes des terrains palustres.
En 1885, Schiavuzzi, dans le Journal de Cohn, publiait un travail confirmatif des idées de Klebs et de Tommasi-Crudelli.
Golgi chercha à vérifier les assertions de Schiavuzzi, en faisant des expériences sur des lapins avec les cultures du bacille préparées par Schiavuzzi luimême. La conclusion de Golgi est que le bacille de Klebs, Tommasi-Crudelli et Schiavuzzi n'a rien à faire avec le paludisme.
D'ailleurs un autre Italien, Arcangelli, écrivait dès 1887 : « Depuis le moment où il a été découvert, le bacillus malarias a été toujours en perdant du terrain, au point qu'aujourd'hui il est presque complètement abandonné. »
Le prétendu bacillus malariœ ne présente donc plus qu'un intérêt historique.
La troisième période de l'histoire des parasites du paludisme, celle de l'hématozoaire, est presque contemporaine de la seconde.
Les premiers travaux de M. Laveran datent de 1879. Il raconte ainsi comment il fut amené à la découverte des hématozoaires du paludisme :
« Il est bien probable, pour ne pas dire certain, que si à l'exemple de mes prédécesseurs j'avais recherché dans l'air, dans l'eau ou dans le sol des localité? marécageuses le parasite du paludisme, j'aurais échoué comme eux dans cette difficile entreprise. Heureusement pour moi je ne m'engageai pas, lors de mon arrivée en Algérie, sur cette route pleine d'obstacles.
« Je cherchais à me rendre compte du mode de formation du pigment dans le sang des paludiques, lorsque je fus amené à constater qu'à côté des leucocytes mélanifères déjà décrits on rencontrait des corpuscules sphériques, hyalins, sans noyau, d'ordinaire pigmentés, et des éléments en croissant très caractéristiques.
« J'en étais là de mes recherches et j'hésitais encore à croire que ces éléments étaient des parasites, lorsque le 6 novembre 1880, en examinant les corps sphériques pigmentés précités j'observai sur les bords de ces éléments des fdaments mobiles ou flagella, dont les mouvements extrêmement vifs et variés ne me laissèrent aucun doute sur la nature animée de ces éléments. » {Arch. de Médec. expériment., t. I, p. 803.)
Dans une série de travaux, Laveran a poursuivi et poursuit toujours dans une série de travaux remarquables l'étude de ces éléments.
Dès 1882, Richard avait confirmé la découverte de Laveran, mais on devait se heurter encore à bien des résistances. En France, M. Laveran dut convaincre un à un tous ses contradicteurs.
Quatre ans après les premiers travaux de Laveran, en 1885, Marchiafava et Celli notaient dans le sang des corps en croissant et des corps pigmentés et
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les considéraient comme des dégénérescences pigmentaires dos globules rouges.
En 1884, Marchiafava et Celli non seulement n'admettaient pas la nature parasitaire des éléments décrits par Laveran dans le sang des paLudiques, mais ils inclinaient à croire, écrivait Marchiafava à Laveran, que l'agent du paludisme était une espèce de microcoque représenté par un corpuscule privé de pigments, microcoque qu'il trouvait en grand nombre dans les globules rouges.
De 1885 à 1888, Marchiafava et Celli s'efforcent de démontrer que les éléments désignés par eux, en 188(5, sous le nom de plasmode, sont les vrais parasites du paludisme et que ces plasmodes diiïeraient beaucoup des parasites de Laveran.
En 1889, Celli et Guarneri font une évolution complète. Ils admettent l'existence de tous les éléments décrits par Laveran, et comme lui ils considèrent que ces éléments ne représentent que les différents états d'un même parasite, qui est celui du paludisme. Ils admettent que les petits éléments amiboïdes, les corpuscules apigmentés, les microcoques, comme ils les avaient appelés, ne sont, comme Laveran l'avait toujours soutenu, que le premier degré de développement des corps sphériques pigmentés.
La revendication des auteurs italiens, qui veulent s'attribuer la plus grande part dans la découverte des corps amiboïdes, est donc inconcevable. Loin de méconnaître l'importance de ces éléments, Laveran a toujours dit que ces formes étaient celles qui se rencontraient le plus souvent dans le sang des paludiques; dans son Traité des fièvres palustres, il dit les avoir observées 389 fois sur 452 cas.
Nous avons insisté sur ce point de l'histoire des parasites de la malaria, car il s'agit pour nous d'une juste revendication patriotique. La conclusion à tirer de tout ce débat est celle émise par Laveran lui-même :
« Marchiafava et Celli sont arrivés tout simplement à vérifier en 1889 les faits que j'avais annoncés de 1880 à 1882. »
Dans les dernières années qui viennent de s'écouler, Sternberg, Councilman, W. Osier aux États-Unis, Vandyke Carter aux Indes, Metschnikoff, Sacharolî et Bartoschewitsch en Russie,. Coronado h la Havane, Plehn' à Potsdam, recherchant le parasite de la malaria dans les points les plus éloignés du globe, sont venus confirmer la découverte de Laveran.
Disons, pour être complets, que Golgi en Italie, de 1886 à 1889, a donné de bonnes études des parasites et a insisté particulièrement sur la l'orme en rosace que nous décrivons plus loin.
Morphologie du parasite delà malaria. — Les hématozoaires du paludisme se présentent d'après Laveran sous 4 types : 1° les corps sphériques; 2" les flagella; o° les corps en croissant; 4" les corps segmentés ou en rosace.
1" Corps sphériques. — Ils représentent la forme la plus commune. Ils sont souvent animés de mouvements amiboïdes qui les déforment plus ou moins. Ce sont des éléments hyalins, incolores, d'un diamètre variant de 1 à 8 p. et privés de noyaux. Ces corps sphériques sont libres dans le plasma sanguin ou accolés aux hématies, qui peuvent en porter 2, o ou 4. Ils vivent aux dépens des hématies, qui finissent par pâlir et disparaître complètement. Pour Marchiafava et Celli, et la plupart des auteurs, ces corps sphériques ne sont pas accolés aux hématies, mais vivent dans leur intérieur.
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Dans le sang frais leur conlour est marqué par une ligne très fine, tandis qu'ils ont un double contour dans les préparations fixées par dessiccation. On observe quelquefois des boules sarcodiques sur les bords. Les plus petits des éléments ne contiennent pas de grains de pigment ou nVn
FiG. 10. (D'tipi'ês L;ivernii)('i.
A. liéiiKilie normale. — E, C, hémalics avec des corps spliériquess de Irès pelil volume non pigmentés. — D. E, F, hémalies avec des corps sphériqiics de peUt volume pigmentés. — G, hématie avec un corps sphérique déformé par les mouvements amiboïdes. — II, I, hémalies avec plusieurs corps sphériques pigmentés. — K, corps sphérique pigmenté arrivé à son développement complet. — L, corps sphérique renfermant des grains de pigment en mouvemenl. — M. corps sphérique sur lequel on dislingue un douille conlour. — N, corps sphériques libres. — O, corps sphériques agglomérés. (Grossissement, 1 000 D. environ.)
ont que 1 ou 2; dans les corps amiboïdes plus volumineux, le nombre des grains augmente et ils se disposent en couronne régulière.
Au bout d'une demi-heure à trois quarts d'heure, les éléments amiboïdes perdent leur mobilité.
2' Fl.\gella. — Ce sont des filaments mobiles, animés de mouvements très vifs, accolés aux bords des corps sphériques de moyen volume, et imprimant
!'.(,. II. (D'après l.avei'an.)
A, corps sphérique présentant quatre flagella. — B, corps sphérique avec trois flagella, un des flagella présente un petit renflemenl. — C, corps sphérique avec un flagellum. — D, flagellum libre. (Grossissement, 1 000 D. environ.)
des déformations et des déplacements aux héinaties du voisinage. Leur longueur varie de 21 à 28 [j..
Ils présentent des éléments pyriformes à leur extrémité libre. Ces filaments
(') Ces figures sont empruntées au livre récent de M. Laveran.
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sont quelquefois, en nombre considérable, à la surface d'un corps spliérique. L'élément présente alors l'aspect d'un animal muni de pseudopodes. Ces filaments se détachent à un moment donné et deviennent libres.
Leur fréquence, d'après Laveran, est de 92 pour 452 cas, mais ils doiveni souvent passer inaperçus. C'est de 15 à 20 minutes après la sortie du sang des vaisseaux qu'on les voit avec le plus de facilité.
7)° Corps en croissant. — Ce sont des éléments dont la longueur esl de 8 à y li. et la largeur de 2 [jl. Ils sont effilés et incurvés à leurs deux extrémités, d oii leur forme en croissant.
Leur contour est marqué par une ligne très fine et leur concavité esl formée
FiG. \i. (D'uprès Luvcran.)
A. B, corps en croissniil. — C, corps en croissant accolé à une liéniolie. — D. corps en croissant. — E, corps ovalaire. {Grossissement, 1000 D. environ.)
par une ligne également fine reliant les deux cornes du croissant. Vers leur partie moyenne, on trouve une accumulation de grains de pigment noir. Laveran en fait des hématies envahies par des hématozoaires.
4° Corps en rosace ou segmentés. — Laveran en avait fait d'abord des formes régressives du corps s])hérique. (lolgi les a bien décrits en 1886 et 1889. Ce
FiG. 15.
A, n, c, corps hyalins pi.ninenlés immobiles et déformes. — D, E. éléments sefiiiienlés ou en rosace, pigmentés au centre. — G, M, éléments provenant de la segmentation des corps en rosace. — — I, K, L, leucocytes mélanifères dont le noyau a été rendu très apparent par la coloration au carmin. (Grossissement, 1 000 D. environ.)
sont des éléments sphériques pigmentés au centre et régulièrement segmentés en secteurs. Ces secteurs finissent par se désagréger et, devenus libres, se Iransforment en petits corps sphériques amiboïdcs.
Évolution du parasite. — Ces formes que nous venons de décrire représentent les étals difl'érenls par lesquels passe le parasite polymorphe de Laveran.
On s'accorde aujourd'hui à classer l'hématozoaire parmi les sporozoaires, êtres essentiellement polymorphes. Il est intéressant d'étudier les relations existant entre les ditrérentes formes de l'hématozoaire.
Les corpuscules hyalins, non encore pigmentés, qui forment de petites taches claires sur les hématies, représentent la forme embryonnaire du parasite ; peu à peu, ces corps s'accroissent et leur volume finit par égaler ou même dépasser un
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peu celui des hématies ; en même temps le nombre des grains de pigments augmente ; ces éléments, qui sont doués de mouvements amiboïdes, vivent à l'état de liberté dans le sérum du sang ou adhèrent aux hématies aux dépens desquels ils se nourrissent et qui leur fournissent le pigment. Les flagella se développent à l'intérieur des corps sphéri,ques et, à un moment donné, ils deviennent libres.
« Les corps segmentés représentent une des formes de reproduction des corps sphériques » (Laveran).
Différentes hypothèses ont été émises sur l'interprétation des corps en croissant. Pour M. Laveran, la relation de ces éléments avec les corps sphéricjues et les flagella ne paraît pas douteuse. Ce sont les croissants qui peuvent se transformer en corps sphériques, d'où s'échappent des flagella ; on peut quelquefois suivre les phases successives du développement des croissants dans les hématies. Ces croissants ne sont donc pas, comme certains auteurs l'avaient pensé, des formes stériles et dégénérées du parasite du paludisme. On ne trouve souvent que ces corps dans le sang des malades atteints des formes les plus
FiG. li. — Quelques aspects des éléments parasitaires du sang palustre, d'après W. Osier.
A, B, C, hématies auxquels sont accolés des corps sphériques pigmentés de petit volume. — D, E, corps sphériques pigmentés avec des llagealla. — F, G, H, corps en croissant. — I, K, corps ovalaires.
graves du paludisme. « Tant que les croissants persistent dans le sang d'un malade, on peut dire qu'une rechute de fièvre est imminente. »
Laveran admet, avec Mannaberg, que les croissants représentent des formes enkystées de l'hématozoaire du paludisme. Pour lui ce parasite se trouverait dans le sang sous deux formes principales : 1" corps amiboïdes libres dans le sérum ou accolés aux hématies; 2" corps enkystés dans les hématies présentant d'abord la forme sphérique, puis la forme en croissant.
Le sang des individus arrivés depuis peu de temps dans un pays palustre n'a pas encore subi d'altérations profondes. Aussi les parasites qui s'y trouvent sous forme de corps amiboïdes provoquent une vive réaction, deviennent la proie des leucocytes ; ils n'ont donc pas le temps de s'enkyster, pas plus que lorsqu'ils sont détruits par la quinine administrée à temps. Laveran, Marchiafava et Bignami ont noté, en effet, que les croissants s'observent souvent chez les individus qui n'ont pas été soumis à la médication quinique. Par contre, les parasites arrivés à l'état de corps en croissant résistent beaucoup mieux à la quinine qu'à l'état de corps amiboïdes. Chez les cachectiques, les parasites se développent dans vm sang appauvri où, ne rencontrant pas les mêmes obstacles que dans un sang normal, ils s'enkystent.
« En résumé, dit Laveran, je crois que le parasite du paludisme se développe d'abord dans le sang sous la forme de petits corps amiboïdes qui vivent à l'état libre ou qui adhèrent aux hématies ; en général, le développement de ces
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éléments provoque une réaction vive; on est obligé d'intervenir et de donner la (juinine. Dans ces conditions Thémalozoaire n'arrive pas à sa phase d'enkystement; an contraire, chez les cachectiques, l'économie, habituée à la présence des parasites, réagit peu, l'hématozoaire peut parcourir toutes ses phases, pénétrer dans les hématies et s'enkyster, d'autant plus que le malade n'ayant pas d'accès violents, on tarde beaucoup plus à lui l'aire prendre de la quinine.
Phagocytose. — Le sang des paludiques n'échappe pas aux lois de la phagocytose. Depuis longtemps on a décrit des leucocytes mélanifères, nombreux surtout après les accès graves. Ce sont des leucocytes chargés des débris du parasite et du pigment qu'il contient. D'après Laveran, les leucocytes pourraient aussi absorber les parasites vivants.
Fréquence des différents types. — La fréquence des ditrérents types se répartit de la façon suivante, sur les 455 cas observés par Laveran :
Le corps siihérique seul
Le cori)s en croissant seul
Le corps sphcrique et le corps en croissant. . .
Le corps sphérique et les flagella
Le corps sphér., le corps en croissant, les flagella
Soit :
Le corps sphérique. .
Le corps en croissant.
Les flagella
260 fois
50 fois
Technique pour l'examen des hématozoaires. — Ce qu'il faut avant tout, recommande Laveran, c'est recueilir le sang d'un individu fébricitanl, ou qui est sous le coup d'un accès et qui na pas pris récemment de sels de quinine. C'est un peu avant les paroxysmes fébriles et au début de ces paroxysmes que les hématozoaires se montrent en plus grand nombre dans le sang périphérique. Une piqûre faite au niveau de la pulpe du doigt suffd pour faire la prise du sang. Councilman a trouvé les parasites en plus grand nambre dans le sang- de la rate extrait par ponction capillaire ; cette opération n'offre aucun danger lorsqu'elle est faite aseptiquement d'après le procédé que nous avons indiqué avec M. Chantcmesse pour recueillir le sang dans la rate des typhiques. On observe beaucoup plus facilement les flagella dans le sang de la rate .que dans le sang du doigt.
L'étude du sang frais et pur est particulièrement intéressante. Une goutte de sang puisé après piqûre du doigt avec une épingle est étalée entre lame et lamelle; on presse sur la lamelle de façon à obtenir une préparation peu épaisse et à éviter la formation de piles d'hématies. On examine la préparation à un grossissement de trois à quatre cents diamètres. « 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, flagella animés de mouvements très vifs et très variés, adhérant à des corps sphériques ou libres » (Laveran).
Les corps en croissant et les corps sphériques se voient bien sur les préparations colorées après dessiccation.
Laveran emploie comme réactif colorant le bleu de méthylène.
IFERNAND WIDAL.]
PALUDISME
Voici d'ailleurs la technique donnée par Roux pour bien colorer les héniaiozoaires.
Placer la lamelle portant le sang desséché dans un mélange à parties égales d'alcool absolu et d'éther, pour fixer les éléments ; plonger la lamelle pendant aO secondes dans une solution d'éosine à l'eau; la laver à l'eau et la sécher, puis la placer pendant 1 minute dans une solution aqueuse de bleu de méthylène ; la laver et la sécher de nouveau, puis la monter dans le baume. Pour l'étude dos corps sphériques de petit volume adhérents aux hématies, Laveran a obtenu de bons résultats en les colorant avec le violet de gentiane ou le violet de dahlia. Si l'on emploie une solution concentrée de ces matières colorantes, il laut avoir soin de la laisser quelques secondes seulement en contact avec le sang et de la laver ensuite aljondammenl.
Pour colorer les noyaux des éléments parasitaires, Romanowski, après avoir exposé pendant une heure à l'étuve sèche à 105'' des lamelles recouvertes de sang desséché et flambé, les plonge ensuite dans un mélange colorant composé de la façon suivante : solution aqueuse saturée de bleu de méthylène, deux volumes ; solution aqueuse d'éosine à 1 pour 100, cinq volumes. Les lamelles doivent être laissées pendant une heure au moins dans ce mélange préparé fraîchement.
Le parasite est unique. — On a essayé, en ces temps derniers, d'établir_un rapport entre la forme de l'infection malarienne et le type parasitaire qu'on rencontre dans le sang. Golgi a même été jusqu'à dire qu'il y avait des parasites différents pour la tierce, pour la quarte et pour la fièvre irrégulière. On doit admettre, avec Laveran et la plupart des auteurs, qu'il n'existe dans le paludisme qu'un seul parasite polymorphe.
D'une façon générale, on peut retenir que, dans les fièvres palustres chroniques, surtout à la période cachectique, le type en croissant est très fréquent et les autres formes sont très rares.
Les flagella et les corps amiboïdes s'observent souvent dans les cas très aigus et non traités. Marchiafava et Bignami ont divisé les fièvres palustres en deux grands groupes : 1° fièvres qui prédominent en hiver et au printemps (quartes, lierces légères); 2° fièvres graves ou estivo-autumnales comprenant les quoti- (hennes, les tierces graves, la plupart des subcontinues et des abcès .pernicieux. Les croissants seraient une forme des parasites de ces dernières fièvres. Laveran rappelle que d'ailleurs les malades observés en automne sont presque toujours des cachectiques alfaiblis par des rechutes successives de fièvre et par la persistance des chaleurs.
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 plus souvent ils donnent naissance à des infections mixtes (Laveran).
Objections. — Quelques auteurs ont nié l'existence des hématozoaires du paludisme, et ont prétendu que les éléments décrits comme tels n'étaient que des altérations artificielles des globules rouges. Maragliano entre autres, en chauffant à 55" des préparations de sang frais, a obtenu des espaces clairs dans les globules rouges, avec boules sarcodiques et filaments sur leurs bords. Talamon a récemment retrouvé des altérations (Soc. Méd. des Ilopit., 1890).
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Les expériences de Caltaneo et Monli et de Laveran oui prouvé que ces déformations artificielles des globules rouges n'ont aucune ressemblance avec les hémoparasites.
Hématozoaires chez les animaux. La présence de formes analogues aux hématozoaires du paludisme a été constatée chez les animaux.
Danilewsky(') et Chalachnikow ont trouvé chez le lézard des hématozoaires envahissant les hématies et les décolorant. Danilewsky en a trouvé encore chez la tortue et chez les oiseaux.
Danilewsky(-), dans dilïérents travaux, est revenu sur l'histoire des hématozoaires des oiseaux, et soutient leur identité avec ceux du paludisme chez l'homme. S'il existe quelques distinctions, elles n'ont pas une valeur zoologicjue, elles tiennent aux dilférences des milieux dans lesquels végètent les hématozoaires. Le sang n'est pas, en effet, un milieu indifférent et passif; il présente chez chaque sujet, homme ou animal, des propriétés physiologiques, physiques et chimiques ditïérentes. Aussi doit-il pouvoir modifier les caractères biologiques et pathogènes des parasites sanguins en modifiant leur nutrition, leur développement, leur reproduction, leur sporulation, leurs mouvements amiboïdes, la vitesse et le sens de leurs métamorphoses, etc. (Danilewsky).
Chez les oiseaux, Danilewsky a décrit une forme chronique de la maladie produite par les hématozoaires, forme dans laquelle on retrouve surtout les corps en croissant, et une forme aiguë, dont l'évolution se fait entre quatre et six jours, avec fièvre et parasites intra-globulaires (corps sphériques, flagella, avec ou sans pigment, corps en rosace).
Danilewsky rappelle qu'en parasitologie comparée du sang on observe parfois des parasites commençant leur stade de développement dans une espèce animale, et terminant leur évolution sous une autre forme dans le sang d'autres espèces animales. Peut-être en est-il également ainsi que pour les parasites du paludisme? C'est une question dans laquelle il serait, en tout cas, prématuré de prendre parti. Pour l'éclairer, il faudra multiplier les recherches et faire des expériences sur différentes espèces d'oiseaux. En 18(39, Laveran a inoculé sans succès, dans les veines du geai, quelques gouttes de sang palustre, riche en éléments parasitaires.
Rappelons que Grassi et Feletti(^) ont trouvé dans le sang des moineaux et des pigeons domestiques, provenant des parties de la Sicile où le paludisme est endémique, les parasites décrits par Danilewsky dans le sang du geai, de la pie, du hibou. Laveran a cherché en vain ces hématozoaires dans le sang des moineaux ou des pigeons qu'il a pu se procurer à Paris.
Celli et Sanfelice, Mattei, Grassi et Feletti n'ont obtenu également (jue des résultats négatifs, en inoculant du sang palustre à différents oiseaux, ou en inoculant du sang à des animaux de même espèce.
Mattei a inoculé dans les veines d'un homme 1 centimètre cube de sang infecté, sans obtenir de résultat.
Celli et Sanfelice ont constaté que la (juinine est sans action sur les hématozoaires des oiseaux; on sait au contraire combien l'hématozoaire du paludisme
(') Danilewsky, Parasitologie romparre du sang, 1889, Ktiarlofï. (') Danilewsky, Annales de l'Institut Pasteur, déc. 1890, p. 753. (') Gkassi et Feletti, Anad. des sciences nalur. de C'atane, 23 mars 1890.
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est sensible à cet alcaloïde. C'est là un nouveau fait qui plaide en faveur de la non-identité de ces parasites.
Les animaux qui portent les hématozoaires que nous avons décrits ne présentent en général aucun trouble apparent de la santé.
La fièvre endémo-épidémique du Texas serait, d'après Th. Smith et Kilborne, due à un hématozoaire endo-globulaire.
Laveran a retrouvé, à Paris, dans le sang du geai, les parasites décrits par Danilewsky. Avec M. Chantemesse, nous avons pu étudier les corps en croissant pendant plusieurs semaines dans le sang d'un geai que nous avions au laboratoire de M. le professeur Cornil.
Classification. — La question de classification des parasites malariques présente beaucoup de difficultés et la solution doit être abandonnée aux naturalistes. Ce sont des parasites intra-cellulaires, comme les sporozoaires.
Preuve de l'action des hématozoaires. — Laveran a invoqué les faits suivants comme preuve de l'action de ses hématozoaires :
i° Les hématozoaires ont été retrouvés chez les palustres de tous les pays avec les mêmes caractères et il existe une concordance remarquable entre les descriptions déjà nombreuses qui en ont été données;
2" Jamais ces hématozoaires n'ont été rencontrés chez des individus qui n'étaient pas atteints de paludisme ;
5» Le développement des hématozoaires se lie intimement à la production de la mélanémie, qui est la lésion caractéristique du paludisme;
4" Les sels de quinine font disparaître du sang les hématozoaires en même temps qu'ils guérissent la fièvre palustre ;
5" On a réussi à transmettre le paludisme d'homme à homme en injectant dans les veines d'un individu non entaché du paludisme une petite quantité de sang recueilli dans les veines d'un palustre et contenant des hématozoaires.
Contagiosité et inoculabilité à l'homme. — Il semble cliniquement que la malai'ia, pas plus que la filariose et la trichinose (qui sont aussi des maladies parasitaires), ne puisse se transmettre d'homme à homme par simple contact. On a pu cependant, en ces derniers temps, déterminer l'éclosion de la fièvre intermittente chez les sujets sains en leur injectant du sang de paludéen contenant des hématozoaires.
Gerhardt a pu faire naître ainsi la fièvre intermittente par injection de 1 gramme de sang dans le tissu cellulaire. Marchiafava et Celli (1885), Gualdi et Antolesei, Angelini (1889) ont réussi la transmission d'homme à homme par injection intra-veineuse, tandis que les injections du sang d'un palustre dans le tissu cellulaire ont toujours échoué dans leurs mains.
Si Mattei et Colandruccio (') ont toujours réussi à reproduire chez les individus inoculés, le type de la fièvre du malade ayant fourni le sang, d'autres auteurs, au contraire, ont obtenu, soit dit en passant, des résultats très peu favorables à la doctrine de la pluralité des parasites du paludisme. Ainsi, dans un cas, l'injection du sang provenant d'une fièvre quarte a donné lieu d'abord à une fièvre continue, puis à une fièvre irréguhère (Gualdi et Antolisei).
(') E. Di Mattei, Contribution à l'étude de l'infection malarique expérimentale. Turin 1895.
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Les accès de fièvre apparaissent huit à dix jours après Tincubation. Cette période d'incubation concorde avec les faits cliniques.
La transmission de la malaria par la mère au fœtus est prouvée, nous l'avons dit, par l'existence des lésions viscérales de l'impadulisme chez les fœtus, mais on n'a pu constater encore la présence de ses hématozoaires chez ces fœtus. Les deux recherches de Guarnieri et de Bignami à ce sujet ont été négatives.
Les preuves sont suffisantes pour affirmer que l'organisme de Laveran est bien l'agent pathogène de la malaria. Pour que la démonstration fût rigoureuse, il faudrait la cultiver à l'état de pureté et reproduire la maladie en inoculant des cultures pures aux animaux. Les tentatives nombreuses faites dans ce but ont échoué jusqu'à présent entre les mains d'expérimentateurs tels que MM. Roux et Laveran, mais les progrès de la technique fourniront peutêtre dans un avenir prochain des cultures pures des hématozoaires.
Mode de pénétration des hématozoaires du paludisme dans l'organisme humain. — On ne sait rien de Vhabitat extérieur des hématozoaires. On est encore à chercher les moyens qui serviront à les isoler du sol et de l'eau des pays à fièvre. Leur morphologie est pcut-èlre toute différente, en dehors du corps de l'homme et des animaux. Laveran a émis l'hypothèse que les moustiques des marais pourraient servir de moyen de transport aux parasites pour les introduire dans l'économie. « Les moustiques, dit il, abondent, en effet, dans toutes les localités où règne le paludisme, et il n'est pas douteux que les moustiques, qui sucent le sang d'individus atteints de fièvre palustre, sucent en même temps des hématozoaires, mais nous ne savons pas ce que deviennent les parasites dans le corps des moustiques d'abord, puis dans h^ milieu extérieur. »
On admet, en général, l'infection par l air, d'où le nom de inaVarla (mauvais air), mais Laveran croit aussi à l infeclion par l'eau. Des faits nombreux tendent pour lui à démontrer l'infection par l'eau potable, et les voyageurs qui parcourent des contrées malsaines réussissent souvent à se préserver des fièvi'cs en ne buvant que de l'eau bouillie.
La présence de l'hématozoaire va nous expliquer bien des faits de l'histoire clinique et anatomique de la malaria. Elle nous rendra compte de l'anémie spéciale à cette maladie, des hémorragies et des embolies capillaires, de la tuméfaction chronique de la rate, de l'hépatite et de la néphrite des accidents nerveux et pernicieux, de l'inlermittence et de la latence de certains symptômes.
ANATOIVilE PATHOLOGIQUE
Nous décrirons à part les lésions du paludisme aigu et celles du paludisme chronique. Nous donnerons de plus une description spéciale de certaines altérations parenchymateuses.
Les lésions sont en effet très différentes, suivant que la mort est survenue rapidement et à la suite d'un accès pernicieux, ou suivant qu'elle est survenue après une longue période cachectique.
TRAITÉ DE MÉDECINE, '2' édU. — I[. 18
iFERNAND WIDAL.l
ni
J^ALUDISME.
Dans le paludisme aigu, les lésions sont souvenl à peine appréciables à l'œil nu. La mélanémie, que nous décrirons plus loin, en est l'altération caractéristique. Elle est due à la présence dans le sang d'éléments pigmentés si abondants dans les capillaires de la rate, du foie et parfois même du cerveau, que ces organes prennent une coloration brunâtre spéciale. « Les éléments pigmentés qui existent en si grand nombre dans les vaisseaux ne sont autres que les parasites du paludisme ou des leucocytes mélanifères, résultant de leur destruction » (Laveran). C'est en cherchant à se rendre compte du mode de formation du pigment dans le sang que Laveran fut amené à constater qu'à côté 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.
Paludisme aigu. — Lésions du sang. Mélanémie. — Nous devons nous occuper tout d'abord des caractères que présente le sang sur le cadavre ou sur le vivant, chez les individus frappés d'accidents aigus. Cette élude préalable nous rendra facile la compréhension des lésions organiques de la malaria; nous en empruntons la description de la monographie de MM. Kelsch cl Kiener.
La masse du sang est en général diminuée. On n'observe pas dans la malaria au même degré que dans d'autres maladies aiguës, comme la fièvre typhoïde, une hypérémie généralisée de tous les organes. Le sang est en général fluide et lent à se coaguler, et dans les cas très aigus peut présenter une coloration brusque lorsque la mélanémie est très intense.
Sous l'influence des accès de fièvre, le chiffre des globules rouges décroît rapidement et diminue de 100 000 à 1 million par millimètre cube et par 24 heures. Les globules rouges sont en général déformés. Leur diamètre moyen, d'après Kelsch, est augmenté et varie entre 8 et 9 [x; il peut même atteindre 12 [x. On trouve également des formes très petites variant entre 2 et G i).. Des globules rouges à noyau ont été trouvés dans le sang de certains anémiques (Marchiafava et Cclli, Kiener). Ils jouent sans doute un rôle dans la régénération des hématies.
Dans les jours d'apyrexie qui suivent les accès graves, le sang des malades renferme une quantité anormale des petits éléments décrits par M. Hayemsous le nom d'hématoblastes. C'est ce que M. Ilayem a appelé la crise [hématoblastique.
Dans les accès pernicieux, le chiffre des hémaloblasles peut s'élever de 8000 par millimètre cube (chiffre normal), à 10000 et même à 55 000. Cette crise est toujours de courte durée.
Pigment mélanique. — Le sang contient du pigment inélanique en quantité variable. L'étude du pigment est le point le plus intéressant de l'hématologie de la malaria. Découvert par Meckel en 1847, il fut tout d'abord considéré par Virclîow et Frerichs comme formé dans la rate, et cette opinion resta accréditée jusqu'en 1874.
Cette année-là, Arnstein (de Kasan) essaya de démontrer que le pigment se forme dans le sang en circulation, aux dépens de l'hémoglobine dissoute et se dépose ultérieurement dans les oiganes. Kelsch, dans différents travaux publics en 1875, 1876 et 1880, soutient cette opinion et montre que, dans les cas de
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mélanéniie les plus intenses, le microscope ne saisit dans la rate aucune lésion qui puisse être interprétée comme la source première du pigment. Il émet également l'opinion que les particules colorées de la malaria se répartissent dans la rate, le foie, la moelle osseuse, les ganglions lymphatiques comme les poussières injectées dans les veines.
Actuellement, Topinion la plus généralement admise est la suivante : les granules pigmentaires se forment dans le sang, mais ils peuvent être considérés comme des produits élaborés dans le corps du parasite. Nous avons insisté plus haut sur la présence de grains pigmentaires dans certaines formes de l'hématozoaire de la malaria. D'après Laveran, le parasite vivant accolé à la surface des globules rouges se nourrirait de leur substance, et le pigment noir qui apparaît dans leur intérieur serait le résidu de la digestion de l'hémoglobine. Marchiafava et Celli ont donné une interprétation un peu différente de la formation du pigment. Pour eux, nous l'avons vu, le corps parasitaire vivrait non pas accolé, mais incorporé au globule rouge, dont il pourrait sortir pour circuler librement dans le plasma.
La mélanéniie peut se rencontrer dans toutes les périodes et dans toutes les formes bénignes ou malignes de la malaria. Elle est une manifestation constante et assurément des plus caractéristiques de l'intoxication aiguë. En dehors de la malaria, il n'existe aucune maladie, aucune intoxication produisant la mélanéniie.
Dans le cancer mélanique, il est vrai, on a rencontré quelquefois dans le sang des cellules pigmentées (Nepveu); mais il s'agit là d'un phénomène transitoire, accidentel, occasionné par la pénétration dans le sang d'un pigment ayant pris naissance manifestement en dehors de l'appareil vasculaire.
D'autre part, le D' Schwalbe, au Congrès des naturalistes allemands, en 1844, annonça qu'en injectant sous la peau ou dans l'estomac des lapins une solution de sulfure de carbone il produisait, au bout de 1 à 2 mois, une mélanémie de la plupart des organes.
Les recherches de Kiener et Engel [Académii des sciences, 1880) n'ont pas été confirmatives de celles de Schwalbe. Ces auteurs ont produit, par la technique de Schwalbe, un sidérosis assez prononcé, c'est-à-dire la production d'une grande quantité d'un pigment en gouttes réfringentes jaune d'or, noircissant par le sulfure de carbone, mais ils n'ont pas vu de trace de mélanéniie.
Recherche dti pigment inélanique. — Quels sont donc les caractères physicochimiques qui permettent de reconnaître le pigment malarien?
Il se présente sous forme de petits grains arrondis, ou un peu irréguliers, avec des contours mousses mesurant au plus I p. de diamètre. Les granules ont une couleur variant du brun ou du sépia au noir foncé. Quand ils sont agglomérés en certain nombre, ils forment des niasses plus ou moins noires, volumineuses, à contour irrégulier, mamelonné, quelquefois anguleux.
Les acides forts, chlorhydrique, suliuriquc, môme concentrés et bouillants, restent sans action sur le pigment. Au contraire, les alcalis, notamment la potasse et l'ammoniaque, l'attaquent assez facilement et font pâlir sa nuance jusqu'au brun clair ou au jaune chamois (Kelsch et Kiener). Kiener donne le sulfure ammoniaque comme un dissolvant énergique de cette substance. Sous son action, les granules deviennent d'abord brun clair et finissent par disparaître sans laisser de traces.
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On ne sait rien sur la composition chimique élémentaire de la substance mélanique. En tout cas, on ne peut la confondre avec le pigment à réaction noir si commun dans les poumons hypérémiés.
Le pigment mélanique ne présente d'analogies physico-chimiques qu'avec le pigment des tumeurs mélaniques.
Les éléments pigmentés se trouvent dans tous les organes, dans tous les tissus qui renferment des vaisseaux sanguins. Ils communiquent aux parenchymes une teinte ardoisée ou brunâtre absolument caractéristique ; mais ces éléments ont une prédilection évidente pour la rate, le foie et la moelle des os.
Pigment ocre. — Kelsch et Kiener ont attiré l'attention sur la présence d'un pigment ocre peu décrit par les auteurs, et sans doute souvent confondu par eux avec le pigment mélanique. Contrairement à ce pigment mélanique, il ne séjournerait pas dans les vaisseaux, mais on le rencontrerait infdtré dans les éléments propres des tissus, et particulièrement dans les éléments anatomiques du foie, du rein, de la rate, de la moelle des os, où il produirait des troubles trophiques variables, suivant sa quantité.
Ce pigment se présente sous forme de granulations de volumes divers, dont la teinte varie du jaune d'or à l'ocre. Variable également est la forme de ces granulations, qui peuvent parfois s'agglomérer. Elles peuvent ainsi former des blocs dans les celkdes hépatiques qu'elles infiltrent, ou des cylindres dans les tubuli rénaux.
Le pigment ocre est insoluble dans l'eau et dans l'alcool ; il résiste à l'action des acides forts et de la potasse. Il renferme du fer qui devient seulement apparent dans les produits de date ancienne. II peut entrer en combinaison avec la substance organique qui le contient; les cellules où il est déposé peuvent modifier incessamment sa composition chimique, aussi peut-il présenter des caractères variables dans chaque organe où il est déposé. Pour Kelsch et Kiener, ce pigment n'est qu'un précipité dérivé de l'hémoglobine ou de la méthémoglobine, dans le protoplasma de la cellule.
Dans le foie, à côté des colorations gris de fer, bleu d'acier, graphite, dues au pigment mélanique, on observe une gamme variant du brun sombre au jaune clair, due au pigment ocre contenu dans les cellules hépatiques.
Dans le rein, le pigment ocre détermine, au niveau de la substance corticale, des mouchetures de plusieurs millimètres carrés, de coloration brune ou marron.
Rate. — La rate est fortement augmentée de volume et de poids; elle pèse souvent de 700 à 800 grammes, et même plus; ses bords sont arrondis et elle a tendance à prendre une forme globuleuse. Elle a une teinte brunâtre qui a été comparée à celle du chocolat à l'eau (Maillot). Au moindre effort, on déchire sa capsule, qui est amincie et tendue. La pulpe splénique, de teinte brunâtre, est très ramollie et réduite c{uelquefois à l'état de boue splénique. Dans les grandes cellules arrondies de la rate, l'examen microscopique montre le pigment sous forme de granules bruns ou noirs, plus ou moins nombreux. Dans les leucocytes et les cellules lymphoïdes de la pulpe, les granules peuvent exister, mais en petit nombre.
Sur les coupes, on voit les grandes cellules mélanifères réparties uniformément dans les trouées pulpaires et dans les sinus veineux. Les cordons fibreux
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de la charpente sont indemnes. L'examen des vaisseaux montre le pigment plus fréquent dans les orifices veineux que dans les orifices artériels.
On ne trouve que peu ou pas de pigment dans les gaines du tissu lymphoïde qui entourent les artérioles. Le tout se dégage sur un fond uniforme constitué par un mélange d'éléments lymphoïdes, d'hématies, d'éléments pigmentés.
Dans la pulpe splénique examinée au microscope quelques heures après la mort, on retrouve les éléments parasitaires et notamment les corps en croissant. La rate, dit Laveran, est le repaire des hématozoaires. Les parasites ne tardent pas à se déformer et on les confond alors facilement avec les leucocytes mélanifères (Laveran). Dans certains cas où le sang périphérique ne contient pas de parasite, on peut en trouver dans la rate ou dans la moelle des os.
Le sang contenu dans la veine splénique est très riche en cellules mélanifères. On trouve aussi ces grandes cellules mélanifères dans le tronc de la veine porte, mais en moins grand nombre que dans la veine splénique.
PoiE. — Le foie est augmenté de volume, il est diminué de consistance et présente une teinte brunâtre absolument caractéristique, d'après Laveran, et qui permet à première vue d'affirmer la présence de la malaria. Au microscope, les vaisseaux portes et les réseaux capillaires apparaissent encombrés de grandes cellules mélanifères. Elles obstruent souvent d'une façon complète la lumière des capillaires. Parfois le pigment remplit une partie du réseau capillaire des lobules, dans lequel il se meut comme le ferait une injection bien réussie. Les cellules hépatiques et le tissu conjonctif périlobulaire sont indemnes dans les cas aigus.
Reins. — Les lésions rénales sont constantes dans les fièvres pernicieuses, alors même qu'il n'y a pas eu hémoglobinurie pendant la vie; elles sont plus étendues lorsque le malade a souffert de cette complication. Ces lésions ont été bien étudiées par Kelsch et Kiener.
Les reins ne sont pas, en général, augmentés de volume et leur coloration varie du rouge brun sombre au jaune brun clair, café au lait. Les nuances claires s'observent chez les individus ayant subi des pertes globulaires considérables. Quand la nuance est paie on voit des mouchetures brunes disséminées dans la surface corticale, mouchetures qui sont dues à des dépôts pigmentaires (Kelsch et Kiener).
Au microscope, on voit le protoplasma des tubes sécréteurs infiltré de cellules pigmentaires. La lumière des tubes est encombrée d'une sécrétion faite du mélange de ces granules pigmentaires, de matière amorphe et de cylindres.
Les taches brunes de l'écorce sont constituées par les groupes de tubuli dont l'épi thélium et la lumière sont obstrués par de pareils amas pigmentaires très denses, formés d'hémoglobine et de ses dérivés pigmentaires. Dans les reins de sujets ayant eu pendant la vie des atteintes fréquentes d'hémoglobinurie, on observe, au lieu de fines granulations pigmentaires, des granulations beaucoup plus volumineuses.
On constate fréquemment une accumulation de cellules mélanifères dans les anses capillaires des glomérules et l'on voit assez souvent entre le glomérule et la capsule une couche épaisse de granulations incorporées en partie dans les granulations et, en partie, restées à l'état de liberté (Kelsch et Kiener).
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On rcnconlrc dans les pyramides le moule des produits qui prennent naissance dans la portion sécrétoire de la glande; ainsi Irouve-t-on facilement des moules de substances pigmentaires.
Avec notre maître, M. Dieulafoy, nous avons fait l'autopsie, que nous croyons unique dans la science, d'un sujet mort en pleine attaque d'hémoglobinurie paroxystique essentielle et nous avons trouvé dans les différentes parties du rein des dépôts pigmentaires, qui, pour être beaucoup plus a]>ondants que dans les reins paludéens, n'en ressemblaient pas moins par leur caractère et leur topographie à ceux décrits par MM. Kelsch et Kiener dans leur traité récent (') et figurés dans la planche IV annexée à leur livre. L'hémoglobinurie paroxystique de nos pays, dont la palhogénic est loin d'être encore élucidée, présente donc, au point de vue anatomique aussi bien qu'au point de vue éliologique et clinique, plus d'une analogie avec la fièvre bilieuse hémoglobinurique.
La néphrite s'observe en tant que complication inflammatoire résultant du passage de l'hémoglobine et de ses dermes dans plus de la moitié des cas, soit sous formes de sclérose, soit sous forme d'hypertrophie épithéliale (Kelsch et Kiener). Cornil et Brault ne croient pas à la prolifération de l'épithélium sécréteur.
Dans l'autopsie d'hémoglobinurie paroxystique essentielle à laquelle nous venons de faire allusion, il y avait sclérose rénale consécutive sans doute au passage répété de l'hémoglobine par le filtre rénal.
Os. — Muscles. — La moelle des os présente une teinte brunâtre. Les cellules mélanifères infiltrent surtout la moelle des os spongieux. Les muscles sont en général sains. On y observe cependant parfois la dégénérescence granulovitreuse.
Pigment dans les réseaux capillaires. — D'une façon générale, le pigment est plus abondant dans les réseaux capillaires que dans les grosses branches vasculaires. On le trouve surtout dans les réseaux très riches, où la circulation est ralentie par suite de la disproportion de calibre entre les vaisseaux afférents et efférents. Tels sont les réseaux des vaisseaux pulmonaires, ceux des glomérules du rein, de la pie-mère, du cerveau, etc.
Poumons. — Les poumons sont congestionnés et parfois liépatisés. Au microscope, on constate des éléments pigmentés en plus ou moins grand nombre dans l'intérieur des vaisseaux. On trouve parfois du sang épanché dans l'intérieur des alvéoles.
Kelsch a montré que, dans les ganglions lymphatiques des régions périphériques (crurale, inguinale, axillaire, sous-maxillaire), le pigment est exclusivement contenu dans les vaisseaux, tandis que, dans les ganglions siégeant au niveau du foie ou dans son voisinage, le pigment est réparti surtout dans les follicules de la substance corticale.
Centres nerveux. — Le cerveau est, après la rate et le foie, l'organe qui présente le plus nettement la coloration ardoisée caractéristique de la malaria. Sur les coupes histologiques des circonvolutions cérébrales, les réseaux
(') Kelsch et Kiener, Traité des maladies des ] ays chauds,
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capillaires apparaissent poncUiés par des granules noii's. On croirait, dans certains cas, dit Laveran, que les vaisseaux cérébraux ont été injectés avec une substance transparente tenant en suspension une matière noirâtre pulvérulente. La teinte normale de la substance blanche du cerveau, du bulbe et de la moelle est un peu modifiée, parce cjue les vaisseaux y sont rares.
On constate les mêmes altérations dans le bulbe et dans la moelle.
La pie-mère et la choroïde sont en général fortement injectées.
L'existence du pigment mélanémique dans le sang, sa présence surtout dans les réseaux capillaires, où il forme de véritables embolies, son infiltration dans le parenchyme de la rate et dans la moelle des os, organes destructeurs des globules sanguins altérés, ainsi que dans les petits vaisseaux des centres nerveux, voilà en quoi se résume toute l'anatomie pathologique du paludisme aigu.
L'obstruction des vaisseaux capillaires ne se fait pas seulement par des poussières inertes, comme le pensait Frerichs, mais encore par les hématozoaires. On peut facilement le constater sur les capillaires cérébraux des sujets ayant succombé à des accès pernicieux à forme délirante ou comateuse, (Laveran), ou sur les capillaires des muqueuses inleslinales et gastriques chez les sujets morts d'accès pernicieux cholériformes. Le fait ([ue le thrombus est formé d'éléments parasitaires permet de comprendre que l'obstruction puisse se dissiper assez rapidement.
Lésions du paludisme chronique. — Il faut distinguer, au point de vue
anatomique comme au point de vue clinique, Vétat rjironlquc et la rnrjiexic. 11 y a, dans le paludisme, entre ces deux états, la même opposition qu'entre l'asystolie et la cachexie cardiaque dans les maladies du cœui'.
Les lésions anatomiques de la malaria chronique naissent le plus souvent à la suite de fièvres, d'accès prolongés, mais elles peuvent se développer primitivement par action silencieuse du miasme paludique, qui n'a pas développé d'accidents aigus. La première forme s'observe surtout chez les nouveaux arrivés dans un foyer à malaria, la seconde chez les indigènes des pays à fièvre (Kelsch et Kiener).
On conçoit qu'à la longue, l'irritation produite par la présence des parasites et par les congestions répétées qui en sont la conséquence se traduise par des phlegmasies chroniques dont le siège d'élection est naturellement dans les viscères qui servent plus spécialement d'habitat aux parasites (Laveran).
Lésions de l'état chronique. — Elles sont caractérisées surtout par une congestion permanente des viscères; aussi Kelsch et Kiener appellent-ils la période qu'elles caractérisent, période hypérémique ou congestive. On pourrait peut-être mieux l'appeler période inflammatoire. Les congestions répétées et déterminées par la présence des parasites finissent par occasionner des phlegmasies chroniques sur la rate, le foie, le rein.
La rate est très augmentée de volume; ses dimensions moyennes sont de '20 centimètres sur 25: son poids varie entre 400 et 1500 grammes. Sa capsule est épaissie, parsemée de plaques et de brides, de consistance fibreuse. Le parenchyme est ordinairement ferme; sa teinte rappelle celle de la chair musculaire. Les grosses travées fibreuses sont épaissies et les follicules de Malpighi sont plus apparents.
Au microscope, les travées fibreuses apparaissent épaissies. Le pigment
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mélanique ne s'observe plus seulement dans la pulpe et dans les capillaires veineux, mais on le trouve aussi dans les gaines périartérielles. Les cellules parenchymateuses sont augmentées de nombre et imprégnées de pigment ocre.
Le foie est hypertrophié, mais dans des proportions moindres que la rate. Son poids varie entre 2 et 4 kilogrammes. Le parenchyme est gorgé de sang et sa consistance est ferme. Parfois la glande, au lieu d'être lisse, présente déjà un aspect mamelonné sur les coupes. Ces mamelons, un peu jaunâtres, font saillie sur le fond hypérémié; c'est l'hépatite parenchymateuse, si bien décrite par Kelsch et Kiener, qui commence à se dessiner. Le foie est, dans certains cas, induré parce que l'épaississement de la gaine de Glisson constitue un léger degré de cirrhose.
Le microscope montre que le foie estjaugmenté de volume parce que les trabécules et les capillaires sanguins des acini sont';élargis.
Les trabécules sont une fois et demie ou deux fois plus épaisses qu'à l'état normal. Parfois elles ont perdu leur arrangement régulier; elles se touchent, formant des nappes épithéliales presque continues, sillonnées seulement par quelques fentes linéaires représentant les capillaires effacés par compression.
L'épaississement est dû à l'hypertrophie et aussi, dans une certaine mesure, à l'hyperplasie des cellules hépatiques. L'épithélium est granuleux et trouble; les noyaux sont manifestement multipliés (Kelsch et Kiener).
Des granulations pigmentaires de couleur jaune ocre apparaissent dans le protoplasma. Le sulfhydrate d'ammoniaque y fait apparaître des teintes variant du rouge brun au noir, mais la sidérose est loin d'être constante, disent Kelsch et Kiener.
Les capillaires, élargis, contiennent de nombreux éléments cellulaires, accumulés parfois au point d'obstruer la lumière des vaisseaux. Quelques-uns de ces éléments ont les caractères des globules blancs du sang. Les autres éléments sont des cellules de forme et de dimensions variables, parfois fixées sur la paroi du capillaire, à la façon d'un endothélium. Elles sont souvent libres dans la cavité vascvdaire, ii-régulières dans leur forme, quelquefois en fuseau, imprégnées d'une fine poussière ocre. Kelsch et Kiener inclinent à penser que ces éléments sont des cellules spléniques momentanément arrêtées par l'étroitesse du réseau capillaire hépatique. Les gaines de Glisson sont épaissies ; des éléments embryonnaires sont interposés entre les fibres; des grains de pigmenl jaune ocre, noircissant par le sulfhydrate d'ammoniaque, sont épars çà et là entre les faisceaux fibreux.
En résumé, l'augmentation du volume du foie s'explique suffisamment par l'accumulation de pigment dans les cellules hépatiques, par l'accumulation dans les vaisseaux capillaires de leucocytes et de cellules migratrices probablement d'origine splénique, par l'hypertrophie et l'hyperplasie des cellules hépatiques, par la surcharge conjonctive des gaines de Glisson et par la cirrhose commençante.
Les reins sont fortement hypérémiés, augmentés de volume et de poids (400 à 500 grammes), de coloration rouge ocre, de consistance normale.
L'épithélium des tubes sécréteurs présente une teinte hématique brune ou sépia due à la présence de très fines granulations jaune ocre ou brunâtres, parfois à une sorte d'imprégnation diffuse de la matière colorante extrêmement divisée. Tous ces produits, dérivés de l'hémoglobine, que l'on observe çà et là dans quelques cellules épithéliales sous forme de petites gouttelettes sphé-
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riques, sont en voie de digestion dans le protoplasma cellulaire, et sont dans certains tubes tellement abondants qu'ils en obstruent le passage (Kelsch et Kiener).
Il est rare que sous l'influence du sulfhydrale d'ammoniaque quelques granulations éparses çà et là ne deviennent pas franchement noires. L'épithélium des tubes collecteurs est peu altéi-é.
Les capsules de Bowmann présentent des altérations identiques à celles des tubes contournés. Leur épithélium tuméfié et coloré par des granulations jaune ocre sécrète abondamment des globules muqueux.
Les réseaux capillaires dilatés sont gorgés de sang riche en globules blancs et la congestion occupe uniformément tout le système artériel.
Le tissu conjonctif est peu modifié. On n'observe qu'un léger épaississement des cloisons intertubulaires, et parfois une légère transformation fibreuse de quelques glomérules.
Les altérations du rein sont identiques, on le voit, à celles du foie et de la rate.
Durozier, en 1870, et Lancereaux, en 1875, ont consacré des mémoires sur Vendocardite végétante ou ulcéreuse qu'on observerait dans le paludisme chronique. Kelsch et Kiener voient dans la malaria une cause prédisposante à X endocardite.
Cachexie paludéenne chronique. — D'après Kelsch et Kiener, la cachexie, au point de vue anatomique, est la consécpience, soit de l'accumulation dans certains organes et particulièrement dans le foie des résidus ferrugineux provenant de l'incessante destruction globulaire, soit d'une atrophie générale des organes et particulièrement du foie, soit enfin de la dégénérescence amyloïde des organes.
1" Cachexik avec surcu.vrge ferrugineuse des ORGAiS'ES {sidérosis). — On trouve dans les éléments des organes un pigment possédant les réductions des sels de fer; ces granulations sont en général volumineuses; elles noircissent par l'action du sulfure d'ammoniaque et bleuissent par l'action des cyanures doubles de fer et de potassium. Pour la plupart des auteurs, le pigment prendrait naissance dans les leucocytes du sang, qui incorporeraient des fragments d'hématie dans leur protoplasma. Kelsch et Kiener, n'ayant jamais trouvé le pigment ferrugineux dans l'intérieur des vaisseaux, si ce n'est dans le domaine splénohépatique où il est incorporé, disent-ils, non dans les leucocytes, mais dans les cellules spléniques, admettent que ce pigment prend naissance exclusivement dans les tissus, dans la rate et dans la moelle osseuse, et secondairement dans le foie et les reins.
Les premiers dépôts du pigment ferrugineux ont toujours lieu dans la rate et dans la moelle osseuse. A l'état normal, la destruction des globules rouges se fait surtout dans ces organes, et les résidus ferrugineux sont éliminés par la bile et par l'urine; à l'état pathologique, lorscpu» la destruction globulaire est achevée, une partie des détritus globulaires s'accumule dans la pulpe médullaire ou splénique.
Le poids de la rate varie de 1 kilogramme à 2'''',500.
L'organe est hypérémié et ses sinus sont considérablement dilatés: il est atteint de sclérose interstitielle et parenchymateuse. Le pigment ferrugineux est
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déposé dans les grandes cellules de la pulpe et des sinus là où la struclure glandulaire est conservée.
Dans la moelle osseuse, la plupart des grandes cellules médullaires contiennent du pigment ferrugineux difl'usé dans leur protoplasma et réuni en grosses gouttelettes réfringentes et jaunâtres.
Le foie élabore Thémoglobine mise en liberté par la destruction globulaire, lorsque la rate sclérosée est devenue en grande partie impropre à la fonction. Le poids de l'organe hypertrophié peut varier entre 1800 et 5000 grammes, et le parenchyme hépatique peut alors emmagasiner une grande qviantité de pigments. Le pigment ferrugineux s'accumule dans les cellules hépatiques sous forme de gros blocs; les cellules qui en contiennent le plus sont celles qui avoisinent les carrefours de Glisson et les veines sus-hépatiques (Kelsch et Kiener). Une cirrhose biveineuse accompagne souvent cette infiltration pigmentaire. Cette cirrhose est péri-sus-hépatique ; elle est irrégulière, disséminée par îlots dans tous les points où le pigment s'est déposé en grande quantité. D'après Kelsch et Kiener, la pathogénie de cette cirrhose hypertrophiqne pigmentaire est à rapprocher de celle que MM. Hanot et Chauffard ont décrite dans la cachexie des diabétiques. M. Letulle a d'ailleurs montré que dans la cirrhose diabétique la formation du pigment relève non d'une anomalie fonctionnelle du foie, mais d'une dégénérescence de l'hémoglobine hématiqiie et musculaire en pigment qui se dépose notamment dans le foie.
Lorsque le foie ne peut plus emmagasiner d'hémoglobine, cette substance passe dans le rein. Aussi voit-on les épilhéliums de cette glande surchargés de produits ferrugineux.
Si le foie et les reins deviennent insuffisants à l'élimination du pigment, tous les tissus et toutes les glandes contribuent à emmagasiner la matière colorante, qu'on retrouve dans le pancréas, dans le poumon, dans la peau, dans la muqueuse digestive, dans l'épiploon. Chaque organe, ainsi lésé, contribuera à la cachexie.
2° Cachexie avec atrophie des organes. — Dans cette forme, il y a diminution de la masse du sang et atrophie de tous les organes.
Le foie surtout est atrophié; son poids varie entre 600 et 1500 grammes. Cette atrophie peut s'accompagner d'ischémie de l'organe. Le tissu est alors sec et exsangue et l'examen microscopique montre des cellules hépatiques petites, opaques, réfringentes. L'atrophie peut s'accompagner au contraire d'hypérémie des réseaux capillaires, ou ailleurs de nodules d'hépatite parenchymateuse.
3° Cachexie paludéenne avec dégénérescence amvloïde. — La dégénérescence amyloïde est beaucoup plus rare que ne l'a dit Rokitansky dans la cachexie palustre. Frerichs en a publié quelques observations; Kelsch et Kiener ne l'ont observée qu'exceptionnellement.
Nous venons de passer en revue les différentes lésions déterminées sur les organes par le paludisme aigu ou chronique, et nous avons montré l'importance de difTérents pigments dans le processus anatomo-pathologique de la malaria. Dans tout le cours de la maladie se poursuit la formation de deux pigments dérivés de l'hémoglobine : le pigment mélanémique spécifique puisé dans les globules par le parasite, et le pigment ocre renfermant des fers plus ou moins
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intimement combinés. A mesure que l'affection devient plus ancienne, le pigment mélanémique diminue de quantité, mais la formation d'un pigment ferrugineux imprégnant les cellules va sans cesse augmentant.
Il nous reste à insister sur certaines lésions importantes du foie, du rein et du poumon.
Hépatites chroniques paludéennes. — Frerichs et la plupart des pathologistes rangent simplement la malaria parmi les causes banales de la cirrhose. M. Lancereaux admet l'hépatite chronique paludéenne et en a décrit les principaux caractères. Kelsch et Kiener, dans différents travaux, ont bien étudié 'hépatite parenchymateuse nodulaire et les cirrhoses.
HÉPATrrE NODULAmE PARENCHYMATEUSE. — La consistaucc du foie est très molle. Sur un fond rosé ou rouge se détachent, sous la capsule, de petites élevures, véritables granulations, de coloration blanc jaunâtre. Le volume de ces granulations varie de celui d'un grain de mil à celui d'un pois ou d'une noisette. Elles sont parfois conglomérées; la teinte jaune est plus marquée vers le centre.
Les trabécules hépatiques sont dans ces granulations en évolution nodulaire, I suivant l'expression de MM. Kelsch et Kiener. Les. nodules se composent de j. trabécules de calibre inégal, contournées sur elles-mêmes, pelotonnées en rangées concentriques, les plus épaisses occupant le centre de la figure. Le réseau capillaire présente une disposition analogue et, au lieu de converger vers la veine centrale, forme des mailles concentriques, plus larges à la périphérie, plus étroites au centre du nodule. Les cellules hépatiques sont augmentées de nombre et, pour la plupart, doublées ou triplées de volume.
Au stade initial de leur développement, les nodules sont en pleine activité de nutrition. Dans les stades avancés du processus, le centre des nodules se nécrose ou tombe en dégénérescence, par fonte graisseuse. I Dans certains cas, le foie devient énorme, les îlots parenchymateux acquièrent des dimensions considérables, celles d'un œuf de poule ou d'une pomme. Le tissu conjonctif forme des anneaux fibreux, durs, autour des tumeurs ramollies. ! Ces tumeurs sont de structure tabulée, dès le début de leur formation. Ce sont de véritables adénomes, présentant avec l'hépatite parenchymateuse des analogies manifestes. Kelsch et Kiener considèrent les deux ordres de faits comme faisant partie d'une même série; ils décrivent, dans un chapitre spécial, celte double lésion sous le nom d'hépatite nodulaire avec adénome.
CraRHosES. — Les cirrhoses constituent des lésions fréquentes au cours des I hépatites chroniques. Elles n'entrent pas dans les catégories classiques et sont ' à la fois interstitielles et parenchymateuses.
La cirrhose peut être insulaire et s'accompagner d'hépatite parenchymateuse diffuse ou d'hépatite nodulaire.
■ La cirrhose peut, d'autre part, être annulaire et s'associer à l'hépatite paren- I chymateuse soit diffuse, soit nodulaire (Kelsch et Kiener). On voit, d'après ces I combinaisons, combien variés sont les caractères présentés par le foie, dans î son volume, sa consistance, sa texture et ses lésions élémentaires.
D'après le court résumé que nous venons de donner des lésions du foie dans
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la malaria, on a pu voir qu'à la question des hépaliles paludéennes s'en rallache une autre, qui a exercé la sagacité des anatomo-pathologistes en ces dernières, années, celle de l'adénome du foie. Rindfleisch, Kelsch et Kiener, M. Sabourin, qui ont étudié avec soin cet adénome du foie, en font une espèce néoplasique distincte; M. Lancereaux, MM. Derignac et Gilbert, M. Brissaud, en font une variété du cancer, et dans leur monographie récente MM. Hanot et Gilbert (') le désignent sous le nom de cancer avec cirrhose et invoquent comme facteurs principaux de son étiologie l'impaludisme et l'alcoolisme. Cette question recevra les développements qu'elle comporte aux chapitres consacrés aux maladies du foie.
Képhrite paludéenne. — Nous avons donné une description rapide des caractères analomiques du rein avix différentes périodes de l'impaludisme. Il nous reste maintenant à montrer, à l'exemple de Kelsch et Kiener, que dans un certain nombre de faits ayant évolué avec la symptoniatologie de la maladie de Bright, on trouve à l'autopsie les lésions rénales caractéristiques de cette dernière.
Les investigations analomiques sont peu nombreuses. Sauf les faits consignés dans l'atlas de M. Lancereaux, toutes les recherches sur le mal de Bright dans le paludisme sont dues à MI\L Kelsch et Kiener.
Ces deux auteurs ont divisé leurs observations en deux catégories :
1° « Dans une première catégorie concernant des sujets ayant succombé à un mal de Bright aigu, les reins sont volumineux, rouges fermes et lisses, caractérisés histologiquemenl par une néphrite glomérulaire.
« Dans un stade plus avancé, les reins diminuent graduellement de volume, tout en conservant un aspect lisse et une coloration rouge uniforme avec consistance de plus en plus ferme; le microscope y montre une sclérose envahissante ayant pour point de départ le glomérule.
« Enfin, chez certains sujets, les reins sont atrophiés, très durs, lisses ou à peine chagrinés à la surface; leur coloration, d'un rouge moins vif, vire au brun opaque; l'examen histologique fait reconnaître une sclérose diffuse très prononcée. »
Kelsch et Kiener décrivent ce processus sous le nom de néphrite diffuse ou glomérulaire.
2" « Dans une deuxième série de faits, les reins correspondant à une maladie de Bright aiguë sont beaucoup plus volumineux que dans le cas précédent, mais parsemés de granulations jaunâtres, plus ou moins proéminentes, sur un fond hypérémié. »
Kelsch et Kiener décrivent ce second processus sous le nom de néphrite à granulations de Bright :
« Entre ce gros rein granuleux et le petit rein rouge, dur et granuleux que nous rencontrions dans les formes chroniques de la maladie, une série d'états intermédiaires marquaient la filiation et nous permettaient de reconnaître les progrès d'un seul et même processus (^). »
(•) Hanot et Gilbert, Étude sur les maladies du foie. p. 05. (-) Kelsch cl Kieneiî, Traité de.i maladies des pays chauds, p. 475.
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Cette association de la malaria et de lésions rénales, signalée déjà par Bartels, par Rosenstein, par Blackall, par Bouillaud, montre qu'il y a une relation pathogénique entre les deux affections, (-es faits nous enseignent que dans l'étiologie si complexe du mal de Bright il faut accorder une large place au paludisme.
Pneumonie chronique paludéenne. — Les lésions macroscopiques sont celles i de la pneumonie chronique interstitielle. Le parenchyme pulmonaire présente } de nombreux tractus fibreux et blanchâtres; les bronches sont dilatées et ulcérées.
j La cirrhose est à la fois périlobulaire et intralobulaire ; les cloisons alvéo- ! laires s'épaississent également et forment un stroma.
L'endothélium pulmonaire est altéré et se transforme en épithélium à cellules cylindriques. Toutes ces lésions ont été bien étudiées par Laveran('), et nous I renvoyons pour la description de leurs détails au chapitre consacré dans ce
I traité aux Pneumonies rlironi(jiies.
Généralités. — Incubation. — Le temps d'incuhalion de la malaria peut présenter de grandes variations. Dans les pays où la malaria est très sévère, on voit souvent les nouveaux venus être frappés presque immédiatement par la maladie. La durée moyenne de l'incidjation est en général de 10 à 12 jours (Maillot) (^), de 7 à 9 jours (Sorel) ('). Dans les inoculations de sang paludique faites récemment d'homme à homme, on a observé que la durée d'incubation était de 10 jours.
Il n'est pas rare de voir des individus présenter leur premier accès après avoir quitté le pays palustre. La période d'incubation, alors fort longue, m «rite plutôt dans ce cas le nom de période de latence.
Types fébriles divers. — La fièvre peut débuter brusqiu>ment par un frisson. Tantôt les malades présentent des phénomènes prémonitoires : ils sont pris de pâleur, de fatigue, de somnolence, d'agitations nocturnes, d'inappétence, de sécheresse de la bouche, de fétidité de l'haleine, de vomissements, de diarrhée.
Le type fondamental de la fièvre dans la malaria n'est pas toujours la périodicité. Le cycle fébrile varie suivant la région, suivant la température, suivant la date d'infection du sujet atteint.
Dans les pays du Nord, en France, en Hollande, en Allemagne, régnent les fièvres périodiques ou intermittentes. Dans les l'égions tropicales, aux Indes, où ont observé les médecins anglais tels que Annesley, Morehead, régnent les fièvres essentiellement conlinues et rémittentes.
Dans les stations intermédiaires aux climats tempérés et aux climats chauds, dans la zone méditerranéenne, en Algérie, à Rome, en Corse, en Grèce,
(') Laverai, dirrhose piilmonairp pnhu^lrc, Sociélé inédicale def: hopitdu.r, 20 décembre 1859.
(-) Maillot, Traité des /ièvres, p. 203.
(^) Sorel, Arch. de Méder. riiilit., 1884, l. IH, p. 2/6.
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sévissent simultanémenl les fièvres intermittentes et continues, avec Tendémoépidémie d'automne.
L'identité des fièvres intermittentes et des fièvres continues a été longtemps méconnue. C'est en observant en Algérie que Maillot le premier, en 1836, a créé un rapprochement entre la pathologie palustre du Nord et celle des pays tropicaux. Il a établi l'identité de nature des fièvres complètement intermittentes et des fièvres absolument continues qui régnent en Algérie ; il a donné . à ces dernières le nom de pseudo-continues. L'administration de la quinine, le médicament spécifique, avait déjà justifié cette simplification nosographique. La recherche de l'hématozoaire fournit aujourd'hui une preuve absolue de l'identité.
L'influence de la chaleur sur le rapprochement des accès et sur la tendance à la continuité ressort du rapport intime des formes du cycle avec les saisons (Colin). A Rome, Colin a observé que c'était seulement pendant la saison chaude, au mois de juillet et pendant la première quinzaine d'août, que commencent à apparaître les quotidiennes, puis les tierces. Le type quarte, extrêmement rare à la fin de septembre, devient plus commun en octobre et parfois égale en novembre le nombre des autres types. Colin a encore observé qu'à Rome les fièvres continues frappaient de préférence les soldats qui étaient obligés de circuler au moment de la grande chaleur du jour.
La date de l'infection du sujet atteint exerce une action très remarquable s-ur le type de la manifestation, si bien qu'avec Colin on peut émettre les propositions suivantes :
« D'une manière générale, plus l'individu est intoxiqué et sujet par conséquent aux récidives, plus il aura de prédisposition aux types de paroxysmes éloignés; plus, au contraire, aura été grande son immunité antérieure, plus chez lui sera grande la tendance aux types à accès très rapprochés et aux continus » (Colin).
Ainsi, dans notre armée d'occupation de Rome, où l'on pouvait si bien observer les fièvres de première invasion, Colin a pu constater que les nouveaux venus étaient atteints de fièvre continue, rémittente ou quotidienne, alors que leurs anciens étaient atteints des types tierce et quarte.
On peut s'expliquer de la même façon pourquoi, dans un pays à fièvre, le cycle fébrile varie chez les étrangers et chez les indigènes : chez les étrangers, l'infection est récente et ne peut dater que de quelques mois ou de quelques années au plus ; chez les indigènes, l'infection a commencé dès la naissance. « A Rome, écrit Colin, tandis que, d'après le relevé de nos hôpitaux militaires, nos soldats offraient à peu près autant de fièvres tierces que de fièvres quotidiennes, nous trouvons chez les indigènes admis à l'hôpital du San Spirito dix fois plus de tierces que de quotidiennes. »
Classification. — Lorsqu'on lit dans les auteurs les différentes classifications qui ont été données des formes cliniques du paludisme, on est effrayé de la multiplicité de ces formes et de la complexité de leur nomenclature.
Le polymorphisme de ses allures cliniques, l'intermittence régulière de certaines de ses formes, tels sont, en effet, les deux caractères symptomatiques essentiels du paludisme. Il peut frapper par des accès aigus revêtant une forme intermittente ou continue, une allure bénigne ou pernicieuse, et il peut se présenter exceptionnellement sous des formes larvées; il peut amener la cachexie
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soit d'emblée, soit lentement, après une série d'accès intermittents ou continus, soit insidieusement, évoluant à bas bruit, sans avoir jamais déterminé d'accès.
Nous ferons entrer les ditï'érentes formes du paludisme dans le cadre suivant :
I" Formes intermittentes:
2" Formes continues (comprenant la subcontinue, la pseudo-continue, la rémittente) ;
5" Formes graves, solitaires ou comilées (pernicieuses); A° Formes larvées ; 5» Cachexie palustre;
6" Formes combinées (anciennes, proportionnées ou compliquées).
Formes intermittentes. — Nous décrirons d'abord les formes réglées de la malaria, celles que l'on observe le plus souvent dans nos contrées. Elles sont caractérisées par des accès fébriles d'une durée de quelques heures, revenant à intervalles périodiques et séparés les uns des autres par une période apyrétique.
Les trois principaux sont le type quotidien, le type tierce et le type qiKirle.
Dans le type quotidien, les accès reviennent tous les jours; dans le type tierce, tous les 2 jours; dans le type quarte, tous les o jours, et ils sont séparés par 2 jours d'intervalle.
On a décrit d'autres types plus rares ; un type de fièvre septane, un autre de fièvre octane ; on a décrit même des accès ne revenant que tous les ,")() jours. Les accès sont d'autant moins accusés que leur retour est plus éloigné.
Le type peut encore être dit double.
Dans le type quotidien doitble^ deux accès se produisent, arrivant chacun à une heure fixe et différant l'un de l'autre par leur intensité.
Dans le type double-tierce, les accès sont quotidiens, mais d'intensité différente. Ils se produisent également à vuie heure différente, de sorte qu'on dirait des fièvres tierces évoluant chez le même malade.
Le type double-quarte est constitué de la façon suivante : 2 jours avec accès, \ jour d'apyrexie, 2 jours de fièvre, et ainsi de suite. Il n'y a donc que 1 jour de libre sur 4, et l'accès du premier jour ressemble à celui du quatrième et celui du deuxième à celui du cinquième.
La fièvre est dite anticipante lorsque le nouvel accès arrive un peu plus tôt que le précédent. Parfois le type tierce peut ainsi se transformer graduellement en type quotidien.
La fièvre est dite retardante lorsque l'accès retarde au contraire sur le précédent.
Le type est dit subinfrant lorsqu'un nouvel accès commence avant que celui qui précède soit terminé.
Dans les deux tiers des cas, les fièvres intermittentes, quel que soit leur type, ont leur accès de minuit à midi. Le fait est intéressant à signaler, car il peut aider à première vue le diagnostic avec un accès de fièvre intermittente symptomatique, se rattachant à la tuberculose, à une suppuration des voies urinaires ou à une suppuration du foie consécutive à la lithiase biliaire par exemple. La lièvre intermittente symplomalique, dans ces maladies, présente ses paroxysmes le soir.
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Le type tierce est le plus fréquemment observé dans nos pays. Les types peuvent se transformer; ainsi on peut voirie type quotidien prendre le type tierce.
Description de l'accès. — L'accès est toujours le même, qu'il s'agisse de la quotidienne, de la tierce ou de la quarte. Aussi étudierons-nous l'accès en luimême, indépendamment du type.
On distingue dans l'accès de fièvre 5 stades, chacun d'eux étant désigné par son symptôme cardinal : stade de frisson, stade de chaleur, stade de sueur.
Par exception, la succession des stades peut être renversée, et l'on a alors un type inverse.
La fièvre intermittente est dite divisée, lorsque les divers stades, au lieu de se succéder sans interruption, sont séparés par un intervalle parfois de plusieurs heures.
Le stade de frisson est précédé en général de fatigue, de bâillements, de tiraillements, de pandiculations. Bientôt le long de l'épine dorsale apparaît une sensation de froid qui irradie vers les membres et se transforme en frisson. Les dents claquent et le corps tremble parfois si violemment que les secousses se communiquent au lit du malade.
La peau est paie, glacée, et les follicules pileux se redressent, donnant naissance au phénomène de la chair de poule. L'abaissement réel de la température périphérique n'est pas en rapport avec la sensation si intense de froid accusée par le malade.
Les yeux sont cernés, les pupilles dilatées; le malade se plaint souvent de vertiges, de céphalalgie, de bourdonnements d'oreilles, de troubles de la vue. Il est pris parfois de vomissements. Le pouls est petit, fréquent, et souvent le malade rend une urine claire et abondante.
La rate se tuméfie et parfois devient douloureuse à la pression. Parfois, le malade éprouve en même temps des douleurs à l'épigastre et dans la région lombaire.
La marche de la température est intéressante à étudier. L'ascension thermique commence avant le début du frisson et continue pendant toute la durée de celui-ci (Gavarret).
C'est en général à la fin du frisson que la température atteint son acmé Hirtz a observé des températures s'élevant jusqu'à 44». Ce stade constitue 1 période la plus douloureuse de l'accès fébrile. Il est rare que sa durée dépass une heure.
Au bout de ce temps, le stade de chaleur s'installe de la façon suivante :
Le malade commence par éprouver des bouffées de chaleur alternant avec des frissons, puis la sensation de chaleur gagne la périphérie et devient dominante. La température cutanée tend à se rapprocher de la température interne. Le malade tout à l'heure n'avait pas assez de couvertures pour se couvrir, il cherche maintenant tous les moyens de se rafraîchir. La face est injectée, l'œil brillant, la peau devient turgescente et brûlante, le pouls est fort et dicrote, la respiration s'accélère ; les vertiges, les bourdonnements d'oreilles, la céphalalgie persistent. On perçoit parfois à l'auscultation des signes de dilatation du ventricule droit. Du côté des poumons on peut constater tous les signes d'un catarrhe bronchique.
SYMPTÔMES
Le stade de chaleur peut durer 5 et 4 heures, mais il se prolonge, dans certains cas, 10 heures et même plus.
Dans le stade de sueur, la sensation de chaleur ressentie par le malade disparaît. La peau se recouvre bientôt de sueurs abondantes, d'odeur aigre, ruisselant sur tout le corps. La température s'abaisse rapidement, pour descendre parfois au-dessous de la normale. Le pouls se ralentit, la rate diminue de volume et les urines deviennent rares et briquetées. Souvent le malade s'endort pour se réveiller avec un vif sentiment de bien-être et de soulagement. Les malades sont rapidement rétablis lorsqu'ils en sont encore à leurs premiers accès.
La durée du stade de sueur est en général de 2 à i heures, et la durée totale de l'accès est en moyenne de 6 à 10 heures.
L'accès éclate en général de minuit à midi. Il s'accompagne souvent de convulsions et de troubles gastro-intestinaux chez l'enfant, d'herpès des lèvres chez l'adulte et quelquefois d'exanthèmes ortiés ou érythémateux.
L'hypertrophie de la rate, d'abord passagère, disparaît avec les accès, mais chez les vrais fébricitants elle survit aux paroxysmes. On a observé une fois la rupture de la rate au début de l'accès.
On entend parfois, en auscultant la rate, un souffle vasculaire continu et systolique. Mayssuriani a signalé dans la malaria un souffle splénique intermittent, synchrone au pouls {Petersb. med. Wochenschr., 188-4). M. Bouchard a souvent constaté également, au niveau de la rate hypertrophiée, un souffle systolique doux qu'il a comparé au souffle utérin.
Les urines présentent des modifications intéressantes. La quantité d'urée ' excrétée est augmentée pendant la fièvre, surtout pendant le stade de frisson, mais son élimination est parfois suspendue et diminuée. L'excrétion de l'acide j phosphorique est accrue, d'après Eichhorst. De même, les chlorures, qui dimi- ] nuent dans les états fébriles en général, présenteraient une augmentation î parallèle à celle de l'urée. L'urine excrétée à la fin de l'accès est souvent albumineuse.
! Les recherches de Brousse (') et celles de Roque et Lemoine (^) semblent j démontrer que la toxicité urinaire est augmentée dans le paludisme à la suite
des accès de fièvre. Laveran (') a fait dans ces derniers temps quelques recherches .sur la toxicité des urines émises à la suite d'un accès de fièvre intermittente. Il
se garde cependant de rien conclure, attendant un plus grand nombre de faits.
Orchite paludéenne. — On observe parfois, pendant ou après les accès de fièvre intermittente, une tumeur dure et lisse des testicules n'aboutissant qu'exceptionnellement à la suppuration, et entrant le plus souvent en résolution après i ou 2 septénaires. D'après Charvot (*), l'atrophie apparaîtrait 3 fois sur 6. A la suite d'orchite paludéenne à répétition, le scrotum pourrait devenir éléphantiasique (Le Dentu et Terrier).
Essai de pathogénie de Vintermittence. — L'intermittence n'est pas spéciale au (') Brousse, Soc. de inéd. et de chim. prat. de Monlpellier, 14 mai 1890.
(^) Roque et Lemoine, Recherches sur la toxicité urinaiie dans l'impaludisme {Revue de médecine, 1890; p. 926).
(') Laveiîan, Dit paludisme et de son hématozoaire, 1891, p. 172. ('') CiiAnvoT, Soc. de chir.. 3 nov. 1887.
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paludisme, on la retrouve dans la fièvre hectique des tuberculeux, dans certaines affections du foie, à la suite des traumatismes de la rate (Verneuil et Mathon). C'est la régularité de l'intermittence qui est spéciale au paludisme ; cette régularité est difficile à expliquer.
La première idée se présentant à l'esprit, dit Laveran, est que les hématozoaires développés dans la rate et dans la moelle des os se répandent à certains moments dans la circvilation générale pour donner lieu aux paroxysmes fébriles; ainsi les parasites de la filariose et de la fièvre récurrente ne se montrent que d'une manière intermittente dans la grande circulation. D'autre part, dans la fièvre à rechutes, les organismes ne sont visibles dans le sang périphérique que pendant les paroxysmes fébriles.
Chez les paludéens, il s'en favit de beaucoup que les hématozoaires disparaissent toujours de la grande circulation après chaque accès (Laveran). Le plus souvent, cependant, après les paroxysmes, ils disparaissent en partie de la circulation générale et les leucocytes mélanifères résultant de la destruction des hématozoaires se trouvent alors en assez grand nombre dans le sang.
L'absorption des hématozoaires par les phagocytes, qui devient plus active pendant les accès de fièvre, est probablement une des causes de l'intermittence (Laveran, 1884).
Peut-être la théorie proposée pour la fièvre récurrente par Roux et Chamberland(') peut-elle s'appliquer au paludisme. Pendant l'accès, le parasite, se multipliant abondamment dans le sang, sécrète des substances toxiques qui, en s'accumulant, finissent par entraver son développement. A ce moment, les parasites deviendraient la proie des phagocytes. Une fois les substances toxiques éliminées, le parasite pullulerait de nouveau dans le sang, d'où le retour de l'accès.
Formes continues. — Les fièvres continues d'origine malarique sont ou bénignes ou graves. Les graves sont appelées fièvres continues pernicieuses.
Fièvres continues simples. — Les fièvres intermittentes sont caractérisées symptomatiquement, uniquement par l'accès fébrile et l'anémie consécutive, tandis que les formes continues sont accompagnées le plus souvent de symptômes surajoutés. Les deux types principaux des fièvres continues sont : 1° la fièvre gastrique; 2" la fièvre bilieuse.
.. La fièvre gastrique a été appelée encore fièvre cimude, parce que le frisson manque souvent à son début. Le malade éprouve des [^horripilations plutôt que des frissons, et bientôt la peau devient brûlante, le pouls ample, la soif vive et la céphalalgie violente. Au bout de 5 ou 4 jours, et après des rémissions plus ou moins marquées, la fièvre tombe brusquement. Les symptômes gastriques persistent quelques jours encore, après la défervescence. Le sulfate de quinine a, une action puissante sur la température et sur la durée de l'accès.
La fièvre bilieuse malarique débute par des accès intermittents ou bien esl continue d'emblée. Ses symptômes cardinaux sont un ictère intense et des vomissements bilieux. L'urine est fortement teintée par le pigment biliaire, et l'intensité de l'ictère est, en général, en raison directe de la gravité de la maladie.
(') Roux el ChamberlanD; Annales de rinstitul Pasteur, 1887, p. 25'2.
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La maladie dure en moyenne de 5 à 10 jours, mais l'ictère peut persister beaucoup plus longtemps.
Formes graves. — Les formes continues graves de la malaria sont désignées sous le nom de fièvres pernicieuses. On distingue, depuis Torti, deux sortes de perniciosité. La fièvre pernicieuse est dite solitaire lorsque la gravité résulte de l'ensemble des troubles morbides, sans prédominence de l'un d'eux. La fièvre est dite comitée lorsque l'un des phénomènes morbides est prédominant et constitue tout le danger.
Fièvres solitaires. — Les fièvres solitaires comprennent trois degrés : la fièvre simple, la typhoïde adynamique, la fièvre gastro-bilieuse.
Typhoïde palustre. — La typhoïde palustre ressemble de tous points, comme son nom l'indique, à la fièvre typhoïde vulgaire. Le malade est plongé dans un état typhoïde grave, la fièvre est irrégulière, parfois sans rémission, parfois à rémission matinale, parfois vespérale. Lorsque le sulfate de quinine est bien administré, la fièvre ne dure pas plus de 7 ou 8 jours. La défervescence est brusque et se fait par crise. Au moment de la crise, la température tombe parfois à 56". La fièvre est de plus longue durée lorsqu'on n'a pas administré de sulfate de quinine. Les malades peuvent succomber à des accidents pernicieux, ou bien, progressivement, la fièvre de continue devient intermittente. C'est là du paludisme à forme typhoïde. Cette forme doit être distinguée de la typha-malarienne décrite plus loin.
Fièvre bilieuse. — La fièvre bilieuse grave s'observe surtout dans la zone tropicale. Il ny a pas de fièvres bilieuses climatiques, comme certains pathologistes ont voulu l'admettre, et l'hypersécrétion de la bile n'est pas un fait physiologique lié à l'acclimatation. Les propriétés attribuées au climat appartiennent surtout au poison palustre et peut-être à d'autres agents pathogènes.
La bile peut être vomie à flots et l'ictère peut être noir; les urines, brun sombre, peuvent prendre la coloration malaga. La température présente un tracé identique à celui de la rémittente typhoïde. Les phénomènes bilieux, au lieu de s'apaiser au moment de l'invasion des symptômes cérébraux, persistent et atteignent souvent un haut degré (Kelsch et Kiener).
Sous le nom de bilieuse hémorragique, on décrit une forme grave dans laquelle on observe, en même temps que des phénomènes bilieux, des ecchymoses et des hémorragies des muqueuses.
Cette fièvre bilieuse, qui s'observe surtout dans les régions tropicales, a été considérée comme l'ictère grave de ces contrées. Certains pathologistes prétendent que cette fièvre bilieuse ne ressort pas toujours de la malaria, et la lumière n'est pas encore faite à cet égard. Maintenant que l'on sait bien trouver les parasites de la malaria, la recherche des hématozoaires dans le sang et pendant l'accès pourra éclairer facilement sur la nature des fièvres bilieuses. Peut-être dans certaines régions est-elle une fièvre proportionnée, combinaison de paludisme et de fièvre jaune.
Fièvre bilieuse hémoglobinurique . — La pèvre hématurique, fréquente surtout à
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Madagascar, au Sénégal, à la Martinique et à la Guadeloupe, a été bien étudiée par Kelsch et Kiener sous le nom de fièvre bilieuse hémoglobinuriqxce.
Les urines, de coloration vin de Porto ou de Malaga, tachent le linge en rouge sale. Le plus souvent, on ne peut retrouver au microscope, dans les urines, les globules rouges du sang, mais on peut y déceler toutes les réactions de l'hémoglobine. Les urines sont également albumineuses, et cette albumine provient du sérum du sang.
L'accès d'hémoglobinurie peut être isolé et rester la seule manifestation pernicieuse; le fait est rare. Sa durée, comprise entre 12 et 36 heures, est alors celle d'un accès ordinaire. Il pi'ésente les trois stades de frisson, de chaleur et de sueur.
Le frisson est accompagné de vomissements bilieux, d'hémoglobinurie et souvent de forte rachialgie lombaire. Dans le stade de chaleur, on voit, en général, déjà apparaître l'ictère, et la température devient très élevée.
L'hémoglobinurie atteint son maximum d'intensité pendant le stade de chaleur et décroît ou cesse brusquement pendant la défervescence. La coloration des urines, pendant l'accès, subit dans ses teintes, d'abord une gamme ascendante, puis une gamme descendante.
Outre l'hémoglobine, l'urine renferme encore des pigments biliaires, de l'urobiline, des cylindres hyalins très pâles et une substance granuleuse jaunâtre ou brunâtre, quelques leucocytes et quelques cellules épithéliales.
Les phénomènes bilieux ont, en général, une grande intensité, comme dans les accès bilieux intenses. Les phénomènes nerveux sont, comme dans l'accès bilieux ordinaire, peu prononcés.
11 est une forme grave de la bilieuse hémoglobinurique, en raison de l'hémoglobinurie seule; il est une forme grave, sidérante, où le malade meurt par anurie; il est enfin une forme suraiguë, où le malade meurt par urémie.
Le domaine propre à la bilieuse hémoglobinurique est la zone tropicale des trois continents : elle est exceptionnelle dans la région méditerranéenne. Elle se déclare presque toujours chez d'anciens résidents, d'anciens fébricitants et surtout chez des cachectiques. Dans certaines contrées, elle compte pour un tiers environ dans la mortalité générale de la malaria.
Accidents PERNICIEUX proprement dits. — Ils peuvent survenir à titre de complication, soit au cours de fièvres intermittentes, soit au cours de fièvres continues. Ce ne sont pas des espèces morbides à part, pouvant être séparées des fièvres palustres ordinaires, comme on l'a cru pendant un temps. Les accidents pernicieux constituaient le groupe des fièvres comitées de Torti. Tous les accidents graves survenant au cours du paludisme et pouvant entraîner rapidement la mort ne doivent pas être considérés comme des accidents pernicieux; ils peuvent être dus à des maladies intercurrentes, venant se greffer sur le paludisme (Laveran).
Dutroulau désignait du nom de fièvres pernicieuses celles qui, livrées à ellesmêmes, devaient causer la mort en quelques heures, ou tout au plus en quelques jours, 3 ou 4 au maximum.
Parmi les fièvres pernicieuses. Maillot rangeait celles dont les accidents étaient si graves que la mort était imminente du 3"= au A" accès pernicieux.
Il nous semble juste de comprendre simplement, avec Laveran, sous le nom
SYMPTÔMES
d'accidents pernicieux, les accidents graves relevant uniquement de l'infection palustre et peuvent entraîner rapidement la mort.
Alibert décrit 20 espèces de fièvres pernicieuses. Pampoukis(*) en énumère 24. On peut créer des espèces à volonté, suivant les symptômes prédominants que présentent les malades. Nous nous bornerons à signaler plus loin les principaux
types.
Les accès pernicieux s'observent pendant la saison endémo-épidémique. A Rome (Colin), en Algérie (Laveran), il est très rare d'observer des accidents pernicieux pendant les 6 premiers mois de l'année. En Grèce, d'après Pampoukis, le maximum des accidents pernicieux est en août ou septembre; le minimum en janvier. La forme des accès pernicieux varie suivant les régions. Ainsi, en Grèce, on observe surtout les accès comateux, quelquefois les accès liémoglobinuriques.
La fréquence des accidents pernicieux relativement aux fièvres simples varie également suivant les lieux (Laveran).
A Rome, en 1864, d'après Colin, la proportion des fièvres pernicieuses était de 1 sur 25 dans le corps français d'occupation; à Constantine, Laveran n'a guère rencontré qu'un accès pernicieux sur 55 ou 40 cas de fièvres palustres ; en Grèce, Pampoukis n'a observé que 7 accès pernicieux sur 1000 cas de fièvre palustre.
Les accidents pernicieux éclatent toujours chez des individus déjà entachés de paludisme. Laveran a toujours vu les accidents pernicieux se produire dans le cours d'une fièvre intermittente ou d'une fièvre continue palustre, mais parfois, dit-il, avec une brusquerie déroutant toute prévision.
Accès comateux. — Au moment d'un accès de fièvre intermittente ou continue, le délire et le coma peuvent survenir. Le coma peut se prolonger pendant 24 ou 48 heures et se terminer par la mort. Si la guérison survient, le malade est pris de sueurs abondantes et revient à la santé avec une rapidité surprenante. Une attaque subintrante est à redouter, et il faut la prévenir en administrant énergiquement la médication quinique.
Vaccès soporeux est un diminutif de l'étal comateux. Les malades tombent dans un assoupissement irrésistible. Les accès soporeux sont souvent les précurseurs d'accès comateux.
Vaccès apoplectique est rare, et, en tout cas, toujours difficile à diagnostiquer d'avec le coup de soleil. Lorsqu'il survient, c'est cependant la nuit, et le malade se réveille apoplectique.
Accès délirant. — Le délire se montre le plus souvent à la période de réaction d'un accès. Le malade se plaint d'abord d'une céphalalgie très violente, puis il prend un air étrange, parle à tort et à travers, et, finalement, est pris d'un délire bruyant et agité qui le pousse à sortir de son lit, à se jeter par les fenêtres, s'il n'est pas surveillé. Très souvent le délire s'accompagne d'un état typhoïde très marqué. Les températures s'élèvent à 40 et 41°; le pouls est fort, fréquent; la langue est tremblotante; les lèvres sont fuligineuses. En un mot,
(') Pampoukis, Études sur les fièvres pernicieuses de la Grèce [Journ. des connaissances médic, 1887, p. 329).
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on observe un état typhoïde semblable à celui de la dothiénentérie la plus franche.
Accès diaphorétique. — Il survient insidieusement au moment où la fièvre tombe. Les sueurs apparaissent avec une abondance inaccoutumée; les extrémités se refroidissent, le pouls devient fdiforme, le malade s'affaiblit de plus en plus et il succombe si l'on n'intervient pas.
Accès dyspnéique. — Il est exceptionnel, et Laveran ne l'a observé qu'une fois. L'anxiété est vive, la sensation de constriction à la base de la poitrine très forte. Il semble au malade qu'il va étouffer, et cependant la poitrine est vierge de tout râle. Les accidents disparaissent avec l'accès de fièvre.
Laveran dit avoir observé chez un malade une hémoptysie abondante. Pampoukis signale un fait semblable.
Accès épilepti forme. — Des convulsions épileptiformes peuvent, par exception, remplacer la période de frisson des accès fébriles. On peut se demander si cette forme rare ne survient pas seulement chez les gens prédisposés, et si l'accès malarique n'agit pas uniquement comme cause [provocatrice de l'accès épileptiforme.
On peut observer de même des accès tétaniques et hydrophobiques.
Accès syncopal — Il détermine la mort subite, qui survient comme dans certaines formes de fièvres, typhoïdes graves par exemple. Quelquefois la mort n'est qu'apparente. Trousseau raconte l'histoire d'un malade qui fut ainsi emporté dans la salle d'autopsie ; on s'aperçut heureusement de l'erreur et on put le ramener à la vie.
Accès algique. — Il est caractérisé par un état de collapsus survenant pendant le stade de chaleur (Maillot). Il n'est donc pas l'exagération du stade de froid comme le croyait Torti. Les extrémités se refroidissent; le pouls devient petit, ralenti, dépressible; les lèvres se décolorent, et le malade impassible conserve sa connaissance jusqu'au moment de la mort. Le pouls est petit, filiforme, finit par disparaître à la radiale. La peau est rétractée et couverte d'une sueur visqueuse qui donne au toucher la sensation désagréable de celle d'un bactérien.
Vaccès cardkdyiqiie est caractérisé par des crises violentes de gastralgie à forme intermittente, qui peuvent se terminer par la mort dans l'algidité et le collapsus ou par la guérison après une sudation importante.
Accès cholérique. — Il est constitué par des accidents cholériformes. Le malade, au moment du frisson, ou pendant le stade de chaleur, est pris de diarrhée, de vomissements, de crampes. Jamais les selles n'ont l'aspect riziforme typique. Le sulfate de quinine peut en avoir facilement raison. On s'est demandé si ces accès pernicieux cholériques, qu'on a observés surtout pendant la campagne de Cochinchine (Linquette, Didiot et Libermann), ne sont pas le résultat d'une infection combinée de malaria et de choléra. Kelsch et Kiener en ont observé deux cas, en Algérie, dans des régions où le choléra n'existe pas.
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Boinet (') a observé rrécemment au Tonkin 12 cas d'accidents pernicieux cholériformes développés tantôt brusquement et d'emblée, tantôt dans le cours d'une fièvre rémittente ou d'une fièvre continue palustre.
On a multiplié à l'infini le nombre de ces formes pernicieuses. Nous ne faisons que signaler les formes pernicieuses ictérique, péritonique, amaurotique, érysipélateuse et lymphangitique.
Toutes ces formes pernicieuses paraissant si dissemblables présentent des caractères communs qui sont fournis : 1" par la provenance et par les antécédents morbides des malades; 2» par la saison dans laquelle les accidents se produisent; 5" par l'état fébrile; 4" par l'augmentation de volume de la rate; 5° enfin et surtout par l'examen histologique du sang, qui révèle toujours dans les cas d'accès pernicieux l'existence des éléments parasitaires caractéristiques du paludisme (c'est le signe le plus précieux avec l'action du sulfate de quinine, qui fournit aussi des données importantes au diagnostic) (Laveran).
Laveran insiste sur ce fait que, dans tous les cas d'accès pernicieux observés par lui, il y avait de la fièvre. Dans les accès algides eux-mêmes, la période de collapsus est précédée, dit-il, d'un stade fébrile, pendant lequel la température s'élève souvent assez haut. Pampoukis s'est rangé en partie à l'opinion de Laveran. Il a observé en Grèce presque toujours des accès pernicieux fébriles; mais il est certain, dit-il, que quelques accès pernicieux peuvent se déclarer sans fièvre. Les accès pernicieux sans élévation de température sont les plus graves.
Chez certains sujets les fièvres pernicieuses peuvent prendre successivement deux ou trois formes différentes.
D'après la plupart des auteurs, la mortalité des fièvres pernicieuses oscille entre 20 et 50 pour 100.
La gravité du pronostic dépend de l'application plus ou moins hâtive de la médication quinique, de l'âge du sujet (plus le malade est jeune, plus l'issue fatale est à craindre), de la forme de l'accès pernicieux. D'après Colin, voici les formes les plus graves : syncopale, algide, cardialgique, délirante, comateuse, ictérique, cholériforme. Les fièvres les plus graves sont les fièvres délirantes, pour Maurel et les formes algides pour Pampoukis.
Toutes les fois que le pouls dépasse, en moyenne, 150 pulsations par minute, et que cet état dure pendant quelques heures, il faut, d'après Pampoukis, considérer le pronostic comme grave, surtout si la températui'c ne monte pas parallèment au pouls.
Essai de pathogénie des accideists pernicieux. — Quelle est la cause de ces formes aiguës et graves du paludisme? Pourquoi des fièvres simples intermittentes ou continues se transforment-elles en accès pernicieux? Pourquoi ces accès se présentent-ils sous des aspects si divers?
On peut émettre l'hypothèse que, dans certaines conditions, le parasite augmente de virulence. Cette hypothèse ne pourrait être vérifiée que par une manœuvre criminelle, consistant à injecter le sang d'un sujet atteint d'accès pernicieux dans les veines d'un sujet sain.
La chaleur, l'exposition en plein soleil peuvent être des causes prédisposantes.
(') Boinet, De l'accès pernicieux cliolériforme au Tonkin (Revue de Médecine, 1890, p. 8a'2).
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Les conditions de terrain présentées par l'individu frappé de paludisme et l'absence de traitement paraissent jouer un rôle considérable. Les enfants, les débilités par la fatigue et les privations, les convalescents de maladies graves, de dysenterie, par exemple, les alcooliques, sont prédisposés aux formes pernicieuses. Il y aurait même, d'après les médecins grecs, des prédispositions héréditaires.
Les tares individuelles permettent de comprendre dans une certaine mesure les diverses localisations des accès pernicieux. L'alcoolique est prédisposé à l'accès délirant, l'épileptique à l'accès convulsif, le gastralgique à l'accès gastralgique (Laveran).
L'individu frappé de paludisme prépare souvent par ses antécédents héréditaires ou acquis le terrain favorable à la localisation de sa maladie.
Formes larvées. — Elles sont caractérisées par des troubles fonctionnels, en général non fébriles, qui reviennent périodiquement le matin principalement et qui sont guéris par la quinine. Elles sont exceptionnelles, puisque Maillot, Dutroulau et Laveran n'en citent pas d'exemple. Colin pense qu'on a accordé une importance exagérée aux fièvres larvées, et considère l'urticaire et les névralgies comme les principaux types du genre.
Une des formes les plus fréquentes et des moins contestées est la névralgie faciale intermittente, qui affecte de préférence le rameau sus-orbitaire du trijumeau. On peut observer encore des névralgies intercostale, sciatique, occipitale, testiculaire. Il faut savoir cependant que l'intermittence a été notée fréquemment dans des névralgies qui n'étaient pas d'origine palustre et même dans la névrite traumatique (W. Mitchell) (').
On a signalé encore des paralysies intermittentes, de l'aphasie intermittente, des crampes, de Thyperesthésie ou de l'anesthésie. Bertrand a signalé le torticolis intermittent etV. Widal (^) le hoquet rebelle.
On peut observer encore des épanchements articulaires, de l'arthralgie à forme intermittente, des œdèmes, des hémorragies, des exanthèmes et surtout de l'urticaire, tous accidents revenant périodiquement.
Signalons encore avec Eichlorst, parmi les accidents pouvant affecter le type intermittent, la surdité, l'amaurose, l'otite, la paralysie des coi^des vocales, les accès d'éternuements, de toux, d'asthme, les vomissements, les renvois, la gastralgie, le tympanisme, le gonflement douloureux des seins ou des testicules, la dysurie, la constipation, la diarrhée intermittente.
Cachexie palustre. — Dans les pays à malaria, il arrive souvent que les indigènes soient frappés de cachexie palustre, sans avoir subi les atteintes aiguës de la maladie. Aussi, dans les contrées à fièvre, faut-il soupçonner la malaria, lorsqu'on se trouve en face des accidents les plus variés , même chez les individus n'ayant souffert ni de fièvre intermittente ni de fièvre continue. Le plus souvent, cependant, c'est à la suite de semblables fièvres que se développe la cachexie palustre.
Si, dans l'immense majorité des cas, c'est chez d'anciens fiévreux que se développe la cachexie palustre, on peut voir apparaître des cachexies réellement « galopantes » à la suite d'une première atteinte de fièvres (Jacquot, Colin).
(') W. Mitchell, Des lésions des nerfs et de leurs conséquences. Traducl. franc, Paris, 1884. (2) V. WiDAL, Gaz. méd. de VAlgérie, 1862, p. 109.
L'anémie est le symptôme capital de la cachexie palustre. C'est parce que le malade est auémique que sa peau prend cette coloration, pâle, terreuse, toute spéciale; le pouls est petit et ralenti. Le cœur bat i'aiblement et l'on trouve des souffles anémiques à sa base et dans les vaisseaux du cou.
La diminution des globules rouges, à la suite des accès paludéens, a été, nous l'avons vu, bien étudiée par M. Kelsch. Il a pu constater qu'à la suite d'un seul accès le chiffre des globules rouges pouvait diminuer de 1 million par millimètre cube, et qu'après vingt à trente jours de fièvre le chiffre des globules rouges peut s'abaisser de 5 millions à 1 million et même à 500 000. M. Laveran a montré comment les hématozoaires détruisaient les globules et se trouvaient être les agents véritables de cette anémie.
A la suite de cette anémie profonde, les malades perdent leurs forces, souffrent de céphalalgie, se plaignent d'insomnies, d'anorexie, de dyspepsie, parfois de vomissements.
Cet état cachectique se complique souvent d'hémorragies, et l'on sait ([ue le moindre traumatisme peut déterminer d'abondantes pertes de sang chez les vieux paludéens. Les antécédents paludéens peuvent constituer une véritable contre-indication à certaines interventions chirurgicales (Verneuil).
Les œdèmes sans albuminurie, l'hydropéricarde, l'ascite sont des manifestations qui ne sont pas rares, au cours de la cachexie palustre.
La rate est toujours très augmentée de volume, elle est dure, fibreuse et arrive souvent au niveau de l'ombilic; elle peut remplir toute la moitié gauche de l'abdomen.
Le foie est en général augmenté de volume, mais dans des proportions moindres; il ne déborde que d'un ou deux travers de doigt le rebord des fausses côtes.
Les cachectiques sont souvent enlevés par une ]ineumonie qui peut être comparée à celle des vieillards; elle se fait en effet sans réaction, sans frisson initial et sans point de côté.
Névrites paludéennes. — Kelsch et Kiener, Laveran, Weir Mitchell ne signalent pas l'impaludisme au nombre des causes possibles de névrite.
Plusieurs cas ont été pourtant signalés par Singer('), lîoiuet et Salebert(-). Combemale("') vient de publier le cas d'un homme qui, dix ans après avoir été guéri de fièvres palustres, dont il avait souffert également pendant dix ans, présenta les symptômes d'une scialique double, avec douleurs articulaires et musculaires dans les membres inférieurs, et diminution de volume dans les muscles correspondants. Le sulfate de quinine resta sans action contre ces douleurs; il faut reconnaître que dans cette observation le diagnostic de névrite paludéenne ne paraît pas absolument certain.
Au cours du paludisme, on peut observer des paralysies, les unes transitoires, les autres persistantes, non justiciables de la quinine. L'aphasie peut être également transitoire ou permanente. Il est souvent difficile de dire si les paralysies persistantes relèvent du paludisme.
Le paludisme est parfois agent provocateur d'hystérie ou de neurasthénie.
(') Semaine nicdir., 1887, |j. '■ITiH.
H Revue de méd.. 1889, p. Orw.
P) Contribution à l'étude de la névrite paludéenne; Bullclin méd. du Nord, n» M, i>. 207, 12 juin 1801.
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Griesinger avait déjà noté que les maladies mentales peuvent être apparentes à la suite du paludisme.
L'asphyxie locale des extrémités et la gangrène ont été signalées par un certain nombre d'auteurs à la suite du paludisme.
Les gangrènes palustres proprement dites sont très rares. Moty a publié un cas de gangrènes multiples; il en attribue la genèse à des infarctus formés par des leucocytes mélanifères; les hématozoaires peuvent aussi, d'après Laveran, déterminer des oblitérations vasculaires.
Formes combinées ou compliquées (anciennes proportionnées). — La juxtaposition du paludisme à d'autres maladies infectieuses chez le même individu a été une cause d'obscurité dans l'histoire clinique de la malaria. Nos prédécesseurs voyaient volontiers la transformation des maladies les unes dans les autres là où il n'y avait qu'association de divers processus morbides. De môme que la vaccine peut évoluer concurremment à la variole chez le même individu, de même le paludisme peut s'associer au typhus, à la dysenterie, au choléra, au scorbut, à la fièvre jaune, à la fièvre typhoïde, peut-être à la pneumonie vulgaire, suivant la constitution médicale du temps et du lieu. La fièvre de Hongriequi, pendant les luttes séculaires soutenues par la maison d'Autriche contre les Turcs, décima si souvent les troupes impériales dans la vallée du Danube, et exerça la sagacité de tous les médecins de l'époque, en raison de sa symptomatologie bizarre, n'était vraisemblablement qu'une combinaison de paludisme et de typhus (*). Plus près de nous, pendant la guerre de Crimée, nos médecins militaires ont pu voir la dysenterie, le scorbut, le typhus, le choléra associés aux fièvres palustres, pour donner lieu à des processus très complexes.
Dans ces combinaisons morbides , les deux maladies peuvent être unies pendant toute la durée, ou être indépendantes à leur début et à leur terminaison et se confondre pendant une partie seulement de leur évolution, ou enfin cire complètement disjointes : l'une marche sur les pas de l'autre et se développe sur le terrain préparé par la première (Kelsch et Kiener). L'une peut être considérée comme complication de l'aulre.
Ce sont ces associations morbides qui constituaient les fièvres proportionnées de Torti. Elles ont causé bien des erreurs ; elles ont fait croire, par exemple, à certains auteurs, que la dysenterie, l'abcès du foie des pays chauds et le paludisme reconnaissaient la même origine. Ces combinaisons morbides ne nous étonnent plus aujourd'hui que nous sommes bien familiarisés avec la connaissance des associations microbiennes au cours des maladies infectieuses. Les formes proportionnées sont donc mieux appelées formes combinées, pour employer un langage plus moderne; aussi proposons-nous cette nouvelle dénomination.
Typho-malarienne. — L'association du paludisme et de la fièvre typhoïde a surtout occupé les observateurs. Les uns ont considéré la typho-malarienne comme maladie simple et l'ont décrite, soit comme une modalité spéciale de la fièvre typhoïde (Borelli), soit comme une forme grave de la fièvre paludéenne (Obédénarej, ou comme une entité morbide distincte (Mauser). Certains ont été jusqu'à dire que la fièvre typhoïde pouvait engendrer le paludisme.
(M Kelsch et Kiener, loc. cit., p. 370.
La lypho-malarienne doit être considéi'ée aujourd'hui comme une infection combinée résultant du développement simultané chez le même individu de deux infections, Tune due à Fhématozoaire de Laveran, et l'autre au bacille d'Éberth. L'une des deux maladies peut préparer le terrain à l'autre; l'une peut même momentanément faire disparaître l'autre. M. Laveran rapporte, à ce sujet, dans son Traité des fièvres palustres, plusieurs observations de fièvre iytho-malarienne. Chez ses malades, l'hématozoaire avait disparu en même temps que la fièvre typhoïde, pour reparaître ensuite (').
Le séro-diagnostic nous permettra désormais de reconnaître facilement la fièvre typhoïde, dans ses infections combinées.
Paludisme et dysenterie. — La dysenterie est très commune dans les pays où règne le paludisme, ainsi s'explique la coïncidence fréquente des deux maladies sur le même individu. Chacune des deux affections, en affaiblissant l'organisme,constitue une cause prédisposante pour l'autre, mais contrairement à ce qu'avaient pensé certains auteurs, les deux maladies constituent deux entités morbides essentiellement distinctes. La rate n'est pas hypertrophiée chez les dysentériques et, dans le sang, on ne constate jamais la présence de l'hématozoaire, quand la maladie n'est pas compliquée de paludisme.
Pneumonie paludéenne. — On discute encore sur sa nature. La pneumonie chez les paludéens peut revêtir tous les caractères ordinaires des fièvres d'accès. Colin nie cependant l'existence des accès pernicieux pneumoniques. Pour lui, les phénomènes pulmonaires, parfois si redoutables chez les paludéens, reconnaissent pour cause des pneumonies vulgaires, dont la gravité extrême est due au mauvais terrain sur lequel elles évoluent. Ces pneumonies seraieni comparables à celles des alcooliques. La pneumonie des paludéens paraît donc, dans certains cas, tenir à l'action du pneumocoque, comme le prouvent les recherches de Marchiafava et de Guarneri. Elle serait une variété de fièvre proportionnée.
Il est certain que dans les pays à malaria, l'élément paludéen peut venir se greffer sur une pneumonie et en augmenter la gravité; mais faut-il admettre, avec Grisolle, une pneumonie due uniquement au miasme paludéen? C'est une question que des examens bactériologiques répétés pourront seuls aider à résoudre. Nous nous bornons à donner la description clini([ue invoquée par quelques auteurs comme preuve de l'origine purement palustre de certaines pneumonies.
« La maladie peut débuter de deux façons différentes : tantôt c'est l'élément fébrile qui domine la situation, on croit à un accès de fièvre ordinaire, et les accidents pulmonaires ne se démasquent qu'au deuxième accès. Tantôt les symptômes locaux apparaissent d'abord avec les signes ordinaires de la pneumonie, et ce n'est que la marche ultérieure de la maladie qui révèle son caractère paludéen. » (G. Sée.)
La fièvre présente d'ordinaire un type tierce ou quotidien. L'apyrexie est complète entre chaque accès. Une amélioration remarquable s'observe pendant toute cette période apyrétique. La toux, la douleur, les crachats rouillés disparaissent, et les signes physiques s'amendent. Maillot, Grisolle admettent
(') Voy. art. Fièvre typhoïde.
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qu'ils peuvent disparaître complètement, ce qui paraît impossible, lorsque la pneumonie en est arrivée à la période d'hépatisation rouge. « Ce qu'on doit admettre, c'est que le processus local s'arrête pendant l'apyrexie, c'est qu'il ne progresse qu'au moment de l'accès fébrile, qu'il est par conséquent intimement lié à la cause qui proA'oque l'accès. » (G. Sée.)
Le fait à retenir, c'est l'évolution parallèle des exacerbations locales et des accès fébriles, si bien que si l'on administre le sulfate de quinine, la fièvre intermittente et la pneumonie disparaissent en même temps. Si la maladie est méconnue dans sa nature et par conséquent mal trait ée, ces symptômes s'aggravent, la maladie prend le type pernicieux, la dyspnée s'exagère et la mort survient dans le coma, vers le 'H" ou 4" accès. L'influence du traitement quinique paraît être, pour certains auteurs, la preuve de la nature spécifique de la lésion pulmonaire dans certains cas.
Pathogénie générale du paludisme. — Nous avons esquissé plus haut un essai de pathogénie des accès intermittents et des accès pernicieux. Voici comment Laveran comprend la pathogénie générale du paludisme :
« La plupart des accidents du paludisme, dit-il, s'expliquent par l'altération du sang produite par les hématozoaires, par les troubles circulatoires et par l'irritation que la présence de ce parasite détermine dans les tissus.
« Les hématozoaires, en vivant aux dépens des hématiés, se chargent de pigment et les anémient. »
Frerichs avait émis le premier l'idée que la thrombose produite par l'accumulation du pigment jouait un rôle dans certains accidents du paludisme.
« 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.
« 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. »
Il est aisé de comprendre comment les hématozoaires, par leur présence, provoquent des hyperémies, des congestions viscérales, des inflammations pouvant aboutir à la sclérose.
Diagnostic. — Le diagnostic du paludisme est le plus souvent extrêmement facile.
Des accès de fièvre à exaspération matinale, survenant périodiquement chez un individu habitant ou ayant habité un pays à malaria, font immédiatement reconnaître la nature de la maladie.
La saison dans laquelle survient la maladie indique si les fièvres sont de récidive ou de première invasion. En Algérie, par exemple, les fièvres de première invasion ne s'observent que pendant la saison chaude, pendant la période endémo-épidémique, comme on l'appelle en Algérie ; les fièvres de récidive ne s'observent que pendant les mois d'hiver (Laveran).
11 faut savoir que la malaria peut apparaître cependant en dehors des foyers endémiques. Des cas de fièvre intermittente, nous l'avons déjà dit, ont apparu à Paris à la suite de l'élévation des fortifications et du creusement du canal de
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rOurcq. Récemment, M. J. Comby rapportait encore à la Société médicale des
hôpitaux le cas d'un jeune enfant qui avait contracté la fièvre intermittente au
voismage du canal Saint-Martin.
Il existe encore trois autres éléments importants pouvant servir au diagnostic
de la malaria : 1" l'hypertrophie de la rate; 2'^ l'eiTicacité du sulfate de quinine, j qui avait déjà fait reconnaître par Torli des fièvres à quinquina; 5" la présence i des hématozoaires.
! La présence des éléments parasitaires dans le sang peut être à l'heure actuelle considérée comme la meilleure preuve du diagnostic de la malaria, mais on sait combien cette recherche est souvent délicate et difficile (Laveran). Si l'examen est ou paraît être négatif, il faut se garder d'être affirmatif. La
! recherche des hématozoaires est en effet souvent difficile, lorsque ces parasites
i sont en petit nombre dans le sang périphérique.
I Les difficultés du diagnostic varient suivant que le type de la maladie est I intermittent, continu, pernicieux, local.
I La fièvre intermittente malarique, si caractéristique par la périodicité de son I cycle, peut être cependant confondue avec les fièvres intermittentes symptof maliques de la pyohémie, de la tuberculose, des abcès biliaires du foie, ou de j suppurations rénales.
1 Dans toutes ces fièvres, le sulfate de quinine est presque sans action: les accès reviennent en général le soir et non le matin.
La fièvre intermittente hépatique, que l'on peut observer à la suite d'une obstruction durable ou persistante du canal cholédoque, a été bien étudiée par Charcot. Tout à coup, l'accès éclate, débutant par un frisson; les trois stades se déroulent, comme s'il s'agissait d'un accès de fièvre intermittente légitime. Fréquemment les périodes apyrétiques sont nettement marquées et les retours des accès sont en général assez réguliers pour simuler les types quotidien, tierce ou quarte de la fièvre légitime.
Mais cette fièvre intermittente hépatique s'accompagne souvent d'ictère ou de colique hépatique. I\L P. Regnard a montré qu'il y avait diminution du taux de l'urée pendant l'accès, à l'opposé de ce qui a lieu dans l'accès de fièvre légitime. Le plus souvent la fièvre légitime est en quelque sorte chronique; elle I peut durer, par exemple, 2 ou 5 mois avec des intervalles de 8, 10, 15 jours, I pendant lesquels les accès [font momentanément défaut. On a compté jusqu'à j 31 accès dans le cas publié par M. Regnard. Une terminaison favorable est chose possible, mais la terminaison fatale est la plus commune.
Dans les pays chauds et palustres, on peut avoir à poser un diagnostic différentiel avec l'hépatite suppurée. La tumeur formée par l'abcès est perceptible dans quelques cas à la palpation et peut permettre parfois défaire un diagnostic. Des antécédents de dysenterie sont souvent notés. Quelquefois l'examen du sang est nécessaire.
La fièvre dite uro-septiqiie peut déterminer des symptômes semblables à ceux de la fièvre hépatique, consécutivement à des altérations urétrales, vésicales ou rénales.
Entre la fièvre gastrique ou rémittente palustre et la fièvre rémittente dite climatique, le diagnostic est souvent difficile à poser. C'est encore la tuméfaction de la rate, l'action du sulfate de quinine, l'endémicité de la fièvre, la coexistence d'accès intermittents qui aideront à reconnaître l'origine palustre de la fièvre gastrique.
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Un des diagnostics les plus malaisés est celui de la fièvre continue palustre à forme typhoïde et de la fièvre typhoïde. L'analogie est si grande que pendant longtemps les deux maladies, nous l'avons vu, ont été confondues.
La continue palustre ne s'observe que dans les mois les plus chauds et chez des individus ayant habité les pays où règne la malaria. Les symptômes abdominaux y sont moins marqués que dans la fièvre typhoïde ; la matité splénique est plus étendue; la courbe de la température est moins régulière, avec rémissions vespérales relativement fréquentes ; la défervescence est brusque et critique. Les taches rosées n'ont jamais été observées par Laveran dans la continue palustre. Enfin le sulfate de quinine donné à la dose de le',oO à 2 grammes peut arriver à trancher le diagnostic, en amenant la défervescence en 2 ou 3 jours, s'il s'agit d'une continue palustre. L'examen microscopique du sang, en montrant quelques hématozoaires, confirme immédiatement le diagnostic de paludisme.
Le séro-diagnostic permet de reconnaître, d'autre part, si le malade est atteint de fièvre typhoïde. Les médecins américains et anglais ont montré, en ces deux dernières années, dans des publications multiples, tous les services que pouvait rendre la recherche de la réaction agglutinante dans les pays à malaria.
En présence de certaines formes pernicieuses, la recherche de l'hématozoaire peut seule trancher le diagnostic avec une attaque de choléra de dysenterie aiguë.
Chez les malades atteints de filariose, on peut observer des accès de fièvre semblables à ceux du paludisme et des hématuries. L'absence d'hématozoaires dans le sang, la présence d'embryons de filaires permettent d'affirmer le dia gnostic.
On ne confondra pas avec la fièvre jaune les fièvres bilieuses malariques. Les antécédents du malade, la constitution épidémique, l'examen de la rate et du sang, l'administration de sulfate de quinine, sont autant de moyens de diagnostic.
Dans les formes Inrvées, l'action du sulfate de quinine est encore la pierre de touche du diagnostic. La régularité des accès ne suffit pas à faire reconnaître les névralgies d'origine palustre, car les névralgies a frigore peuvent revêtir parfois la forme intermittente.
Les formes pernicieuses doivent être soupçonnées, lorsque surviennent les accidents qui les caractérisent dans des pays où la malaria est grave, et lorsqu'elles ont été précédées par des accès intermittents. De la rapidité du diagnostic et de l'administration immédiate du sulfate de quinine dépend le salut du malade. Il ne faut pas oublier qu'on a dans les pays palustres une grande tendance à mettre sur le compte d'accès pernicieux tous les accidents graves dont la cause n'est pas apparente (Laveran). Il faut songer parfois à distinguer l'accès pernicieux de l'insolation, de l'alcoolisme, de la méningite, de la cholérine, de la dysenterie, de l'urémie à forme convulsive ou comateuse. Dans ce dernier cas, la recherche de l'albumine dans les urines faille diagnostic.
La cachexie palustre doit encore être différenciée de l'anémie simple des pays chauds, dont la marche est très lente, et dont l'évolution se fait sans hypersplénie.
La leucémie splénique doit également être différenciée. L'examen histologique montre dans cette dernière maladie un nombre très exagéré de leucocytes.
Pronostic. — Le pronostic du paludisme est toujours très sérieux. Les conditions de milieu et de climat; la rapidité plus ou moins grande avec laquelle le
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traitement est appliqué, telles sont les causes influant surtout sur la mortalité de la maladie.
Plus le type intermittent est accusé, plus le pronostic est favorable, car le fait est que la fièvre intermittente n'est presque jamais mortelle.
La cachexie, la continuité de la fièvre et l'état pernicieux, tels sont encore les trois grands facteurs de gravité de la malaria.
La mortalité par cachexie palustre est encore plus élevée que celle par accidents pernicieux; aussi le pronostic dépend-il en partie de la possibilité pour le malade de quitter la région insalubre.
Les accès pernicieux de l'automne sont généralement plus graves cjue ceux du printemps.
Lorsqu'un malade a eu un premier accès pernicieux, le pronostic doit être très réservé, parce que les pernicieuses sont sujettes à récidive.
Les accès pernicieux n'entraînent pas la mort, en général, lorsque la médication spécifique est administrée à temps et énergiquement.
Prophylaxie. — On peut dire qu'il y a une prophylaxie publique et une prophylaxie individuelle de la malaria.
La prophylaxie publique consiste à dessécher le sol et à élever le niveau de la nappe d'eau, dans les pays à malaria. De la sorte, on peut éviter la formation de lits de vase alternativement couverts et découverts. Les travaux de défriche ment des étangs et des marais ne doivent pas être faits pendant la saison endémo-épidémique. Ces travaux, dans les pays chauds, doivent autant que possible être confiés à des indigènes ou à des nègres qui jouissent de l'immunité pour le paludisme. La mise en culture des pays contaminés est un des meilleurs moyens d'assainissement, comme nous l'avons dit déjà au chapitre de l'étiologie. On a conseillé, il y a quelques années, la plantation d'eucalyptus globulus pour dessécher les terrains trop humides; mais dans la campagne romaine, aussi bien qu'en Algérie et en Australie, les résultats n'ont pas répondu aux espérances que l'on avait conçues à l'égard de l'action anti-malarienne de ces plantations. Laveran rapporte cependant des faits en faveur de la bonne action des eucalyptus, j L'eucalyptus, dit-il, agit-il simplement comme les autres végétaux en drainant et en desséchant le sol? S'il assainit le sol plus rapidement que ne le font les autres arbres, est-ce uniquement parce que sa croissance est plus rapide, ou bien faut-il admettre qu'il a des vertus spéciales ? Cette dernière hypothèse, conclut-il, n'a rien d'invraisemblable ; les eucalyptus dégagent des odeurs aromatiques douées de propriétés antiseptiques; déplus, les feuilles et les branches qui couvrent le sol contiennent une forte proportion d'eucalyptol, qui peut s'opposer au développement des germes de paludisme. Les plantations de pins semblent posséder les mêmes propriétés que les plantations d'eucalyptus.
La prophylaxie individuelle consiste à fuir la plaine pour la montagne, pendant la période épidémique.
L'emplacement des habitations doit être fixé toujours sur les hauteurs, jamais dans les bas-fonds, ni dans une plaine humide et mal drainée.
« L'altitude qui suffit à préserver du paludisme est d'aillevu's peu considérable.
« Dans une même ville, on trouve souvent des quartiers très sains à côté de quartiers notoirement insalubres; les parties les plus élevées d'une ville, les
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rues les plus centrales, les plus habitées donnent le maximum de préservation. On évitera, au contraire, les habitations qui sont placées dans les parties basses, sur les bords fangeux des cours d'eau et celles qui sont isolées dans la campagne, surtout s'il existe à proximité des marais ou des terres irriguées. » (Laveran).
Il faut éviter les campagnes contaminées comme le font les Romains, qui ne sortent pas de leur ville pendant la période dangereuse.
Le voyageur qui dispose de son temps doit parcourir les contrées palustres de l'Italie et de l'Algérie pendant les six mois de décembre, janvier, février, mars, avril, mai. A cette époque, on n'a pas à se préoccuper du paludisme.
Il faut éviter surtout le séjour dans un lieu suspect après le coucher du soleil. On ne devra pas coucher sur le sol; il sera même bon de coucher dans une pièce située aux étages supérieurs et éviter de dormir les fenêtres ouvertes.
Il faut se garder des excès de toute sorte, des écarts de régime, des fatigues. On ne boira que de l'eau bouillie, car l'eau potable semble pouvoir servir de véhicule aux parasites du paludisme.
On a préconisé l'emploi préventif de la quinine, de l'arsenic, de la gentiane ou de la strychnine. La question de la prophylaxie de la malaria par la quinine est actuellement à l'ordre du jour. Depuis Lind, le quinquina a été essayé comme agent préventif de la malaria dans l'armée des Indes et l'emploi préventif de la quinine est une pratique assez généralisée dans toutes les armées coloniales anglaises.
Les armées américaines, pendant la guerre de Sécession, ont fait usage du médicament dans le même but et, d'après de nombreux documents officiels, l'expérience semble avoir été concluante et décisive.
Dans la marine anglaise, le vin de quinquina et le sulfate de quinine sont employés à titre préventif. Tout homme descendant à terre dans les régions tropicales prend du vin de quinquina le matin en quittant le navire et le soir en y retournant.
Des observations isolées, faites à bord des navires mouillant dans les points les plus malsains du globe, montrent à l'évidence le bon effet que l'on peut tirer de l'application méthodique de la quinine comme moyen préventif.
Nous ne saurions mieux faire que de citer à ce sujet les observations de Graeser (') qui, à bord d'un navire marchand, fit plusieurs séjours successifs aux Indes Néerlandaises et notamment à Tandjouk Priok, port où la malaria règne avec tant de sévérité, que Graeser y a vu un vapeur anglais immobilisé par suite de l'envoi à l'hôpital de l'équipage entier. Les observations de Graeser portent sur le personnel de deux navires suivis dans cinq traversées et pendant la durée du séjour à Priok. Le soir même de l'arrivée au port, on donnait aux hommes 1 gramme de sulfate de quinine dans du genièvre; la même dose était répétée les huitième, douzième, seizième jours du séjour, pendant que les dixième et quatorzième jours on se bornait à O^^bO. Les résultats furent sans cesse satisfaisants. La quinine diminuait non seulement le nombre, mais la gravité des accès. Dans le dernier voyage, il n'y eut pas un seul cas de fièvre dans l'équipage, [Pendant la traversée de retour. Seuls deux officiers, qui s'étaient soustraits à la mesure générale, présentèrent des accès de fièvre grave.
Dans notre colonie algérienne, l'usage préventif de la quinine n'a jamais été fait d'une façon générale. On l'a employée dans certains postes très fiévreux,
(') Berliner kUn. Woch., 1888, N» 42, p. 485, et 1889, N" 53, p. 1065.
depuis 1884, nolammeiiL à Ouargla , situé dans rexlrème Sud. Dans un mémoire tout récent, M. le médecin aide-major Lanel (') rend compte des observations faites par lui en 1888. Sur les conseils de M. le médecin inspecteur Widal, il administrait la quinine en 2 doses de 4 pilules par semaine ((J8',40 à Os' J)0 chaque fois). 11 a eu à soigner ainsi deux fois moins de fiévreux, bien que Teflectif eût été beaucoup plus élevé que les années précédentes pendant une période de son observation.
La quinine prescrite à titre préventif a donné d'excellents résultats pendant Texpédilion du Dahomey.
On peut dire d'une façon générale que la quinine a été le plus souvent administrée à doses trop faibles (Os',10 à O^^iS) pour donner de bons etïets prophylactiques. 11 faudrait atteindre au moins les doses de Os',25 à 0e;'",30, mais ces doses, outre qu'elles deviennent très dispendieuses, sont souvent mal I supportées.
Si la formule de l'administration de la quinine, à titre préventif, n'est pas encore définitivement fixée, on doit reconnaître, comme le fait Longuet (^) dans un excellent article, que « la valeur prophylactique de la quinine repose aujourd'hui sur un ensemble de faits suffisamment nombreux et précis. Quelques voix dissidentes peuvent contester son utilité; aucun témoignage ne lui attribue un danger ou un inconvénient réel. »
L'acide arsénieux a été essayé comme préventif en Italie, mais les résultats sont loin d'être probants; le quinquina lui paraît préférable.
Traitement. — Nous avons dans le quinquina un remède spécifique du paludisme.
Comment le quinquina et les sels de quinine agissenl-ils dans le paludisme? Cette question, posée depuis le jour où l'on a reconnu les effets merveilleux du médicament, n'a commencé à trouver de solution que depuis la découverte de l'hématozoaire du paludisme. Les recherches de Metchnikoff sur la phagocytose dans les maladies infectieuses en général, celles de Golgi et de Laveran sur la phagocytose dans le paludisme en particulier, montrent que l'organisme humain, envahi par les hématozoaires de la malaria, lutte souvent avec avantage contre les parasites, sans l'intervention d'aucun médicament spécifique. La lutte es! d'autant plus aisée pour l'organisme qu'il se trouve placé dans de meilleures conditions générales; aussi les malades, anémiés, surmenés, mal nourris, ont-ils des rechutes incessantes de fièvre.
C'est avec raison que depuis longtemps les fièvres palustres on! été appelées fièvres à quinquina. Le quinquina, par ses alcaloïdes, est en effet le remède héroïque.
Les sels de quinine agissent dans la malaria en tuant les parasites qui existent dans le sang. Voilà ce que dit à ce sujet Laveran :
« Les sels de quinine guérissent évidemment les fièvres palustres en tuant les parasites qui existent dans le sang. On sait depuis longtemps qu'il suffit d'ajouter à un liquide renfermant des infusoires en grand nombre un peu de quinquina pour voir disparaître tous les infusoires; les algues, au contraire, et les champignons se développent en général très bien dans les solutions des sels
(•) Lanel, Arch. de Mcd. cl de Phurrii. niilit., 1800, p. 464.
n A. Longuet, La propliylaxie de la fièvre intermittente par la quinine; Semaine méd.. 1891, p. 7.
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de quinine, ce qui jusqu'ici n'avait pas empêché tous les auteurs de conclure à rexisience de germes de nature végétale comme cause de paludisme. Nous avons vu que les parasites qui se trouvent dans le sang des individus atteints de paludisme appartiennent au règne animal, ce qui pei'met de comprendre l'efficacité des sels de quinine. Les éléments pai'asitaires du sang, décrits plus haut, disparaissent rapidement sous l'influence de la médication quinique; on peut, du reste, constater directement l'action des sels de quinine sur les parasites en mélangeant une goutte de sang qui renferme des éléments parasitaires avec une goutte d'une solution faible de sulfate de quinine; les mouvements des grains pigmentés et ceux des filaments mobiles disparaissent rapidement, et l'on n'observe plus (jue des formes cadavériques des éléments parasitaires.
« Pourquoi, malgré l'emploi du sulfate de quinine, les récidives de fièvre intermittente sont-elles si communes? Il est probable que le sulfate de quinine, qui tue rapidement les animalcules arrivés à l'état adulte, agit beaucoup moins efficacement sur les germes enkystés de ces parasites. »
La forme en croissant de l'hématozoaire est celle qui présente la plus grande résistance à la quinine, mais cette forme elle-même finit par disparaître sous l'influence d'un traitement un peu prolongé.
Le mode d'administration de la quinine varie suivant que l'on a à traiter une fièvre intermittente simple, une fièvi^e continue, une fièvre pernicieuse ou la cachexie palustre.
Dans la fièvre intermittente simple, le sulfate de quinine doit se prescrire à la dose de 60 à 80 centigrammes pendant 6 ou 8 jours. Si l'on remplace la quinine par le quinquina, on donne 8 grammes de quinquina jaune dans du café noir.
Dans les fièvres continues palustres, on prescrit 60 à 80 centigrammes malin et soir, jusqu'à la chute de la fièvre, et l'on continue encore pendant quelques jours l'administration de la même dose. Si le quinquina donne un peu de diarrhée, on associe à la dose 2 ou o gouttes de laudanum.
Dans les fièvres pernicieuses, il faut aller jusqu'à !«' ,00 et '2 grammes. Cette dose est d'ailleurs suffisante, pourvu qu'elle soit administrée à temps.
Lorsque, au bout de 7 ou 8 jours de traitement par la quinine, la fièvre n'est ni éteinte ni diminuée, il suffit dans bien des cas de suspendre la médication pour voir cesser immédiatement les accès fébriles.
La rnédication quinique doit être continuée, alors même que la fièvre est tombée, et cela pendant 2 ou 5 mois environ, par série de 4 ou 5 jours, en laissant successivement 2, 3, 4 jours et jusqu'à 8 jours d'intervalle entre ces séries.
On prescrit en général de donner la quinine, pendant la période d'apyrexio, le plus loin possible de l'accès à venir. Laveran prétend qu'il peut y avoir avantage, au contraire, à donner la quinine au début des accès, car c'est à ce moment que les éléments parasitaires circulent en plus grand nombre dans le sang. En tout cas, la quinine doit être administrée pendant l'accès pernicieux., et dans ces conditions elle ne produit jamais d'accident.
M. Bouchard prescrit la quinine à la fin de l'accès intermittent ; c'est, pour lui, le meilleur moyen d'agir sur l'accès à venir.
M. Ti"eille(') a proposé récemment un nouveau mode d'application de la
(') A. Treille, Loi et traitement préventif des rechutes dans les fièvres intermittentes (Acad. des sciences, 19 mai 1890).
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quinine. D'après lui, un premiei* accès de fièvre intermillenle, traité par la quinine, récidive toujours d'une façon mathématique, au bout du même temps, quel que soit le type de la fièvre. Que l'accès soit primitivement quotidien, tierce ou quarte, d'après M. Treille, 90 ou 95 fois sur 100, sinon plus, la -rechute se reproduira au sixième jour après le premier accès, sur lequel a porté le sulfate de quinine. Il administre la quinine seulement pendant les jours de rechute probable, soit tous les six jours. En partant du commencement d'un mois de 31 jours, par exemple, les jours où il faut donner le médicament sont les 1, 7, 13, 19, 25 et 31. M. Treille continue la médication pendant I mois et demi ou 2 mois.
Pour M. Laveran, il suffit de deux ou trois doses de quinine pour couper une fièvre intermittente ordinaire, mais la fièvre reparaît souvent au bout de 7 ou 8 jours. Après avoir coupé une première fois la fièvre, il faut donc, 0 ou 7 jours après le dernier accès, reprendre le traitement. Ainsi, il ne suffit pas de couper la fièvre avec deux ou trois doses de quinine, comme on en a trop souvent l'habitude, et d'attendre une rechute pour reprendre le traitement. Il faut, pour prévenir cette rechute, avoir recours aux traitements successifs, sans quoi on ne parvient qu'à supprimer quelques accès; les parasites, arrêtés un instant dans leur développement, dit M. Laveran, repullulent bientôt et tout est à recommencer. On obtient de meilleurs résultats en donnant quelques doses fortes des sels de quinine qu'en prescrivant ces sels pendant longtemps.
Le type de la fièvre ne paraît pas devoir modifier sensiblement la formule du traitement. Voici le mode d'administration préconisé par Laveran :
Les 1", 2" et 3^' jours, XO centigrammes à I gramme par jour de chlorhydrate de quinine.
Les 4'', 5% 6'= et 7'' jours, pas de quinine.
Les 8'', 9'' et lO'^ jours, 60 à 80 centigrammes de chloi hydrale de quinine. Du il« au 14*^ jour, pas de quinine.
Les 15" et IG'' jours, 60 à 80 centigrammes de chlorhydrate de quinine. Du 17^ au jour, pas de quinine.
Les 21"= et 22'' jours, 60 à 80 centigrammes de chlorhydrate de quinine.
Si la fièvre reparaît pendant le cours du traitemeni, il faut nécessairement prolonger ce traitement.
Les sels de quinine peuvent être administrés en solution ou sous forme de pilules, de lavements, d'injections sous-cutanées.
La solution de sulfate de quinine se fait dans l'eau acidulée, pure ou additionnée de café noir.
Si la solution se prend difficilement, on prescrit des pilules de 10 ou de 20 centigrammes ou mieux encore des cachets de 25, 50 cenligrammes ou de 1 gramme.
Chez les jeunes enfants, on a parfois avantage à faire emploi de suppositoires contenant chacun de O»' , 10 à Og',20 de chlorhydrate de quinine. Dans les accès pernicieux, il l'aut être sûr d'une absorption rapide. Le médii cament pouvant être rejeté par la bouche, on peut essayer la méthode des ! lavements ; mais les lavemenis peuvent encore être rejetés avant d'avoir été absorbés, et la meilleure méthode à employer, dans ces conditions, est celle des injections hypodermiques.
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Le chlorhydrate, le bromhydrate et le sulfovinate de quinine sont les sels qui ont été préconisés pour les injections hypodermiques. Le sulfovinate est extrômement soluble et se dissout dans 2 fois son A^olume d'eau et sans aucun adjuvant. Le bromhydrate est peu soluble, puisqu'il faut 60 fois son volume d'eau pour le dissoudre; mais en ajoutant à l'eau de l'alcool on obtient facilement une solution à 1/10 de ce sel.
Les liquides dinjection doivent être formulés dans les proportions suivantes :
Pour le sulfovinate : 1 partie de sel pour 4 parties d eau. Pour le bromhydrate, on peut employer la formule de Gubler :
Eau distillée
Alcool
Bromhydrate de quinine
Pour le sulfate de quinine, sel très répandu, et qu'on doit savoir également manier en injections, il faul avoir recours à la formule de Vinson :
Sulfate de quinine 1 gramme.
Eau distillée 10 grammes.
Eau de Rabel 1 gramme.
Le sulfovinate et le bromhydrate de quinine en injections donnent lieu assez souvent à des accidents locaux. Le bromhydrate, d'autre part, comme le lactale de quinine préconisé par Vigier, n'a pas par lui-même, nous l'avons vu, une solubilité suffisante. Laveran croit qu'il y a avantage à ajouter un peu de cocaïne à la solution de chlorhydro-sulfate de quinine pour supprimer les douleurs.
La solution suivante lui a donné de bons résultats :
Chlorhjdro-sulfale de ijuinine
Eau distillée
Chlorhydrate de cocaïne . . .
F. S. A. Solution.
Un centigramme de cette solution renferme 55 centigrammes de chlorhydrosulfate de quinine.
Le chlorhydrate de quinine, dit Laveran, est, en raison de sa solubihté, le meilleur sel de quinine que l'on puisse employer pour les injections hypodermiques. Cest à lui qiiil faut donner la préférence.
De Beurmann et Villejean recommandent pour les injections la solution suivante :
Bichlorhydrate de quinine 5 grammes.
Eau distillée O.S.
pour faire 10 centim. cubes.
Un centimètre cube de cette solution représente exactement 50 centigrammes de bichlorhydrate.
L antipyrine, comme le montre Triulzi, a une action remarquable sur la solubilité de la quinine. M. Laveran a constaté que l'adjonction d'une petite
18 grammes.
5 grammes.
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qiianlilé (ranlipyrine était sans inconvénients et il emploie la solution suivante; qui se conserve bien à la température de la chambre :
Monochlorhydrato de (luiiiiiie 5 grammes.
Antipyrine 2 —
Eau distillée <j cenlim. cubes.
Un centimètre cube de cette solution renferme 50 centigrammes de monochlorhydrate.
Kobner a préconisé la formule suivante {Bulletin gén. de tliér., 1890, p. 50G) :
Chlorhydrate de quinine C^SiiO à 1 gramme.
Glycérine pure | . . ^
Eau distdlee ) "
Préparez sans acide et injectez la solution tiède.
Si Maillot, dans les fièvres pernicieuses, et Monneret, dans des cas de névralgie rebelle, ont prescrit jusqu'à 8 ou 9 grammes par jour de sulfate de quinine, il faut savoir, d'autre part, que certaines personnes présentent de véritables idiosyncrasies vis-à-vis de la cjuinine et qu'une faible dose du médicament peut dans certains cas déterminer des accidents graves. Aussi, dans les accès les plus pernicieux, M. Laveran n'a-t-il jamais dépassé la dose de o grammes - de sulfate de quinine par jour ; dans les formes ordinaires, les doses de 1 gramme, 08',80, et même Os',00 de chlorhydrate de cjuinine sont, pour lui, suffisantes.
L'aiguille de la seringue, lorscju'on pratique des injections, doit être introduite profondément dans les régions riches en tissu cellulaire sous-cutané, au niveau des membres et non au niveau du tronc.
La solution doit être très claire et ne tenir en suspension ni cristaux ni .spores.
L'injection est suivie en général d'une douleur assez vive et d'un petit noyau d'induration au niveau de la piqûre. Si le plus souvent le noyau se résorbe, on peut voir dans certains cas se produire un abcès ou une petite eschare.
Le professeur Dieulafoy a préconisé l'emploi de l'acide phénique {Gaz. hebdom., i7 oct. 1884). L'acide phénique en injections sous-cutanées peut donner de bons résultats chez des malades auxquels la quinine ne produit plus d'effets. M. Dieulafoy fait usage d'une solution d'acide phénique au centième. On pratique plu- .sieurs injections par jour, de façon à injecter tous les jours de 8 à 10 centigrammes d'acide phénique.
L'an passé, Baccelli a préconisé les injections intra-veineuses de sels de quinine. Cette méthode paraît inutile, car la cjuinine diffuse aussi rapidement dans la circulation générale par injections sous-cutanées.
Le sulfate de cinchonidine, qui a été préconisé par quelques médecins, a une action beaucoup moindre que le sulfate de quinine. Il faut le prescrire à dose double, ce qui rend son emploi très difficile, car, à la dose de 2 grammes, le sulfate de cinchonidine peut déjà être toxique.
Lorsque les fièvres palustres s'accompagnent d'un état gastrique très pro- I noncé, il faut ajouter au sulfate de (juinine un émélo-cathartique.
Aux malades atteints de fièvre algide il faut, en même temps que l'on administre la quinine, prescrire des frictions sèches ou excitantes, le thé alcoolisé, les stimulants diffusibles, l'acétate d'ammoniaque en potion, et l'éther en injections sous-cutanées (Laveran).
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En ces dernières années, Ehrlich et F. GuUmann, se basant sur ce fait théorique que le bleu de méthylène colore bien les hématozoaires du paludisme, ont préconisé l'emploi de cette substance. M. Laveran n'en a recueilli aucun bon résultai, et il a constaté de plus qu'on n'arrivait pas à colorer, par ce moyen, les hématozoaires du paludisme dans le sang des malades soumis à ce traitement.
En un mot, il n'existe jusqu'ici aucune substance méritant d'être considérée comme véritable succédané de la quinine.
Dans les cas de paludisme invétéré et de cachexie palustre, les préparations de quinquina sont préférables à celles de quinine. On peut élever le quinquina jusqu'à la dose de 15 grammes par jour (Sydenham). Le changement de climat pour les cachectiques est souvent jle moyen le plus efficace.
Tous les toniques et principalement le vin, le café et V acide arsénieiix trouvent leur indication dans le paludisme. L'ar.senic doit être donné à petites doses et non à fortes doses, comme le faisait Boudin, car on provoque ainsi des troubles gastriques qui peuvent déterminer des rechutes de fièvre.
U hydrothérapie peut donner de bons résultats comme médication tonique. Il faut débuter par des douches courtes et tièdes, avant d'arriver aux douches froides et ne pas doucher immédiatement la raie.
CHAPITRE IV
(choléra morbus)
Étymologie. — Division. — On a beaucoup discuté sur l'étymologie du mot choléra. On a voulu l'attribuer à tort aux langues sémitiques, car le mot /oÀépx est bien grec et dérive de /oXi^, bile. Ce mot se retrouve dans les anciens livres : dans Hippocrate, Arétée, Celse, G. Aurelianus, Forestier, Sydenham. Mais si le tableau du choléra, tel qu'il a été tracé dans le livre V des Épidémies, est fidèle à celui que nous observons encore aujourd'hui, il est certain qu'il ne désignait que notre choléra nostras, notre choléra sporadique actuel.
Quant au choléra vrai, au choléra asiatique, endémique dans l'Inde depuis longtemps, il n'est bien connu de la médecine européenne que depuis 1818.
C'est lui seul que nous devons décrire ici.
Le choléra nostras sera traité avec les entérites aiguës dans les chapitres consacrés aux maladies de l'intestin.
Origine. — Le choléra asiatique est endémique dans l'Inde depuis l'antiquité la plus reculée, comme l'ont établi Schnûrrer, W. Scott, Tholozan.
Au xvr siècle, quelques médecins, observant dans l'Inde, commencent à donner des renseignements très succincts sur le choléra.
En 1629, Bontius, médecin de la Compagnie des Indes, à Batavia, parle du choléra comme d'une maladie grave.
Au xvni'' siècle, les campagnes faites par les Français et les Anglais aux Indes
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j sont prétextes à de nombreux récits sur l'épidémie qui décime les armées en i campagne. Mais c'est à partir de la grande invasion générale de 1817 que l'hisi toire du choléra est bien connue.
L'Inde est le foyer originel du choléra.
La presqu'île de l'Hindoustan, située entre deux mers équatoriales, balayée par les vents les plus rapides et les orages les plus violents, offre un climat excessif à la fois par la chaleur et l'humidité ; le sol est fait d'alluvions que les inon dations de chaque année convertissent en limon, qui est un terrain aussi favo- I rable aux décompositions organiques qu'aux fermentations putrides; la popu- I lation est misérable, sale, mal nourrie, très dense en certains endroits et vivant dans une hygiène déplorable. Ce sont là évidemment autant de causes favorisant la durée et la propagation d'une épidémie; mais pourquoi le choléra est-il entretenu à l'état endémique plutôt qu'une autre maladie? Quelles sont les conditions qui favorisent le développement et la permanence du germe du choléra dans les régions de l'Inde? Pourquoi ce germe peut-il vivre un certain temps dans d'autres contrées, mais ne pas s'y acclimater? Ce sont autant de questions que n'a pas encore aidé à résoudre la connaissance nouvelle du bacille du choléra.
Dans les contrées où le choléra est endémique, la mortalité s'élève en général dans la saison chaude, surtout de mai à août. Cependant, « tout en faisant la part de la chaleur dans le développement des épidémies, il faut reconnaître qu'il n'y a pas dans le choléra le parallélisme qu'on retrouve dans la périodicité régulière des fièvres de marais ». (Laveran.)
Là où le choléra est endémique, il sévit sur les populations misérables. A Calcutta, il règne en permanence dans les quartiers des pauvres et des gens de couleur, et ne fait invasion dans les quartiers riches que lorsqu'il devient épidémique.
Le choléra règne constamment sur quelques points du territoire de l'Inde, surtout dans les localités basses et humides. « A des époques plus ou moins éloignées, coïncidant en général avec des intempéries atmosphériques, de grandes calamités publiques, des guerres, de grands pèlerinages, les foyers locaux se confondent, l'épidémie se répand sur des régions plus ou moins étendues; puis, suivant les grandes voies de communication, les mouvements des troupes, les foules de pèlerins, elle envahit de proche en proche, crée de nouveaux foyers de rayonnement qui font irruption sur le pays tout entier. » (Laveran.)
Pour se rendre compte de cette tendance constante du choléra à la générahsation, il suffit de se rappeler que, d'après Annesley, il y a eu dans l'Inde, de 1817 à 1840, 445 invasions épidémiques qui ont fait périr près de 18 millions d'individus.
Les grandes irruptions dans l'Inde peuvent avoir une durée fort longue. La troisième grande épidémie de ce siècle est celle qui paraît avoir eu le plus de durée; elle a sévi de 1844 à 1855. L'histoire des quatre premières grandes irruptions épidémiques a été décrite avec de grands détails par M. Laveran, dans son article du Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales, et l'on trouve sur la marche du choléra les renseignements les plus circonstanciés dans les livres de M. Proust (').
(') Proust, Traité d'hygiène, p. 520. — La défense de l'Europe contre le choléra. — Paris,
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Première épidémie générale. — En 1818, le choléra envaliil l îlc de Ccylan, puis Singapour et le Siam en 1819, le Tonldn, la Cochinchine et Bornéo en IS'iO, et atteint la Chine et Pékin en 1821.
En même temps, en 1819, le choléra était transporté de Calcutta à l'île Maurice par la frégate anglaise Reine Topaze, et rayonnait de ce nouveau foyer jusqu'à l'île Bourbon.
D'autre part, en 1821, le choléra envahit l'Asie occidentale par le golfe Porsique et la mer Rouge et gagna Bagdad et la Perse, puis s'étendit sur toutes les côtes de la Syrie et s'arrêta aux portes de l'Europe, à Astrakan, en 1825.
En l'espace de cinq années, le choléra s'était étendu des côtes de la Syrie au Japon, en suivant, nous insistons sur le fait, les grandes voies de navigation.
Première épidémie européenne. — Eu 1850, le choléra revenait à Astrakan parla route de la Caspienne et la Perse; puis, cette fois, envahissait la Crimée, éclatait à Odessa et, le 20 septembre 1830, faisait son apparition à Moscou.
Au commencement de 1831, les troupes russes, atteintes par l'épidémie, transportent le choléra en Pologne et en Silésie. En été, l'épidémie envahit l'Allemagne, dont elle respecte cependant le sud-ouest ; puis, descend en Hongrie, en Basse-Autriche, en Syrie.
A la fin de 1831, de Hambourg, le choléra gagne l'Angleterre par voie maritime et s'étend à Edimbourg et à Londres, au commencement de 1852.
Le 13 mars 1832, le choléra était signalé à Calais, venant d'Angleterre. Le 2(1, il était à Paris, d'où l'épidémie, s'étendant de proche en proche, envahissait 52 départements, faisant périr plus de 100 000 personnes.
Pendant l'été de la même année, le Canada est atteint, puis les États-Unis d'Amérique jusqu'au littoral du Pacifique.
En janvier 1855, le Portugal est atteint par les recrues venues d'Angleterre, gagne l'Espagne et se propage le long des côtes de la Méditerranée pour s'étendre jusqu'à Marseille et l'Algérie. En 1835, l'Italie était atteinte à son tour, et en 1857, le sud-ouest de l'Allemagne et de la Bavière souffrait du fléau.
Deuxième grande épidémie (1848-1851). — Sa marche est celle de la première. Le choléra sévit d'abord avec intensité dans le nord de l'Inde, puis gagne la Perse en 1844, Bagdad, la Mésopotamie et la Mecque en 1846, atteint les bords de la mer Caspienne en 1847, puis Astrakan et Constantinople.
D'Astrakan, le choléra remonte le Volga, gagne Moscou, puis Saint-Pétersbourg en 1848, s'étend de là en Pologne, en Allemagne du Nord, en Autriche, et atteint l'Angleterre en septembre 1848, par la voie maritime de Hambourg.
Dans la première quinzaine d'octobre, le choléra franchit la Manche et, en mars 1849, atteignait Paris par Calais, Dunkerque et Saint-Omer. En France, 54 départements étaient atteints et comptaient 110000 victimes. L'Algérie était atteinte en 1849.
L'Amérique avait été atteinte en 1848.
Troisième irruption épidémique en Europe (1851 à 1855). — En 1851, le choléra se réveilla successivement sur tous les points qui avaient été touchés de 1847 à 1850. Cette épidémie ne put, comme la précédente, être rattachée à une transmission venue de l'Inde. Elle éclata d'abord en Silésie, pour se développer ensuite en Pologne, en Prusse, en Danemark, en Suède, en Norvège, en
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Angleterre. En Tannée 185i, toute l'Europe fut atteinte du nord au sud et de l'est à l'ouest.
En France, l'épidémie éclata en octobre 1855, envahit successivement 70 départements et frappa 155 478 victimes.
De Marseille, l'épidémie l'ut importée en Algérie (juillet 1854). Les bâtiments servant de transport aux troupes de l'armée d'Orient portèrent l'épidémie en ('rimée, où elle se continua jusqu'en 1850.
L'épidémie éclata en Américjue du Nord en 1854, et gagna ensuite l'Américpie du Sud pour la première fois.
La Suisse ne jouit plus cette fois de son immunité habituelle. Bàle, le Tessin, Zurich, le canton de Genève furent atteints.
Quatrième irruption épidémique (1865-1874). — Sa voie de propagation diffère des précédentes. On ne sait si le choléra s'était réveillé spontanément en Arabie, ou s'il y avait été apporté par des pèlerins javanais venus de Singapour, toujours est-il qu'il y fit explosion en avril 1865.
Des pèlerins s'embarquant pour Suez y transportèrent la maladie, qu'ils (lifl'usèrent jusqu'au Caire et Alexandrie. La population de l'Égypte, terrorisée, émigra au nombre de 50 000 vers tous les ports de la Méditerranée, si bien ([u'en quelques semaines la maladie gagna la Turquie, l'Italie, l'Espagne, la France, l'Allemagne, l'Angleterre et même l'Amérique du Nord et les Antilles, sans qu'il soit toujours possible de se rendre compte de son procédé de propagation.
Sur dilîérents points, à Aneône, à Odessa, à Marseille, le choléra parut se développer spontanément. Aux Etats-Unis, au contraire, on put, grâce aux documents officiels, suivre l'épidémie pas à pas. Elle fut importée en avril 1866 à Halifax et s'étendit de là dans tous les États.
En Europe, le choléra gagna la Russie par la mer Noire et le Caucase, puis la Valachie, la Dalmatie et la Basse Allemagne.
En juillet 1865, Marseille fut envahie et, de là, le choléra se répandit en France, gagna Paris en septembre. L'Algérie, la Kabylie et le Maroc furent envahis par le choléra venant également de Marseille.
L'épidémie traîna si longtemps en Russie, qu'en août 1871 elle existait encore dans les principaux ports de la Baltique, depuis Saint-Pétersbourg jusqu'au Schleswig. L'épidémie ne disparut d'Europe d une façon définitive que dans les premiers jours de 1872.
En août 1875, le choléra entrait en France par le Havre, gagnait Rouen, Caen et Fécamp, et éclatait à Paris dans les premiers jours de septembre. L'épidémie fut relativement bénigne et pul être considérée comme terminée en novembre. En 1874, s'éteignirent en Europe les derniers foyers, qui étaient les vestiges de la grande épidémie de 1805.
Cinquième irruption épidémique. — Le 15 juin 1884, le choléra se montrait à Toulon et 14 jours après il éclatait à Marseille. De là, il se répandait dans tout le Midi de la France, projetant quelques irradiations au loin vers le Nord et l'Ouest : le dernier décès cholérique avait lieu le 10 janvier J885, dans un petit village de la Vendée (île de Noirmoutier). L'histoire de cette épidémie a été bien tracée par M. Thoinot(') dans son excellente thèse publiée en 1886.
(') Thoinot, Histoire de répidémie eholériijne en ISSi; Th. Paris. 1S86.
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Le choléra nous venaiL indirectement de l'Inde par TÉgypte, où il s'était installé en 1883. De ses foyers primitifs en France, tels que Toulon et Marseille, le choléra s'étendil en foyers secondaires, dans les départements et arrondissements du voisinage, mais les irradiations lointaines du choléra en 1884 sont un des côtés les plus curieux de l'épidémie. On en a compté quatre : Laroquebrou et quelques communes voisines dans le Centre de la France: Puits-le-Bon et Noyers dans l'Yonne ;. Yport dans la Seine-Inférieure; Nantes et Noirmoutiers dans la Loire-Inférieure.
Si l'importation n"a pu élre trouvée ni a Laroquebrou, ni à Puits-le-Bon, elle a été clairement démontrée au contraire à Yport et à Nantes. Le choléra vint de Cette à Yport, et d'Oran à Nantes par la voie maritime; quant à l'épidémie de Noirmoutiers, il no saurait èire contestée qu'elle était la suite de celle de Nantes. (Thoinot.)
L'épidémie ravagea difl'érents pays d'Europe, notamment l'Italie et l'Espagne, où elle dura jusqu'en 1885 et 1886. Son histoire a été bien retracée dans les divers rapports de MM. Brouardel et Proust, et dans les deux conférences allemandes sur l'étiologie du choléra.
Du mois d'octobre au mois de décembre 1885, une épidémie éclata dans la partie sud du Finistère. Son étude a été bien faite par M. Ch. Monod ('), alors préfet du Finistère, et par MM. Proust et Charrin.
Le point de départ de cette épidémie fut le suivant : d'après M. Monod, des marins de Concarneau s'étaient rencontrés en mer avec des marins thonniers, c'est-à-dire pêcheurs de thons, venant d'Espagne, où l'épidémie régnait. La maladie s'étendit de Concarneau à Penmarch, au Guilvinec, à Audierne, à Douarnenez et à Quimper. Elle régna dans 10 communes, sur une population de 40 000 habitants, causa 500 décès, soit 1,24 pour 100 de morts.
Le choléra en Espagne, dans l'Empire ottoman et en Perse en 1889-90. —
En 1890, une épidémie a éclaté dans la province de Valence, en Espagne. Elle est restée cantonée à la péninsule Ibérique, où elle s'est éteinte grâce surtout aux mesures sévères prises sur la frontière française.
L'origine de cette épidémie espagnole a été très disculée; les uns l'ont considérée comme le résultat d'une importation, les autres ont cru à la reviviscence sur place de germes laissés par l'épidémie de 1885.
En 1889-90, le choléra éclata en Irak-Arabie (^), et de là envahit en dix-huit mois la Mésopotamie, la Perse occidentale, la Syrie et les régions limitrophes de l'Anatolie, faisant approximativement de 55 000 à 40 000 victimes.
On ne peut incriminer une renaissance des épidémies anciennes, puisque les dernières apparitions du choléra en Irak-Arabie remontait à la fin de 1881. L'importation s'est faite sans doute par les navires du BritisJt India C°, venant de Bombay, où le choléra sévissait très sévèrement.
Au Hedjaz, l'importation s'est faite par la mer Rouge.
« C'est toujours à l'origine indienne que nous sommes forcés de remonter. Mais désormais, plus encore que par le passé, l'attention de l'Europe doit être appelée sur le danger permanent que pourront lui faire courir ces deux grands prolongements de l'océan Indien, qui, à l'orient (golfe Persique) et à l'occident
(*) Ch. Mo.xod, Revtie d'hygiène, 188G, p. 188.
(*) Proust, Épidémie de choléra dans l'Empire ottoman et en Perse; Acad. de n\éd., 28 juillet 1891.
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(mer Rouge), s'avancent comme deux grands bras juscju aux portes de la Méditerranée. » (Proust.) (').
Épidémie de 1892. — Thoinol a résumé en quelques mots la double marche de l'épidémie de 1892 : « 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. » L'épidémie cholérique reste fixée en Europe jusqu'en 1895.
Marche générale des épidémies. — En résumé, nous voyons que le choléra est originaire de l lnde et que, pour venir en Europe, il a suivi deux A oies : la voie de terre dans les premières épidémies, la voie de mer dans les épidémies de 1865 et de 1884.
Dans les épidémies qui se sont propagées par la voie de terre, la marche a été lente et s'est faite progressivement par étapes successives. On a pu suivre la maladie pas à pas, venant de l'Inde par l'Afghanistan, la Perse, jusqu'aux portes de l'Europe, puis quitter Recht, longer le bord de la Caspienne pour arriver à Astrakan et diffuser en Europe.
Toute épidémie au Hedjaz est une conséquence du pèlerinage de la Mecque ; elle y est apportée par les pèlerins indous. La Mecque, comme le dit E. Hart, est la station de relai du choléra entre le Bengale et l'Europe. L'Égypte peut être alors, comme en 1865 et 1884, un troisième foyerintermédiaire. La voie maritime est la plus rapide; elle est une menace perpétuelle pour l'Egypte et l'Europe.
En dehors de l'Inde, des foyers d'endémie cholérique existent dans certaines contrées d'Extrême-Orient, en Chine, en Corée, au Japon (Proust). Des foyers endémiques existant dans nos possessions d'Indo-Chine, telles que la Cochinchine, l'Annam et le Tonkin, nous intéressent plus particulièrement. Ils peuvent être le point de départ d'expansion cholérique en Europe.
Dans les épidémies propagées par voie maritime, le choléra, parti de l'Inde, arrive à la Mecque et gagne Alexandrie, qui devient un nouveau centre d'émission.
Les ports qui, comme Beyrouth, Marseille, Constantinople, sont en communication avec Alexandrie, deviennent de nouveaux centres qui, à leur tour, seront le point de départ de nouvelles émissions. Ainsi, un navire parti de Constantinople ira infecter Odessa; un malade parti de Marseille importera le choléra en quelques heures à Paris (Proust) (-).
Ces voies de propagation sont intéressantes à connaître pour les mesures à prendre contre l'invasion du choléra en Europe.
11 existe enfin en Europe un choléra de reviviscence. Le choléra peut se réveiller après un plus ou moins long temps. La reviviscence peut rester purement locale, mais elle peut aussi s'étendre à un territoire plus ou moins vaste, tel le choléra d'E spagne, en 1890, et celui des bords de la Seine, en 1892. Les reviviscences peuvent avoir une grande force d'expansion, telles celles de 1851 et de 1869.
{') Proust, loc. cil.
(*) Proust, loc. cit., p. 02i.
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ÔIC CHOLERA ASIATIQUE.
Jusqu'à présent, le choléra asiatique n'est jamais devenu endémique en Europe.
ÉTIOLOGIE
La découverte du bacille virgule a permis d'éclaircir une série de points obscurs dans l'étiologie du choléra ; elle a permis de plus de confirmer toute une série de faits acquis par l'épidémiologie.
Examinons d'abord ces faits tels qu'ils nous avaient été livrés par l'observation, avant les découvertes bactériologiques.
L'infection de l'organisme dans le choléra se fait par la voie digestive. L'air, l'eau, les aliments, les vêtements, servent de véhicule aux germes infectants. L'observation le démontre.
L'air n'est qu'un véhicule secondaire et sans grande importance du germe cholérique; il n'agit, comme dit Thoinot, que dans un court rayon. L'air infecté par son passage au-dessus des fosses d'aisance, ou à travers les égouts, infectera peut-être directement l'organisme par la bouche ou les voies respiratoires.
Ucau est le grand véhicule du choléra. La théorie hydrique, née en Angleterre où elle fut d'abord soutenue par Snow et Simon, a été défendue en France par MM. Marey, Brouardel et Thoinot.
Dans une ville, il arrive parfois que les maisons frappées par une épidémie sont celles desservies par une eau provenant d'une source contaminée.
En 1884, dans sa thèse, Thoinot a soutenu les quatre propositions suivantes :
1" Le 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 petites, soit à grandes distances.
3" Le choléra se développe manifestement autour de puits, de fontaines, dont l'eau a été souillée par le germe cholérique.
4° Étant données plusieurs agglomérations soumises à une épidémie cholérique, toutes autres conditions hygiéniques étant égales de part et d'autre, celles-là souffriront moins de l'épidémie qui auront de meilleures eaux.
La même année, Marey avait formulé à l'Académie la proposition suivante :
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.
Certains alimen ts, tels que le lait, les salades, les crudités contaminées par une eau impure, peuvent servir de véhicule au choléra, mais les faits démonstratifs sont, il faut le reconnaître, peu nombreux.
Des faits plus nombreux prouvent, par contre, que des effets de tout genre peuvent servir de véhicule à la maladie. Plus les vêtements sont soustraits à l'air, plus leur pouvoir de transmission est durable et efficace.
La contagion se fait au contact du cholérique ou en dehors de son contact. La contagion directe s'observe chez les gens qui donnent leurs soins aux cho-
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It'i-iquos et qui conlaminont ainsi leurs mains par les déjections des malades; elle s'observe encore chez les personnes qui manient les effets des cholériques.
La contagion peut se faire également, en dehors du contact, à distance, chez des personnes qui manient le linge ou les vêtements des cholériques. Ainsi s'expliquent bien des faits d'infection chez les blanchisseuses, ou chez les personnes recevant des marchandises provenant d'un foyer cholérique.
Le choléra peut enfin survenir sans qu'on puisse dépister le moindre contact direct ou indirect. Il ne s'agit pas là de choléra spontané, comme Font cru les anciens, mais de choléra transmis par l'eau potable.
Le choléra pandémique est toujours propagé par l'homme. Sa vitesse d'expansion est donc celle des moyens de locomotion employés par l'homme. La propagation peut ainsi se faire par contiguïté ou par bonds, et dans sa dissémination, comme dit Thoinot, le choléra rencontre des nœuds de renforcement constitués par les agglomérations humaines, en particulier parles pèlerinages, les foires el les fêtes. On sait toute limportance du pèlerinage delà Mecque pour la ditïusion du choléra.
Les épidémies se développent ordinairement pendant l'été et l'automne, pour s'apaiser pendant l'hiver, mais à cette loi on peut trouver des exceptions.
Le choléra a plus de tendance à se fixer longtemps dans les pays du Nord que dans ceux du Midi. Différentes régions limitrophes peuvent rester plus ou moins longtemps frappées par le fléau. Nous avons vu, lors de la dernière épidémie, le choléra s'installer pendant plusieurs années en Bretagne.
J. Guérin avait soulevé autrefois la question de la constitution médicale cholérique. Sa doctrine s'appuyait sur ce fait que, dans une contrée, le choléra peut être parfois précédé par des affections gastro-intestinales. Le fait est loin d'être courant. Il est de toute évidence qu'une diarrhée antérieure peut préparer le terrain au choléra, mais « la constitution dite cholérique n'est que l'action prolongée et encore faible de la cause du choléra ». (Thoinot.)
Le choléra dans une localité peut être, nous l'avons dit, importé par l'homme. Le sujet qui importe ainsi la maladie peut être un cholérique avéré, ou atteint d'une simple diarrhée, ou même il peut être indemne de tous symptômes. Dans ce dernier cas, il faut admettre que le sujet portait le germe à la surface du corps ou des vêtements ou que le germe avait traversé son intestin sans occasionner aucun dommage On comprend combien est saisissante une telle importation du choléra.
Le choléra peut être encore importé par l'eau. Dans ce dernier cas, l'apparition du choléra paraît mystérieuse, mais une enquête attentive apprend que l'eau d'une source ou d'une rivière a été souillée, en amont, par des déjeclions cholériques.
La diffusion du choléra dans luie localité peut se faire sans contagion directe de sujet à sujet, comme cela se voit dans les petits villages.
La diffusion se fait encore par l'eau potable à la façon de la fièvre lyphoïde. Un premier choléricpie souille une eau potable et désormais la maladie frappe ceux-là seuls qui font usage de cette eau, telle l'épidémie de Prades rapportée par Thoinot en 1884.
Dans les grandes épidémies des villes, les divers modes de diffusion sont toujours combinés. L'eau est le grand vecteur de la maladie, mais chaque choléri({ue peut produire par contagion des foyers secondaires de rue onde maisons. Otte contagion trouve des moyens de propagation facile, lorsqu'elle tombe dans des milietix encombrés et misérables, dans les dépôts de mendicité, dans les
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prisons, les asiles et les hôpitaux par exemple. Les rues étroites et malpropres sont les loyers primitiis des villes. Dans l'épidémie de Paris en 188i, ce sont les ruelles du faubourg Saint-Antoine qui ont été les premières atteintes.
On a souvent signalé la recrudescence d'une épidémie à la suite d'un orage ou d'une pluie abondante. C'est, sans doute, 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, (jue les orages agissent sur la marcher d'une épidémie (Thoinol).
La durée des épidémies dans une localité varie, nous l'avons vu, de (juclcpies semaines à quelques années.
La reviviscence de certaines épidémies est due, avant loui, à ce fait que le germe cholérique n'avait pas dis})aru des eaux potables des localilés, comme en témoignent les recherches bactériologiques de Blaclistcin cl de Sanarelli.
Le choléra peut i-écidiver chez le nicme individu, iiiciiic au cours d'une même épidémie.
Le sexe est sans iullucncc; on pi'ut ciri' atteint à lout âge, mais les vieillards, surtout ceux réunis dans les asiles, paient le plus lourd tribut.
Le choléra sévit sui tuul dans les classes pauvres, sur les alcooli([ues, les surmenés, les convalescents de maladies graves, siu" tous ceux en un mot (jui sont en état de misère physiologi(]uc ou |)alhologi(|uc.
Si les professions de blanchisseur, de médecin, d'infirmier, pivdisposent à la maladie, c'est parce (pu' ceux (pii les exercent sont en conlacl répété avec le germe choléricpu*.
Les individus ne soni pas égaux devant le choléra, ('criains sujets soumis aux uu''mcs cMuscs de contamination sont alleinis pi\r la maladie, landiscjue d'autres resleni iiidcnnies. La sensibilih' de ccriaincs pcrsoimes à l inloxication cholél'ique est si faible, (pi'elles peuvent avoir dans leur selles des bacilles clioléricjues, sans avoir jamais présenté le moindre symptôme de la maladie. Nous verrons dans un autre cliapilic le rôle (|ue M. Metchnikoff fail jouer aux associations microbiennes pour cxpliipicr celle sorle d'inmiunilé.
La ipieslion <les immunités locales est une des plus intéressanles de celles (|ui louchent à l éliologie locale. On sait que l'usage d'eaux contaminées, la saleté et l'encombrement, son! les facteurs principaux du choléra. Certaines localilés à eau contaminée se sont pourtant toujours monirécs réfraclaires ; on peut y observer, lors de certaines épidémies, (pu'hpics faits isolés, mais la maladie n'arrive pas à y faire foyer. L'immunité des régions du plateau Ceniral et surtout de Lyon cl de 'Versailles est classique.
Pettenkofcr a fait jouei- un rôle imporlani à la variation d(; la nappe d'eau souterraine. Sa lliéoiie a eu un releni issement tel (pie nous ne pouvons la passer sous silence.
On avait déjà voulu Irouvei- dans la composition géologique; du sol la cause des immunités locales. Boubée et Foucault en France se sont faits, il y a longlemps déjà, les défenseurs de cette théorie. C'est à la nature plus ou moins compacte du sol et non plus à sa conq)osition géologique (jue Pettenkofcr attribue les variations locales des épidémies de choléra. Pour lui, les terrains d'alluvion, perméables à l'eau et aux matières organi([ues, sont des milieux tout prêts pour la diffusion du choléra, lorsqu'ils ont été im[)régnés par les déjections cholériques. Si les localilés «l'allilude jouissent il'une immunité
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relative, ce serait on raison de la déclivité du sul, (|ui laeiliterail les infiltrations vers les localités plus basses.
D'après Pellenkoi'er, l'intensité du choléra serait en rapport avec les variations (le la hauteur de la nappe d'eau souterraine. Pour lui, lorsque la nappe d'eau s'élève, le choléra diminue, et réciprocpiement. Cette intluence, disent Cornil et liabès, s'est montrée à Munich et ne s'est pas montrée dans d'autres localités. En résumé, la durée et l'extension des épidémies sont liées : 1" aux propriétés physiques du sol (perméabilité) : nous y avons fait allusion plus haut ; 2° à la quantité d'eau (ju'il contient; ô» aux matières organi(jues qu'il renferme.
Celte théorie s'est montrée souvent en défaut et a été presque complètement abandonnée malgré l'appui qu'avaient semblé lui donner les expériences de llueppe.
M. MetchnikolT a donné de rininiunité locale des explications que nous aurons à exposer i)lus loin.
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Bien (pi'en IKill Foudiel, Hrillan el Swayne aient vu des l)acilles courbes dans les selles des choléri(iues, et (pie liudd ail constaté leur présence dans les eaux, c'est à R. Koch (pie revient l'honneur d'avoir découvert, en ISS.", l'agent pathogène du choléra, le bacille-virgule, le vil)rion ipii porte son nom. Depuis, de nombreux auteurs se sont attachés à l'élude de celte bactérie. Mais, i'i mesure (pie les ti-avaux se sont iniillipliés, hi (pieslion a |)erdu de sa simplicité. Ah début, (M1 eifet, on ne constatait la j)résence du vibrion (•holéri(|ue ([ue dans les selles des malades et dans les eaux en temps d'é|)idéniie. Plus lard, on a isolé djins les eaux, dans la terre, dans les selles de gens sains ou malades de nombreux vibrions, se ra])prochant plus ou moins par leur morphologie, par leurs caractères de culture, par leur aciion sur les animaux, du vibrion de Koch. La notion d'espèces cholérifonnes > est ainsi imposée peu à peu, coinpliipianl l'élude bactériologique du choléra, cl permettant mémo la mise en discussion du caractère spécifique du bacillevirgule.
On conçoit combien celle (pieslion importe au triple poinl de vue de la bactériologie, de l'hygiène el du diagnostic. Aussi après avoir décrit les caractères principaux du vibrion (hr Koch, ceux (|ui le rapprochent ou le différencient des vibrions multiples (pie l'on a isolés de dllféicnls milieux, essaierons-nous (le résumer les conclusions (pii seinbleiil s'imposer à ce sujel, dans l'élai aciuel de la science.
Morphologie du vibrion cholérique. — Les bacilles du choléra, vus suides préparations faites avec des matières fécales, mesurent de la,.'^ à i2[jL,5 de longueur et 0jx,5 à 0[x,r» de largeur; ils sont en général recourbés en arc, d'où leur nom de bacilles-virgules; ils sont un peu moins longs (pic les bacilles de la tuberculose, mais plus larges, ils se présentent parfois sous forme d'unie •S ilali(pie, quand deux bacilles sont placés bout à bout el en sens contraire de leur concavité; ils se présentent encore sous forme de petits bâtonnets droits, (|uand ils se présentent par leur convexité ; ils se colorent facilement
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Fie. 14.
a. B;uilcs du rlioloiM à un grossissement lie S(ll) (liainèlres.
/>. Colonies du bacille du choléra développées sur une plaque de gélatine en 21 heures, avec un grossissement de t>0 diauièlres.
(D'après Cornil et Babès).
par les couleurs basiques d aniliue, ou encore par la solulion diluée de fuchsine de Ziehl; ils sont décolorés parla méthode de Gram.
C'est là l'aspect type du bacille-virgule, celui décrit primitivement par Koch. Depuis 1892, aussi bien dans les eaux que dans les matières fécales, divers bactériologistes ont trouvé des vibrions atypiques, dont on ne saurait méconnaître la nature cholérigène.
Ainsi, la forme des vibrions est variable. Après M. Metchnikoff ('), on petit
en décrire deux types distincts. Le premier type est constitué par des vibrions courts et recourbés en \irgule; c'est celui décrit par Koch qu'on retrouve dans la pltqiart des selles des cholériques, et qui a été isolé à Hambourg, à Angers et dans les eaux de la Seine, à Saint-Cloud. Le deuxième type esl représenté par des tîlaments longs et minces, presque droits ou spiralés. Il a été trouvé lors des épidémies de Massaouah,de Paris 1884, de Cochinchine, de Gand. Entre ces deux formes spéciales, on peut constater toute une série d'intermédiaires.
Ces types, d'après Metchnikoff, sont assez constants, et conservent les mêmes caractères après culture sur divers milieux nutritifs ou môme après passage chez l'homme. 11 n'est cependant pas toujoius impossible de les transformer l'un dans l'autre. Déjà Cornil et liabès ax aient constaté que, si, dans les cultures jeunes, la forme en virgule est netle, dans les ciill lires plus anciennes on trouve des éléments en spirale ou <les pseudo-liiaiiienis formés par des bacilles disposés bout à boni , el ([u'en gênant
éries, par exemple en ajoutant à la gélatine 10 pour 100 spirilles ou de longs filaments ondulés. Metchnikoff,
à son tour, a montré d'une par! que, par inoculation à des cobayes vaccinés ou par passage dans le tube digestil' de cobayes non préparés par ^ C ^ î) " ^ ' ]| procédé de Koch, ontrans-
Jl ^^d! ^ % \ ^ S ^,^#5/%:^ forme les variétés fdamen-
" ' teuses en \ibrions courts et
recourbés et, d'autre part, que dans les vieilles cultures de vibrions courts, on trouve des formes longues. Ce sont là des exemples du pléiomorphisme des vibrions cholépléiomorphisme si fréquent parmi les bactéries. Ces transformations ainsi obtenues ne sont pas stables. Metchnikoff a pu cependant transformer le vibrion d'Angers, qui est un vibrion court, en une race stable de forme allongée, en le conservani pendant plus ou moins longtemps à 36 degrés dans l'eau peptonisé(^ à 1 pour 100. Cette nouvelle race reste stable et garde sa foime dans les
(') El. MetchnmvOff, Sur la variation arlificiclle du vibrion cholérique. Annales de l'Insl. Pasteur. 1894, p. 257.
la nuill iplicalion des bac d alcool. on obliciil des
rique."
V). — Diverses lU'éparnlions de cultures vivantes du bacille du choléra.
(D'après Cornil el Babès.)
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dilï'érents milieux de culture et après inoculation au cobaye. Sur pomme de terre acide elle donne des corps très longs en forme de spirales tandis (jue la race primitive donne des corps renflés en tonneau courts et trapus.
Au bout de quelques jours, on voit apparaître aux extrémités des bacilles des petits corpuscules arrondis qui deviennent de plus en plus abondants et finissent par exister seuls. En repiquant de vieilles cultures ne contenant plus que de ces corpuscules on obtient des cultures de vibrions. Ces corpuscules correspondent aux coi'p>i niiirifornies de Ferran. Hueppe les considérait à tort comme des V spores.
'\* On admet généralement que le vibrion de Koch se reproduit par divisions. Les bacilles-virgules sont très mobiles. Ils présentent des mouvements d'oscillation sur place et des mouvements de translation. Leur mobilité est due à l'existence de cils vibratiles, constatés déjà par Cornil et Babès en 1881, mais bien mis en évidence par le procédé de coloration de Lœffler et par celui plus récent de Nicolle et Morax. Ces derniers auteurs ont constaté rexistence de deux types bien nets de vibrions, les uns n'ayant qu'un seul cil situé à l une des extrémités (vibrions de Schang-haï, Hambourg, Courbevoie, Angers), les autres présentant quatre cils (vibrions de Massaouah, de Calcutta, Paris I88i) : généralement on observe deux cils à clia(|ue extrémité, quelquefois il y en a trois à l'une, un seul à l'autre, parfois ils sont tous les quatre à la même extrémité, L'existence de cils n'est pas constante; il existe un vibrion indien provenant du laboratoire de Koch (pii ne possède pas de cils.
Cultures. — Le bacille-virgule se développe bien sur les milieux usités en bactériologie : gélatine, gélose, pomme de terre, bouillon, etc.
Gélatine. — Le vibrion choléri((ue pousse à la tempi-rature ordinaire, mais il se développe mieux à '212" et au-dessus. Aussi a-t-on conseillé l'emploi d'une gélatine à 10 pour 100.
(Koch), 2.') pour 100, (Elsner), (|ui permeltent d'utiliser, la première une température de 252", la seconde une lempéialui'e de 27". On a même conseillé l'emploi d'une géla fine avec albuminates alcalins mais sa préparation est un peu trop compli(piée.
Sur les plaques de gélatine, les colonies du vibrion cholérique se développent de la façon suivante : un petit disfpie formé par un amas de poussière s'élève au centre; autour de cet amas apparaissent deux cercles : l'un est granuleux et l'autre est clair non granuleux. La gélatine est liquéfiée entre le centre et le premier cercle. Les cultures ont une coloration jaunâtre et une certaine transparence. Lorsque les colonies sont très conlluentes sur la plaque, elles se rapprochent, se réunissent et on voit de petits flocons dans la gélatine liquéfiée.
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FiG. 16. — DiffcTenlcs formes do culliirc du cIioIltm sur des plaques de gélaline et d'u^ar-agar, à îiO diani.
(D'après Cornil el lîaliès.)
Sur gélatine ensemencée par piqûre, la culture est caractéristique. Après deux jours crensemencement apparaît dans la gélatine une masse grise transparente, présentant la forme générale d'un cône à extrémité dirigée en bas et terminée parfois par un prolongement blanchâtre. Au bout de quelques jours, une grande partie de la gélatine se liquéfie ; elle est comme laiteuse ou granuleuse dans sa partie inférieure. La liquéfaction de la gélatine est très lente, si bien qu'il faut au moins huit jours pour qu'elle soit liquéfiée dans sa presque totalité; dans les premiers jours de cette culture il existe toujours à la surface du milieu une sorte de rétraction sous forme de bulle d'air.
Sur gélose inclinée à 57", au bout de vingt-quatre heures, se développe une bande saillante, transparente, blanchâtre, qui brunit en vieillissant.
Poirntic lie terre. — La propriété du bacille-virgule de se développer sur In pomme de terre a été matière à discussion. Tandis que Koch, Baumgarten, etc., disent ([ue le vibrion choléri(pie donne sur la pomme de terre normalement acide, entre 50" et 57", une cullm-e aLondanle gris brunâtre, mais ne pousse pas sur elle au-dessous de 16" à 18", Krannhals avance qu'il ne s'y développe pas ou à peine, quelle que soit la température. Par contre, d'après Krannhals, le vibrion pousserait très bien sur la ponnne de terre normalement alcaline ou alcalinisée par addition de (|uel(|ues gouttes d'une solution de bicarbonate de soude à 1 ou 2 pour 100, et cela aussi bien à 16" qu'à 57" : la culture, d'abord d'un blanc sale, est ensuite jaune, puis rouge brun, et enfin, après 15 à 20 jours, cette culture est brillante, crémeuse et exhale une odeur d'abiicot. Voges a donné la raison de ces divergences. D'après lui, la réaction neutre, alcaline ou acide de la pomme de terre n'a pas d'innuence sur le développement du vibrion; ce qui est important, c'est la présence d'un sel de soude. En effet le bacille se développe abondamment de 20" à 57" si l'on ajoute du chlorure de sodiiim, ou de la lessive de .soude à 0,25 pour 100 ou de la solution aqueuse de soude caustique à ce même litre, substances qui rendent peu alcalin le milieu primitivement acide. Le vibrion se développe très faiblement au contraire et seulement à 57", si on confère au milieu la même réaction, en l'arrosant avec des solutions analogues d'un sel de potasse.
Bouillon. — Le bacille-virgule pousse rapidement dans le bouillon de viande et dans l'eau peptonée salée à 1 pour 100; il se produit un trouble uniforme au milieu, puis en raison de l'affinité du vibrion pour l'oxygène, il se forme un voile à la surface. Nous verrons comment la culture en eau peptonée est employée pour le diagnostic bactériologique du bacille-virgule.
Le vibrion pousse également bien dans le lait, qu'en général il ne coagule pas; on a cependant isolé quelcjues échantillons qui amènent la coagulation dti lait. Le vibrion se développe encore dans le liquide d'Uschensky formé de substances chimiquement définies, et dans l'eau de touraillon (G. Roux).
Le bacille-virgule se cultive encore sur l'œuf. On peut ensemencer des plaques faites avec le blanc, ou ensemencer directement l'œuf lui-même (Ilueppe et II. Scholl); il pousse dans ce dernier cas en dégageant de l'hydrogène sulfuré.
Dans le bouillon ou l'eau peptonisée, le bacille-virgule donne la réaction du rouge-choléra (Choléra-Roth), dont l'existence est considérée par Koch comme caractéristique de la nature cholérique d'un vibrion. Celle réaction consiste en une teinte rouge qu'on obtient en ajoutant à une culture récente en eau peptonée
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quelques gouttes d'acide azotique, d'acide sulfurique ou môme d'acide chlorhydrique. Pour que la réaction ait toute sa valeur, il faut que l'acide soit pur, et sans mélange d'acide azoteux. La coloration rouge est due en effet à un mélange d indol et d'acide azoteux. Or, le bacille-virgule, en milieu peploné, donne à la fois de l'indol et un nitrite, par décomposition de la matière alhuminoïde. L'addition d'un acide transforme le nitrite en acide azoteux, d'où apparition de la réaction.
D'autres bactéries onl la propriété de fabri([uer de l'indol, mais seul, le vibrion cholérique fabrique en même temps un nitrite. Aussi avec les autres bactéries, poiu- avoir la réaction de l'indol, faut-il ajouter un nitrite ou de l'acide nitreux. C'est ce qui se produit pour le colibacille et certains vibrions pseudo-cholériques.
Le vibrion de Finkler et Prior donne la même réaction que le bacille-virgule, mais beaucoup plus lentement et seulement après quatre jours de culture à 37".
La réaction du rouge-choléra peut manquer à des vibrions nettement cholériques, tels que le vibrion de Rome, isolé des selles d'individus atteints de choléra par C.elli et Santori. Elle peut se montrer d'autre part, chez des vibrions cholérigènes isolés des eaux de localités non suspectes (Sanarelli).
Action des agents physiques. — Tempéralurc. — Le bacille du choléra se développe bien à 20", mais la température qui lui convient le mieux est comprise enire -jO" et 38". Son développemeni se ralentit au-dessous de 16"; cependant, il peut même pousser entre 10" et 12" (Kasansky); au delà de ces températures extrêmes, quoique sa prolifération soit arrêtée, il n'en garde pas moins sa vitalité. Il résiste à un froid très intense, à une température de — 10" (Koch), de — 24", 8 (Uffehnann), de — 30" (Kasansky); l'exposition à ces basses températurcs atténue cependant sa virulence (Montefusco).
Le vibrion est moins résistant à la chaleur qu'au froid. S'il supporte durant plusieurs jours la température de i5", il est tué après (pielques jours d'exposition à 50", et il est détruit rapidement à 75".
Linnière. — La lumière diffuse, d'après Palermo, fait perdre rapidenuMit, en 5 ou G heures, sa mobilité au vibrion de Massaoïiah eiillivé en bouillon; la lumière solaire lui fait perdre sa virulence en 4 heures.
Dessiccation . — Le vibrion (•li()léri([ue résiste mal à la dessiccation. Une culture desséchée sur lamelle nu'url en vingt minutes (Koch). Il faut cependant faire (pielques restrictions sur cette aciicui de la sécheresse. Guyon a montré que la vitalité est beaucoup plus longue quand on produit la dessiccation à l'aide de l'exsiccateur sulfuriciue que lorsqu'elle se fait à l'air libre. Dans le premier cas, la dessiccation est cependant beaucoup plus com})lèle.
Pression barométrique. — Le bacille-virgule se développerait mal à une pression de 720 millimètres et au delà de 050 mètres d'altitude, d'après Klebs. On a voulu expliquer par là l'immunité des localités situées à une haute altitude, mais nous avons vu plus haut que cette immunité n'était pas absolue et en tout cas devait être attribuée à d'autres causes.
Résistance aux agents chimiques. — Les acides arrêtent en général le développement des bacilles du choléra. Le suc gastrique est pour eux un poison.
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Le sublimé, le sulfate de cuivre, la quinine sont les agents qui ont sur lui l'action microbicide la plus puissante. Le sublimé à 1/10 000«, le sulfate de cuivre à 1/25 000'', la quinine à l/oOOO" empêchent son développement.
Vitalité dans les matières fécales. — Les vibrions cholériques vivent peu de temps dans les déjeclions des malades, comme Koch l'a montré le premier. D'après Abel et Cdaussen, ils disparaissent généralement en 1 ou 2 jours; mais cependant, dans certains cas, on peut encore les retrouver au bout de 20 ou 50 jours. Karlenski les a même décelés après 7 semaines. Zea Bey ne les a pas retrouvés dans des selles conservées pendant 5 à 6 mois dans des flacons stérilisés.
Celle deslruclion rapide est liée à la coexislence des agents habituels de la puiréfaclion des matières fécales. Koch avait déjà signalé le fait; les expériences de Kaupe, de Kilasato ont démontré sa réalité. En mélangeant des cultures de bacilles-virgules à des selles fraîches, ces expérimentateurs ont constaté que les vibiions disparaissent en un temps variant de 1 à 5 jours; leur survie peut aller jusqu'à 2o jours, si le mélange est fait après stérilisation préalable des mal ières fécales.
Il faut tenir compte, en outre, de la température à laquelle sont conservées les selles. Après mélange de vibrions cholériques à des selles diarrhéiques ou non, la survie est de 2 à i jours à la température de + i?" à + 22'' et seulement de 24Jieures à la température de H- 7" à -h 0" (Ullelmann).
Les vibrions cholériques se retrouvent dans les selles des malades jusqu'au 20'^^ jom- de la convalescence (Terni et Pellegrini) et même jusipi'au 18'' jour ( Kolle). Ils peuvent, en outre, exister en tenq)s d'épidémie dans les déjeclions d(>s personnes saines en apparence, comme l'ont montré Abel et Claussen. Ce sont là des faits intéressants à connaître, caries déjeclions des cholériques sont, comme nous l'avons vu, le véhicule habituel du contage. D'autre part, la |irésence du bacille dans les selles de sujets non cholériques explique la possibilité de transmission de la maladie par des personnes saines en apparence.
■Vitalité dans le sol. — Les matières fécales peuvent souiller le sol; il est donc imporlant de sa\oir ce que deviennent les vibrions dans ces conditions. Leur vitalité dépend surtout du degré d'humidité du milieu. Giaxa, ensemençant séparément de la terre de jardin, de l'argile, du sable stérilisé, a observé que dans ces conditions une humidité de 15 pour 100 pour la terre de jardin et l'argile, de 8 pour 100 pour le sable, est suffisante pour permettre la pullulation des germes. Dempster a vu que, avec une légère humidité, les vibrions vivent 7 jours dans le sable blanc, 53 jours dans le sable jaune ou la terre de jardin; mais qu'ils meurent en 5 ou 4 jours dans un milieu absolument sec.
D'ailleurs, comme pour les matières fécales, il faut tenir compte de la présence concomitante de bactéries vulgaires, présence qui diminue la durée de la survie du vibrion cholérique.
■Vitalité dans l'eau. — Nous avons vu le rôle que l'on fait jouer à l'eau de boisson dans la dissémination du choléra. On conçoit que les bactériologistes aient multiplié les expériences pour étudier artificiellement la vitalité du vibrion dans les diverses eaux où ils l'ensemençaient.
La durée de la survie du vibrion cholérique varie avec la nature des eaux ensemencées.
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Koch le promior avait rapporté que le vibrion peut vivre, pendant 50 jours, dans l'eau de puits; pour Santi-Sirena, il n'y vivrait que pendant 6 jours.
Dans l'eau de rivière, la survie est de 50 jours pour l'eau de l'Ourcq, de 55jours pour l'eau de Vanne (Straus et Dubarry), de 7 à 15 jours pour l'eau du Rhin (Slulzer et Burri).
L'eau du Gange, d'après Ilafïkine, contrairement à ce que l'on pourrail penser, serait bactéricide.
Dans l'eau de mer, la survie serait de 4 jours (Sanfi-Sirena) ; Koch l'a cependant constatée après 81 jours dans l'eau du port de Marseille, et Ulï'elmann l a constatée seulement après 6 jours dans l'eau du port de Roslock.
Dans l'eau d'égout, la survie est de 2 à 5 jours (Sanli-Sirena), de 7 à 15 jours (Slulzer et Burri).
Comme on le voit, les discordances sont nonii)reuses, cl divers facteui-s doivent entrer en cause pour les expli((uer. C'est ainsi qu'il faut tenir conqite des associations avec les saprophytes (Sanli-Sirena), de la température ( rfl'elmann), de la stagnation, de la vase accumulée au fond de l'eau, vase où les vibrions se conservent beaucoup plus longtem|)s (pu' dans l'eau elle-même (\\'ernicke).
En tout cas, le vibrion wl assez longtemps dans l eau pour permettre la (Ulfusion de la maladie par son entremise.
Vitalité sur le linge. — Le bacille de Koch jxMit conserver s;i vilnlili'- pendant i jours sur le linge sec, pendant 12 jours sur le liiitic humide ( l'ITchnann). Si les vêlements souillés sont conservés à l'abri de la lumiéic, on peul retrouver le vibrion vivant au bout de 7 mois (Kariinski). Ces constatations ont leur importance, cai- elles peuvent nous donner la clef de certaines conlaminnlions. *
Vitalité dans les substances alimentaires. — Le vibrion cholérique, nous l'avons vu, se dévelo])pe bien dans le lait stérilisé (Muployé comme milieu de culture. 11 n'en est pas de même, d'après liesse, pour le lait cru, qui S(>raitjjacléricide; (ra|)rès ccl auleui', le bacille y mourrait après 12 heures; celle pro|)riélé bactéricide, niée d'ailleurs pai' liasscnau, disparaît rail |)ar le ehautl'age. D'après Cunninghaiu la disparition du vibrion dans le lait non stérilisé est due à lapullulatiou des germes (pii détei-iniiieid la fermentation lactiipie cl la coagulation.
Le vibrion choléri([ue peul \ i\ re dans le beui-re, sur le pain, sur la viande, jus- (|u'à X jours, à condit ion (pie ces sub-^tauces soient mises à l'abri de la dessiccation. Sur les fruits et les légume-, sa vitalilé ne dépasse pas 4 jours, d'après les expériences d'Uffelmann.
Le vibrion est rapidemeni tué dans les boissons habituelles. Dans le vin étendu de 2/5 d'eau, dans la bière, dans le vinaigre, dans le café et le thé tVoid, il survivrait de à 50 miiudes suivant (pi il s'agit de lelle ou telle de ces boissons (Pick).
Inoculation aux animaux. — Avaid de tenter toute inoculation aux animaux, il est une supposition qu'on peut faire /i priori, c'est i\nc l'infection cholérique sera difficile à réaliser. Nous ne connaissons pas en efl'et luie seule espèce animale (|ui prenne spontanément le choléra. Ce qu'on appelle choléras des animaux, tels que le choléra des poules, le choléra des canards ou le choléra des porcs, sont des maladies lonles diderentes produites par des micro-organismes spéciaux. Si l'infection choléri(pie peut être produite chez les animaux, elle ne réussira donc (|u'en violentant bi-usquemenl leiu' résistance organi([ue.
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Une autre difficulté pour les expérimentateurs consiste dans rallénualion que les bacilles subissent à la suite de cultures successives.
Koch a longtemps cherché à produire le choléra chez les divers animaux de laboratoire, en leur faisant avaler des déjections de cholériques ou des cultures de bacilles, après leur avoir donné artificiellement un catarrhe intestinal.
Nicati et Rielsch ont déterminé, chez des animaux, les symi)lômes du choléra, en injectant directement le virus cholérique dans le duodénum, après avoir lié au préalable le canal cholédoque. Koch et Yan Ermengem, Cornil et Babès, Doyen et Chantemesse ont injecté directement dans le duodénum, sans lier le canal cholédoque, une très faible (pianlilé de li(|iii(le de culture. Les résultats ont été très variables, nuiis dans un certain nombre de cas la muqueuse intestinale était congestionnée et remplie de bacilles eu virgule.
Koch a obtenu des résultats constants sur le cobaye en employant le procédé suivant : On introduit d'aboi'd dans Testomac quel(|ues centimètres cubes d'une solution alcaline de soude avec une sonde œsophagienne. Vingt minutes plus tard, on injecte dans resloniac, par le même procédé, 10 centimètres cubes d'une culture en bouillon de l)a( ill('-virgul(>. Immédiatement après on injecte dans le péritoine de l'animal 1 (('ulinirlre cube de teinture d'opium par !200 grannnes de son poids. Les aninuuix sont ainsi uarcOtisés pendant une demi-heure, leur estomac est alcalinisé el leur intestin immobilisé. Déjà le lendemain les animaux son! malades ci, au lioul de trois jours, ils meurent avec le |)oil hérissé, les exlréinih's refroidies el de la diarrhée. A l'autopsie on trouve l inleslin disicudu |>ar lui li(|uide diai i héicpie, floconneux, qui est une culture pure du bacillc-N irgule.
IMViiVer a montré que la vérilable réaction propre à démontrer la virulence du vduion de Koch était l'injeclion, dans le péritoine du cobaye, d'une cultiu^e ayant poussé sur gélose. Un cobaye de oOO grammes est tué par l'inoculation intra-périlonéalc de la vingtième partie d'une culture sur gélose du poids de un milligranunc et demi. Koch a coniirmé le fait et prétendu même que c'était là le meilleur critérium de la nature cholérique du vibrion. M. Metchnikoff, par contre, a montré la variabilité de la virulence du bacille choléri(pie suivant sa provenance, lia vu, d'autre pari, la virulence du vibrion d'Angers rapidement diminuer dans les cultures successives.
Certains vibrions retirés des selles d'individus alleinls de choléra épidémique se sont montrés peu pathogènes pour le cobaye, tel le vibrion de Lisboime retiré par Peslana et Bcltencourt, en 1894, des selles des cholériques et de l'eau d'alimentation. Certains vibrions sont même dénués de lout pouvoir pathogène pour le cobaye, tel le vibrion de Rome isolé desselles des choléricpu's par Celli cl Santori.
Par contre certains \il)rions isolés des eaux connue ic vibrion de Chinda étudié par Pasquale, le vibrion de St-Cloud éludié par Sanarelli se montrent plus virulents |)Our le cobaye que le vibrion Indien type de Koch. Entre ces types extrêmes, on trouve toute une série intermédiaire.
Certains animaux paraissent réfraclaires au vibrion. Koch et Pfeiffer ont érigé en principe, que tout vibrion tuant le pigeon devait être considéré comme n'étant pas de nature cholérique. C'est là, en eflet, un caractère d'une grande importance. Cependant M. Melchnikofl" a pu tuer le pigeon avec un vibrion nettement cholérique, provenant d'Angers.
Ces faits montrent à l'évidence l'inégalité de virulence qui peut exister entre les différents échantillons de vibrions cholériques.
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Choléra intestinal. Association microbienne. — Le clioléra intestinal, dont les symptùnie.s relèvent d'une intoxication générale de l organi.sme par les bacilles cantonnés dans le tube digestif, est très difficile à réaliser expérimentalement.
C'est au secours de divers microbes que le vibrion cholérique doit de pouvoir s'installer dans l'intestin et y sécréter sa toxine. La découverte de ce fait est due à M. Metchnikoir.
M. Metchnikotr n'avait eu ([no des insuccès, en faisant ingérer des cultures pures de vibrion à des cobayes, et cependant les germes passaient dans l'intestin, car il les retrouvait dans les selles.
M. MetchnikoiT ('j s'est demandé s'il n'y avait pas dans l'intestin des microbes capables de favoriser ou d'empêcher l'infeclion par le bacille du choléra. Des recherches faites in vitro sur milieux nutritifs lui apprirent d'abord que deux espèces de sarcines et une torula blanche favorisaient plus particulièrement le développement des vibrions. M. Melchnikolï" chercha dès lors si l'action favorisante de ces microbes associés s'exerçait également dans le tube digestif: il piit comme animal réactif pour ses expériences le lapin nouveau-né.
La flore intestinale des jeunes lapins, nourris uni(|uement du lait maternel, est assez pauvre et piMit être considérée comme négligeable. On ne voit succomber à un choléi-a intestinal (pie la moitié de ces animaux à qui on a fail ingérer par la bouche une culture de bacilles de IMassaouah.
Par contre, si l'on fail ingérer dans les mêmes conditions à déjeunes lapins d'abord une culture des trois luicrobes favorisants, sarcines et torula blanche, puis une culture de vibrions choléricpies, on voit succomber tiO animaux sur 22, en un temps variant de vingt-fjuaire à cent vingt heures. Les symptômes et les lésions du choh'i'a exp('rimenlal ainsi ))roduits on! élé éliidiés a\ec le plus grand soin j)ar M. Melchnikorf.
Remanpions (pie daris les selles on trouve pres(pie uni(pi(Mncul des \ibiions choléri(pies ; les microbes favorisants sembleul dis|)araîlrc loixpie la maladie a ('daté.
De très peliles (pi.uililés de vibrions et de niici(jbes favorisants suffisent à donner la maladie. En donnant à manger le vibrion (•holéri(pie et les microbes l'avorisanis à (|U('l(pu's-uns seulement des peiils lapins d une nichée, M. Metchnikotr a vu les auli-es iireiidic spoulanéineiil le choléra. La contaminai ion s'esl faite alors ])ar les mamelles de la mère, souillées par (piehpies microbes laissés par les pel ils.
M. Renon (^j a fait voir récemment l'action favorisanle du coli bacille sui' le bacille-virgule.
Les jeiuies cobayes sont plus résistants (pu- les lapins à l'ingestion du x ibrion cholérique et des microbes l'avorisanis. Celle inununilé relative contre le choléra intestinal es! sans doute en rappori avec leur genre de vie. Presque inimédialcinent après leur naissance, ils commencent à se nouri'ir de végétaux; leur llore intestinale s'enrichit ainsi et des microbes (Mnpêchants doivent souvent entraver l'éclosion de la maladie.
(') Metciinikofk. — nocliorclios sur \c clioh'Ta ol les \il)rions, i" miMiioiro. Annalra de l'Instiliil Paxlfiur, I80i, p. .V2!l.
('^) Hf.non, Artidii du coli-hacillc nnr le. harille-virgnle. SocicHé de biolo^ne, 1" mai 1897, p. 417. Du rai)port (';tiolo4îi(|uc entre le choléra noslras cl le clioléra indien. Arcliivcs g&ncralcs de rnéderiiie, juillet 1807, p. 27.
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M. Metchnikoffa pu montrer, par des expériences analogues à celles rapportées j)lus haut, l'action empêchante de certains germes sur le développement du vibrion cholérique dans l'intestin des jeunes lapins.
Les recherches sur le rôle des associations microbiennes dans la pathogénie du choléra aident à réclaircissement de faits restés obscurs dans l'épidémiologie de la maladie, depuis même la découverte du vibrion spécifique de Koch.
La présence des vibrions cholériques dans les matières fécales des personnes saines n'est pas un fait rare et prouve que ce microbe peut traverser certains organismes sans y occasionner de dommages. L'immunité classique d'une ville comme Versailles n'est pas duc à l'impossibilité, pour le vibrion cholérique, de vivre dans l'eau d'alimentation de cette ville, puisque ce vibrion y a été retrouve par I\L Sanarelli. Le même auteur a retiré le vibrion de l'eau de la Seine près de Saint-Cloud, à une époque où il n'y avait pas d'épidémie dans cette localité.
On doit donc admettre comme certain, dit M. iMelchnikotl", que le vibrion du choléra peut pulluler dans les eaux des localités constamment ou temporairement indemnes contre cette maladie, ctquepar conséquent l'immunité locale ne peut être expliquée par l'impossibilité où serait le microbe spécifique de vivre dans ces localités.
Les recherches de M. Melchnikoff ont encore établi que l'immunité des habitants des localités indemnes conli-e le choléra n'était pas duc à un état de vaccinalion inconsciente et permanente: le sang de ces habitants nese distingue par aucune propriété part iculièi'c pi-éventive vis-à-vis de l'infection cholérique.
M. MetrhniliolT(') a institué des recherches sur des microbes pouvant empêcher l'action pathogène du viljrion clioléricpie. « L'infinence de ces microbes pourrait être mise en cause, dit-il, comme facteur de la résistance de l'homme contre le choléra, si fréquente en général, surtout dans les localités indemnes. » Il a particiUièrement étudié riiilluence enipèciianle qu'un baciUe liquéfiant retiré de l'intestin d'un col)aye a sur l activité cliolérigène des vibrions.
Ce sont les microbes favorisants et empêchants des organes digestifs qui jouent un rôle des plus inq)ortanls dans le choléra, maladie due à l'action spécifique du liacille-virgule. Leur intervention, conclut M. Metchnikoff, permet (r(>xpli(pu'r (les faits d'épidémiologie (pii semblaient être en désaccord avec la tliéoi'ie du bacille-vii'gule, et surtout e\])Ii([ue rinHuence du temps et des lieux, incontestable dans le développement des épidémies. « L'eau contaminée a pu importer des microbes choléri(pies, sans que ceux-ci amènent le choléra par suite de l'obstacle des mici-ol)es empêchants. Lorsque la flore des voies digestives est favorable pour le vibrion cholérique, l'extension épidémique du fléau est facile; dans le cas contraire, il ne se produit (jue des cas isolés. Les influences microl)iennes peuvent expliquer également des cas de choléra développés à la suite de l'absorption de certaine nourriture qui, par elle-même, ne sert pas de véhicule au vibrion cholérique. Ainsi on a observé que des fruits, une bière mauvaise, etc., provoquaient des explosions cholériques. »
Infjcstion de cttUiires par ïliommc. — Le choléra chez l'homme est, on le sait, une toxi-infection. L'intoxication est causée par les poisons que le vibrion sécrète dans l'intestin. C'est par la voie digestive que pénètre le vibrion infectant.
(') METciiNn<OFF, Rcclierchcs sur le clioléra cl les viljrioiis {2« mémoire). Annales de Flnslilul Pasteur. m7,, p. h&2.
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Si riiigeslion des vibrions, si fréquenimont répétée chez riiomnie, n"a donné le plus souvent que des résultats négatifs, il est des cas cependant où le résultat positif a permis de trancher la question. M. Metchnikoff rapporte notamment qu'un jeune homme de dix-neuf ans eut une véritable attaque de choléra avec diarrhée riziforme, vomissements, crampes, anurie et hypothermie, après avoir absorbé un vibrion du choléra de Paris 1881. Semblables résultats ont été obtenus par !VI. Metchnikoll" avec des vibrions de Courbevoie.
Toxines. — On peut isoler des milieux de culture les toxines qui empoisonnent l'organisme au cours du choléra. C'est par ses toxines que le bacille cholérique est redoutable. « Le choléra est un empoisonnement aigu, causé par l'absorption d'une substance spéciale élaborée dans rinlestin par le bacille-virgule de Koch. » (Metchnikofl", Roux et Taurelli-Salimbeni).
La première démonstration de l'existence de toxines dans les cultures du vibrion cholérique a été faite par Nicati et Rietsch, en 1884, qui, injectant dans les veines, après tiltralion, des cultures déjà âgées, déterminèrent des vomissements, de la diarrhée, de la parésie des mendjres posiérieurs et la mort ainsi que des ecchymoses sur l'intestin. Depuis, cette élude a été reprise par de nombreux expérimentateurs, tels que Peli'i (I80()), Hueppe et Scholl (18!)| ), Gruberel Wiener (I8!)ti), Gamaleia,Werbroock (1894), Ransom (I8«)'<), Pfeill'er ( 1 81)0), MetchnikolT, E. Roux et Taurelli-Salimbeni (1896) (').
Pour obtenir une toxine active, il faut avant loul opérer avec un vibrion très virulent. MM. Roux, Metchnikofl' et Taurelli-Salimbeni ont exalté le vibrion de la Prusse orientale, par passages successifs dans le péritoine du cobaye. Ils maintenaient la virulence de ce microbe en alternant les inoculations directes avec des cultures en sac de collodion insérées dans la cavité périlonéalc des cobayes. Une telle culture âgée de deux jours tue un cobaye de poids moyen par inoculation inira-péritonéale à dose de j~j centimètre cube. Pour préparer la toxine, ces expérimentateurs ensemencent, avec une cultvu'e en sac vieille de trois à quatre jours, un milieu constitué par une solution de peptone à 2 pour 100, additionné de 2 pour 100 de gélatine et de I pour 100 de chlorure de sodium. Ils disiribuent, au bout de (piel(|ues heiu-es, le li(piide dans des boîtes de Peiri. Après (|ualre jours, ils tilti'eni et obtienneni ainsi un licpiide alcalin d'odeur spéciale cpii lue le cobaye à dose de y centimètre cube par 100 grammes d'animal, en déterminant de la diarrhée, du refroidissement, de la cyanose et une congestion générale des viscères. La dose minima mortelle tue en 14 à 10 heures. Les gros cobayes résistent mieux à dose égale pour 100 grammes d'animal que les cobayes moyens.
Le la|)in, la souris, les pigeons et les poules supportent des doses de toxines beaucouj) plus considérables (|U(> le cobaye.
Pfeiffer avait soutenu (pu- la toxine choN-ricpic était adhérente aux corps mêmes des vibrions et qu'elle n'en sorlait qu'après la mort de ceux-ci; Belil ing et Ransom ont admis, au contraire, que le poison était soluble, difl'usible et .sécrété par le microbe de son vivant. MM. Roux, Melchnikoll et Taurelli- Salimbeni ont tranché le différend. En faisant vivre dans le péritoine des cobayes le bacille du choléra enfermé dans des sacs de collodion, ils ont tué ces animaux,
(') Metchnikoff, E. Roux ot TAi;RELLi-SALiMr,EM, Toxine et antitoxine rliolériquc. .-lii/ïa/cs de l'Insliliil l'aslj'Kr, mai 1890, n» 5.
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sans inlcrvenlion microbienne et ont prouvé ainsi que la toxine seule diiï'usail dans leur organisme. Ce sac n'est autre chose qu'une anse intestinale artificielle, où ils ont réalisé un choléra simplifié sans concurrence microbienne, ni action de sucs digestifs. Cette expérience montre ainsi à l'évidence, l'existence du poison cholérique soluble.
La nature chimique des toxines cholériques n'est pas mieux connue que celle des toxines sécrétées par d'autres microbes.
Vaccinations. — On doit étudier la vaccination contre l infection cholérique», produite par l inoculation sous-cutanée ou péritonéale, et la vaccination contre l intoxicalion choléri([U(', c'est-à-dire contre le choléra intestinal. Ce sont là deux processus dillérenls et la vaccination obtenue contre Fun de ces processus morbides ne serait pas valable contre l'autre.
Pour vacciner contre rinfection cholérique, on emploie des cultures dont la virulence a été aUénuée par dillérenls procédés : la chaleur, les substances chimiques, l'électricité.
Ilairivine a donné deux procédés de vaccinal ion. Le premier procédé consiste à employer un gernu» cpii, après avoir été exailé par passage chez le cobaye, est ensuite atténué par culture dans un bouillon constamment aéré. Les cobayes sont vaccinés par inoculations successives de ce virus atténué et du virus exalté. Le second procédé consiste à vacciner des animaux à l'aide des cultures stérilisées par une solution |)liriii(juée à 0,5 pour 100.
L inununité créée [)ar ces dillérenls procédés est rapidement acquise. Elle persiste pendant deux el trois mois, et non pas seulement pendant (pielques jours, comme on lObserve chez des animaux qui viennent d'être inoculés avec le p)-0(.lii/iosi/x,[v bacille d'Eberlh cl le colibacille. C'est là ce qui permet, comme l'ont montré Pleilier et Xassau, d'al'firmei' la spécificité de la \accination; les animaux vaccinés depuis quinze jours avec le prodigiosus, le bacille d'Éberth, le colibacille, succombent aussi vite (|ue les témoins à un(> inoculation cholérique virulente.
Les animaux vaccinés contre l'infection choléri([ue sous-cutanée ou inlrapéritonéale, ne le sont pas contre le choléra intestinal qui n'agit, nous l'avons dit. que par intoxication. Le fait est prouvé par les expériences de Ramon y Cajal, de Pfeilfer et Wasserinau, de Metchnikolf.
Sérum antibactérien contre l'infection cholérique. — Les animaux vaccinés par les |)rocédés que nous venons d'indiquer ont acquis ce qu'on est convenu d'appeler l'immunité active. Leur sérum présente les qualités suivantes :
Tout d'abord ce sérum possède la propriété, si on l'injecte sous la peau d'un animal de même espèce ou d'autre espèce, de créer chez lui l'immunité dite passive. Il jouit d'un pouvoir préventif; il protège un animal si on l'injecte quelque temps avant l'inoculation d'une dose mortelle de germe virulent. Ce pouvoir préventif est plus ou moins mar(pu>, el en rapport avec le degré de vaccination. Klemperer a obtenu un sérum préventif à la dose de 2 centimètres cubes. Pfelifer prépare un sérum qui préserve le cobaye à la dose d'un huitième et même d'un ([uinzième de milligramme contre la péritonite vibrionnienne.
Chez l'homme, les vaccinations préventives sont encore à l'élude (Haffkine).
Cette propriété préventive du sérum des vaccinés n'est pas liée aux propriétés bactéricides du sérum. En effet, les .sérums normaux peuvent être bactéricides
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sans être prévenlifs. D'autre part, la propriété bactéricide disparait quand on chauffe à 70" le sérum des vaccinés, tandis que la propriété préventive persiste dans un sérum exposé à cette température. Ces deux propriétés ne sont cependant pas sans rapport entre elles; il sultit d'ajouter à un sérum préventif chaufl'é une trace de sérum normal, pour voir réapparaître la propriété bactéricide.
Cette propriété préventive n'est pas liée non plus au pouvoir antitoxique du sérum. Le sérum des animaux ainsi vaccinés est en effet inefficace contre l'injection de toxine cholérique.
Le sérum des animaux vaccinés jouit de la propriété d'immobiliser les vibrions, et (le les transformer en granules. C'est là le phénomène de Pfeiffei\ phénomène qui se produit avec le concours d un organisme vivant. Voici en quoi consiste le phénomène.
Si l'on injecte dans le péritoine d'un cobaye solidement immunisé des vibrions cholériques développés dans du bouillon, ou si l'on injecte dans le péritoine d'un animal neuf une culture délayée de vibrions cholériques et en même temps une petite dose de sérum préventif, dans l'un et l'autre cas on voit, au bout d'un temps très court, une heure au maximum, un grand nombre de vibrions subir une modification très intéressante. Ils sont presque tous immobilisés et ne sont pas agglomérés, s'ils ne l'ont pas été au préalable par leur contact avec le sérum i7i vitro; la plupart d'entre eux ont perdu la forme bacillaire et se sont transformés en granules arrondies. Le phénomène se termine par une véritable bactériolyse des microbes injectés, qui, suivant la comparaison de C. Frankel, sont dissous dans l'organisme comme un morceau (h' sucre est dissous dans l'eau.
Pfeiffer a essayé de tirer parti du pliénonu''ne |)oui- l'explication de la théorie de l'immunité et pour le diagnostic des vibrions choléri(|ues. Pour Pfeiffer, on pourrait considérer comme vibrions de nature sûrement cholérique tous les microbes ressemblant aux vibrions de Koch par leurs différents caractères et se transformant en granules, lorsqu'on les injecte en même temps cpu' (hi choléra-sérum dans le péritoine d'un cobaye neuf. M. MetchniUoff n admet pas la spécificité du phénomène de Pfeiffer.
Le phénomène de Pfeiffer est considéré comme im processus de défense de l'oiganisme, (jui se produit en attendant l'afflux des leucocytes, (juand celui-ci est retardé. M. Metchnikoff a, en elt'ct, montré que si l'on favorise l'afflux des globules bhuics dans le péritoine par inject ion préalable d'un p(Mi de bouillon stérile, la transformation granuleuse ne se produit pas.
Le phénomène de Pfeiffer serait d'ailleurs sous la dépen<lance des leucocytes. Il ne se produit en effet (pTavec les humeurs qui en contiennent; il manipie là où il n'y en a pas, j)ar exemple dans la séiosilé de l'œdème.
Le séi'um des animaux vaccinés, s'il a un pouvoir préventif, n'est pas curateur de l'infection choléritpie. Cependant injecté peu de tenqis après l'inoculation, il sauve l'animal dans (piehpies cas.
Le lait des aninuuix inuunnisés, chèvre ( Kelscher), vache (Popotf), possède comme le sérum un ])ouvoir immunisant contre l'infection clioléricpie si ou l'injecte préventivement dans le péi-itoine d'un cobaye ; par la voie digestive il est sans action.
Sérum antitoxique. — Avec des toxines suffisamment actives, comme celles obtenues par Ransom ou par Metchnikoff, Roux et Taurelli-Salimbeni, on peut
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immuniser les animaux contre l'intoxication cholérique et obtenir des sérums anti toxiques.
Les procédés d'immunisation n'ont rien de spécial. On inocule d'abord une dose de toxine non mortelle, puis des doses croissantes jusqu'à ce qu'une dose plusieurs fois mortelle ne provoque plus de réaction. Ainsi, un cobaye qui a reçu une première fois moins de 1/4 de centimèlre cube (dose mortelle), arrive à supporter une dose IGXois mortelle; un cheval qui, la première fois, a reçu 10 centimètres cubes, arrive à supporter, au bout de six mois, 200 centimètres cubes en une seule fois.
Le sérum de ces animaux ainsi vaccinés est antitoxi(iue après le mélange in vitro, pour une dose plusieurs fois mortelle de toxine (jusqu'à 4 fois). A plus forte dose même, il prolège quand l'injection de toxine et de sérum est faite en des points séparés (MclchnikolT, Roux et Taurelli-Salimbeni).
Avec ce sérum on peut protéger les jeunes lapins contre le choléra intestinal, qu'ils prennent assez facilement par ingestion de cultures cholériques (Metchnikoff). Celle action s'exerce, que les animaux reçoivent le sérum avant l'ingestion des cultures ou en même temps qu elle; on obtient une mortalité de 49 pour 100 au lieu de 81 pour 100 pour les témoins. Ce sérum ne protège pas s'il est injecté après l'apparition de la diarrhée ou môme 24 heures seulement après l'ingestion des vibrions, probablement à cause de son faible pouvoir antitoxique.
Réaction agglutinante. — Le sérum des vaccinés dilué dans l'eau physiologique ou dans du bouillon possède une autre propriété d'un grand intérêt, celle d agglutiner in vitro les vibi'ions. Sous le champ du microscope, on voit les vibrions réunis en amas, qui donnent l'image des îlots d'un archipel. A l'œil nu la culture additionnée de sérum s'éclaircil cl les vibi-ions forment, un véritable précipité au fond du tube.
Cette propriété acquise par le sérum des animaux vaccinés contre le choléra, constatée d'abord pai- Bordet, a été ensuite étudiée |)ai' (iruber et Durham.
Pfeilfer et Kolle ont démontré d'une façon indiscidable que l'action agglutinante et l'action lysogène n'avaient rien de commun, et M. Salimbeni a prouvé récemment que l'agglutination du vibr'ion cholérique n'apparaissait jamais dans les humeurs au sein de l'organisme des vaccinés, mais seulement lorsque les humeurs étaient mises au contact de l'air, à la façon de la coagulation du sang qui se produit à la sortie des vaisseaux.
Avec M. jXol)érourt, j'ai cherché conunent le sérum de cobayes, vaccinés avec différents échantillons d(> vibrions retirés des selles cholériques ou des eaux, réagissait in vitro en présence des cidtures de divers vibrions. Nous avons vu, dans quekpies cas, un même sérum ac(pu''rir à peu près le même pouvoir agglulinatif pour (pielques vibrions retirés de l'homme et présenter un pouvoir dill'érent |)our des vibrions a(iuatiques. Même dans ces cas, tous les vibrions humains ne sont pas égaux devant le même sérum. Il nous est arrivé souvent d'obtenir un sérum possédant un taux agglutinatif à peu près identique pour divers échantillons provenant d'épidémies européennes (Hambourg, Constanlinople, Pai-is iSSi), et pourtant ce même sérum présentait un pouvoir beaucoup plus faible, quelquefois presque nul, vis-à-vis d'un échantillon isolé des selles d'un chol(''ri(pu' de l'Inde, échantillon que M. Metchnikotï avait mis obligeamment à notre disposition.
On conçoit donc que le diagnostic bactériologique des vibrions cholériques
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proposé par Pfeiiïer puisse prêter à des causes d'erreur. Il n'en est pas des vibrions cholériques comme des bacilles typhiques, dont les divers échantillons, quelle que soit leur provenance, réagissent toujours d'une façon presque identique vis-à-vis d'un sérum agglutinant.
Blachstein a montré que l'agglutination des vibrions pouvait être produite par certaines substances chimiques telles que la chrysoïdine.
Espèces cholériformes. — Des détails dans lesquels nous sommes entré dans cette étude bactériologique, il ressort (jue le vibrion cholérique ne se présente pas toujours avec les caractères définis et exclusifs que lui avait assignés Koch, au premier temps de sa découverte.
On a isolé un grand nombre de vibrions présentant plus ou moins d'analogie avec le bacille de Koch. S'agit-il d'échanlillons ou d'espèces diverses? D'autre part, y a-l-il identité de tous les vil)rions cholériques comme le veulent Koch et son école, ou y a-t-il pluralité des vibrions cholériijucs, comme le prétend (lunningham ?
Finkler et Prior dans un cas de choléra nostras, Deneke dans du vieux fromage, Miller et Lewis dans la bonche et dans les foyers de carie dentaire, Ywanotr dans les selles d'un lyphi(pie, Wernicke dans l'eau de l'Elbe, Sanarelli dans l'eau de Seine, ont isolé des vibrions variables dans leur morphologie, dans leur propriété de liquétier la gélatine et de donner la réaction de l'indol. Gamaleia a isolé encore un vibrion qu'il a appelé vibrio Metchnikowi, vibrion spécial par sa grande virulence pour le pigeon.
Existe-t-il des caractères permettant d'établir si un vibrion est vraiment cholérique ou non? Koch considèiv comme palliognomoniques la réaction de rindol, la virulence pour le cobaye et la non-virulence pour le jjigeon. Pfeiiïer et Issaef donnent comme spécin(|ue la propriété préventive du sérum des animaux vaccinés. Les animaux vaccinés ne résisteraient qu'aux inoculations intra-péritonéales de vibrions nettement cholériques. Enfin Pfeiffer et Vagedes ont donné encore comme critérium la réaction agglutinante obtenue avec un sérum anticholéricpie. Nous nous sommes déjà (>xpli(|ués sur ce dernier phénomène.
La valeur des diflerents moyens de différenciation proposés est discutable.
Sanarelli a repris l'étude de toute une série de vibrions et de ses recherches conclut à la pluralité des vibrions cholériques. Les trente-deux espèces de vibrions isolés par lui dans l'eau de Seine ou dans l'eau des égouts lui ont fourni les résultats les plus divers. Les uns fabriquent de l'indol et les autres non. La j)lupart de ces vibrions ne donnent pas de vaccination réciproque; (iuel(pies-uns cependant se vaccinent réciproquement. D'autre part, Sanarelli a montré (pic si les vibrions trouvés chez les gens sains étaient sans action pathogène, on pouvait cependani arriver à leur conférer la virulence.
Reste le caractère indiqué par PfeilTer, le l'ait de l'immunisation par le sérum des animaux vaccinés.
Les expériences de Pfeiffer et Issaef ont été entreprises uni(piement avec le vibrion de Hambourg; la réaction de PfeilTer, dit Sanarelli, est donc, en somme, la réaction vis-à-vis du vibrion de Hambourg et peut se formuler ainsi : tout vibrion qui tue un cobaye immunisé par le sérum d'un animal vacciné contre le^vibrion de Hambourg n'est pas un germe cholérique. Or, douze variétés de vibrions isolés par Sanarelli se vaccinent les uns les autres, mais ne vaccinent
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pas contre le vibrion de Massaouah. Ce germe nettement cholérique par son origine devrait donc, au nom de la réaction, être considéré comme non cholérique.
Nous avons montré les caractères spéciaux à quelques vibrions isolés des selles au cours de certaines épidémies. Dans les laboratoires, chacun de ces échantillons est conservé avec le nom de l'épidémie dont il provient. Les vibrions retirés des eaux ont également, pour la plupart, ([uelques caractères qui leur sont propres. Les vibrions aquatiques sont plus souvent dénués d'action pathogène que les vibrions retirés des selles. Peut-être faut-il voir là une adaptation à la vie saprophytique. Rappelons dans cet ordre de faits l'exemple du vibrion (TAugers qui, très virulent au moment de son isolement, était dépourvu d'activité après une série de réensemencements faite par M. Metchnikofî".
La plupart des divers types de vibrions observés semblent donc être des variétés diversement fixées suivant leur adaptation spéciale. Certaines de ces variétés peuvent devenir complètement inotTensivcs. On peut émettre l'hypothèse qu'un type ainsi acclimaté peut, dans certaines conditions, récupérer sa virulence. Là est peut-être l'explication de certaines épidémies autochtones ou de reviviscence observées en Europe.
En somme, jusqu'à présent nous ne possédons qu'un ensemble de signes permettant de rattacher les vibrions d'origines diverses à une même famille. Les caractères du vibrion (•Ii()l(''ii(pu> p(Mi\enl varier suivant qu'il provient de telle ou telle épidémie.
Comme le colibacille, le vibrion choléri(pie est donc un germe variable; il n'a pas la fixité du bacille lyphi<pie. Il existe donc toute une série d'échantillons cholérigènes. ils possèdent à des degrés divers la propriété d'élaborer la toxine cholérique comme les différentes variétés du pavot possèdent la propriété de produire l'opium (Roux).
Méthode d'isolement du bacille-virgule dans les matières fécales et dans les eaux. — Au début de ses recherches, pour isoler les vibrions des matières fécales, Koch ensemençait directement la gélatine avec une parcelle de grain riziforme, faisait des plaques et recherchait les colonies de bacilles-virgules présentant les caractères que nous avons décrits plus haut. Par ce procédé, souvent on n'obtenait pas de résultat.
La méthode habit uellciiient employée est aujourd'hui la suivante. On ensemence une parcelle de matière fécale dans un tube d'eau peptonée salée à 1 pour 100. Au bout de 0 à 10 heui'es' un voile apparaît à la surface du tube de culture: ce voile est composé de courts vibrions mobiles que l'on retransplante sur différents milieux et dont on étudie les divers caractères.
Pour isoler le bacille-virgule de l'eau, Koi'h emploie im procédé analogue. A 100 grammes de l'eau suspecte, on ajoute I gramme de peptone et 1 gramme de chlorure de sodium. L'eau incriminée est transformée ainsi en erui peptonée (|ui est portée à l'éluve à 37". Ai)rès 10 à 20 heures, si cette eau contient des vibrions, un voile se forme à sa surface. Les vibrions qui constituent ce voile sont ensemencés sur différents milieux et étudiés comme précédemment.
Nous avons vu condjien il peut être difficile d'affirmer la nature cholérique de vibrions trouvés dans les eaux, puisqu'il existe plusieurs races de vibrions cholériques et toute une série de vibrions r»on cholériques très voisins du microbe pathogène. La constatation dans les selles humaines d'un vibrion ayant les caractères classiques assignés à celui de Koch impose, par contre, le diagnostic.
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Les logions du choléra ont (Mé bien étudiées par Bouillaud. Cruveilliier, Gendrin, niais lors de l'épidémie de 1894 leur description a été rajeunie par Straus('), qui a publié sur ce sujet des leçons aux(|uelles nous ferons de larges emprunts.
Aspect du cadavre. — Ouverture <Jo fabdorrien . — Les autopsies de cholériques ont pu être, dans des milieux épidémiqnes, pratiquées le plus souvent à un moment très rapproché de la morl : de plus, les cadavres ne se putréfient pas rapidement ; on s'est donc trouvé dans d'excellentes conditions pour i'aire, d'une part, l'élude des lésions produites, d'autre pai-t. des recherches sur les microorganismes pathogènes.
(le qui frappe tout d'adord, c'est l'élévation (k^ la lempéraiure cenlrale jusqu'à 40, 41, 42" et même 42", 5 (Slraus) qui persiste plusieurs heures après la mort, chez les cholériques ayant succombé dans la période algide. La rigidité cadavérique* est précoce et prolongée. Le ventre est rétracté, excavé, le globe oculaire esl flétri et la sclérotique offre une tache brunâtre de dessiccation. A l'ouverture d(> l'abdomen, on constate (pie les muscles présentent un état de sécheresse particulier, bien souvent signalé; le péritoine est poisseux, comme recouvert d'une solution de résine ou de gomme. Les anses abdominales sont agglutinées par un enduit visqueux, qui s'étire en filaments grêles, lorsqu'on cherche à les séparer. Cet enduit vis(pieux, examiné au microscope, est conqiosé de cellules endo- Ihéliales desquamées, granuleuses; un certain nondin» d'ciilre elles ont sulii la I ransformal ion muqueuse (Straus).
Lésions intestinales. — La surface externe de l'intestin grêle présente une coloration rosée, hortendu^ suivant l'expression classique, due à une très fine injection des vaisseaux de la séreuse. La coloration du gros intestin et de l'estomac, demeurée normale, contraste nettement avec celle de l'intestin grêle. D'autres fois, tout l'intestin présente une coloration rouge sombi-e vineux, avec de larges plaques ecchymotiques.
L'esiomac est presque toujours considérabicnieni dilalé, distendu par des ga/ ou par les li(|uides abondannnent ingérés.
Telles sont les lésions de la surface extérieure de l'inleslin et de l'estomac; les lésions de la sui'face interne \arienl selon la période de la maladie à la([uelle la mort s'est produite.
Quand on incise l'inleslin, on soil (pi'il coiilieni une malière blanchâtre crémeuse, d'aspect prescpie purulent, (pii baigne les parois intestinales.
Coi enduit crémeux occupe tout l'intestin grêle, depuis le pylore jusqu à la valvule iléo-cœcale. On le retrouve quelquefois dans le gros intestin, mélangé à des matières fécales. Témoin des altérations intestinales, cet enduit s'étend progressivement des parties supérieures de l'intestin grêle vers les parties inférieures, ce qui semble prouver, d'après Slraus, que l'infection cholérique de
{') Straus, Leçons sur l'anatomic palliologifiue du rltolém. Pi-nr/rcs médirai, ISSi, p. 081 et mh, et 1885, p. 10, 125 et 267.
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rinteslin s'établit suivant le cours des matières fécales, du pylore vers la valvule iléo-caecale.
Dans les cas où la mort a lieu d'une façon moins rapide, à un moment plus avancé de la période algide ou au début de la période de réaction, le contenu de l'intestin grêle prend l'aspect bien connu et classique des selles dites riziformes. Ces selles sont aqueuses, sans odeur fécale, contenant en suspension des flocons blanchâtres ou grisâtres. Elles sont neutres ou légèrement alcalines; elles ne contiennent que 1 à 2 pour 100 de principes solides (chlorure de sodium, carbonate d'ammoniaque, peu d'urée et très peu de sels de potasse), pas d'albumine et, la plupart du temps, j^oint de uuitif'rc colorante^ ni de sels biliaires. Ces matières riziformes, même dans le cas où l'autopsie a été pratiquée immédiatement après la mort, sont pleines de cellules épithéliales normales ou modifiées (Straus). On ne doit donc pas partager l'opinion de Cohnheim, qui pensait « que la desquamation épithéliale que l'on constate svu' le cadavre n'est autre chose qu'un processus de macération cadavérique ».
La muqueuse de l'intestin offre, après que l'on a enlevé cet enduit crémeux, une coloration tantôt rose clair, tantôt rouge vif, suivant que la mort est survenue dans la période algide ou dans les premiers moments de la période de réaction. Dans ce dernier cas, la muqueuse (>st hyperémiée, surtout à mesure que l'on se rapproche de la valvule iléo-ctecale. Par transparence, on peut voir cette rougeur formée d'arborisations très fines, et l'on constate un piqueté hémorragique, le plus souvent au sommet des valvules connivenles ; quelquefois même, on observe de véritables plaques ecchymotiques.
On constate encore sur la surface de l'intestin une série de petites saillies arrondies, dures, opaques, donnant l'aspect d'une éruption vésiculeuse, d'où le nom de psorentérie donné à cette lésion. Ces saillies sont formées par les follicules clos. La psorentérie peut parfois se prolonger sur l'appendice iléo-csecal, sur le caecum et les premières portions du côlon. Les plaques de Peyer sont plus saillantes qu'à l'état normal; elles sont peu congestionnées, mais entourées d'un cercle très net d'hyperémie. Koch considère cet aspect presque comme une caractéristique macroscopique du choléra. Parfois enfin, les follicules isolés se rompent et se vident en laissant une dépression centrale; on voit aussi de semblables perforations sur les follicules agminés qui peuvent simuler alors l'aspect des plaques réticulées de la fièvre typhoïde.
Quand la mort survient très tard, dans la période de réaction, les lésions sont encore plus profondes. Le contenu de l'intestin grêle est sanguinolent et les follicules clos sont ulcérés, comme dans la dysenterie; les ulcérations des plaques de Peyer sont exceptionnelles, mais on peut constater une gangrène plus ou moins étendue de la muqueuse. Dans ces périodes avancées, le gros intestin est aussi atteint. Ilyperémie extrême de la muqueuse, plaques apoplectiques, ulcérations, infiltrations sanguines, telles sont les lésions rencontrées. Les selles peuvent alors devenir noires, sanglantes, poisseuses, fétides. Les ulcérations peuvent envahir les tissus profondsjusqu'au point d'amener une perforation (Hamernyck). Dans quelques cas, l'intestin aminci est comme lavé et atrophié (Cornil et Ranvier).
Histologiquement, on constate la disparition constante del'épithélium sur toute l'étendue de l'intestin grêle. L'épithélium est seulement conservé dans le corps et le fond des glandes en tubes. Quelquefois ces cellules se détachent et deviennent vitreuses (Cornil et Babès). Cette desquamation intestinale peut être regardée
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comme une lésion fondamentale de la maladie. Elle rend compte de labondante transsudalion aqueuse qui s'opère dans l'intestin. Le tissu adénoïde de la mu- ([ueuse et des villosités est rempli de cellules embryonnaires. Sur le duodénum et le jéjunum, cette infdtration ne dépasse pas la couche musculaire de la muqueuse ; sur l'iléon, elle envahit la couche sous-muqueuse. Cette infiltration d'éléments embryonnaires se rencontre encore sur les follicules isolés et sur les plaques de Peyer, dont l'aspect se rapproche alors de celui des plaques molles dans la fièvre typhoïde (Rudnew, de Saint-Pétersbourg, 1866; Kelsch et Renaut, 1873; Straus, r88i).
La tunique musculeuse est intacte. L'épithélium de la séreuse a disparu, formant par sa chute et sa fonte l'enduit visqueux du péritoine. Le tissu conjonctif sous-séreux est infiltré de leucocytes.
On peut donc, avec Straus. considérer anatomiquemcnt la lésion intestinale du choléra comme une entérite aiguë desqiiamntive.
Rein cholérique. — Après l'intestin, le rein est l'organe le plus profondément atteint. Cliniquement, la lésion de cet organe s'accuse par l'anurie de la période algide el par l'albumine contenue dans la première urine de la période de réaction. Les lésions varient suivant que la mort est survenue à la période algide ou à la période de réaction; elles sont plus accusées dans le second cas que dans le premier; elles ont été Ijien étudiées par Kelsch el par Straus.
D'une façon générale, les reins sont plutôt petits que volumineux; ils se décortiquent facilement; la substance corticale présente une coloration gris rose; les glomérules sont congestionnés et visibles à l'œil nu; les Payons médullaires de la suijstance corticale oflVent une coloration grisâtre.
Les lésions sont très accusées sur l'épithélium des tubes contournés. Les limites des cellules sont effacées et leur bord libre est anfractueux; la striatioii de Heidenhain n'existe plus. Lorsque la maladie a duré un peu longtemps, le protoplasma de ces cellules se réduit en une poussière irrégulièrement granuleuse, <[ui paraît être de nature hématique. Straus n'a pas observé de dégénérescence graisseuse de ces épithéliums. Le noyau est refoulé vers la portion basale de la cellule et se colore moins bien par les réactifs ordinaires; il disparaît seulement sur quelques rares cellules.
Les tubes droits de l'irradiation médullaire présentent des altérations moins accusées et, sur la plupart d'entre eux, l'épithélium est intact. On ne renconire nulle part de cylindres colloïdes.
Les espaces conjonctifs intertubulaires sont distendus par un exsudât albumineux, qui occasionne un véritable œdème aigu, mais jamais cet exsudai n'est mêlé de leucocytes (Kelsch, Straus).
Les glomérules sont également atteints; l'endothélium de revêtement de la capsule est en partie desquamé; les noyaux du bouquet glomérulaire sont augmentés de nombre et leurs capillaires sont remplis de globules rouges; un exsudât albumineux identique à celui des espaces intertubulaires existe entre la capsule (it le bouquet glomérulaire.
L'épithélium d'un certain nombre de tubes coUecteiu-s de la [jyramidc est desquamé, certains de ces tubes sont remplis d'albumine coagulée.
Le rein cholérique présente donc un type de néphrite infectieuse. "Virchow considère les lésions comme de nature inflammatoire. Ivelsch croit à un processus passif et considère ces altérations comme de nature régressive
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Straus incline vers Topinion de Kelsch, et considère que le processus confine à la nécrose de coagulation telle que la conçoit Weigert. Il invoque en faveur de ce processus Tischémie artérielle et le passage des substances toxiques charriées par le sang.
La muqueuse de la vessie, des uretères et des bassinets desquame aussi abondamment que celle de l'intestin.
Sur les muqueuses et sur les séreuses, les lésions du choléra consistent surtout, nous le voyons, dans la mortification rapide et dans Texfoliation des revêtements épithéliaux et endothéliaux (Straus).
Rate. — Foie. — La rate est ferme et plutôt diminuée qu'augmentée de volume, contrairement à ce que l'on observe dans presque toutes les maladies infectieuses.
Le foie est parsemé de taches grisâtres d'un jaune sale. Les capillaires sont congestionnés et remplis de globules rouges, les Iravées hépatiques ont, en certains points, perdu leur radiation. Les cellules son! granuleuses et oiï'rent une infiltration protéique, mais moins accusée ([ue celle de l'épilhélium rénal; leurs noyaux sont en certains points très augmentés de volume.
MM. llanot et Gilbert (') ont donné le nom de lionéfaclion transparente à une altération qui consiste en la formation d'îlots incolores, ne se laissant pas teindre par les réactifs et composés de cellules hépatiques tuméfiées, à protoplasma transparent et comme vitreux et dont le noyau se colore normalement.
Chez l'homme, le bacille-virgule reste localisé au tube digestif. On le trouve dans les couches superficielles de la muqueuse intestinale. On ne l'a constaté qu'exceptionnellement dans les viscères (Doyen, Tizzoni et Cattani, Fischer). On'ne l'a jamais trouvé dans le fœtus, sauf dans un cas de Tizzoni et Cattani.
Dans les cas où le vibrion a été constaté dans les viscères, on a trouvé également d'autres microbes associés, des coli-bacilles, des diplocoques, des slreptoco(|ues.
Il y aurait, dans ce cas, envahissement de microbes divers post morleni, et c'est à^cet envahissement que serait peut-être due la présence du bacille-virgule.
SYMPTOIWATOLOGIE
Classification. — On a divisé le choléra en un certain nombre de périodes dont la classification est basée sur la succession des symptômes, ou sur les aspects les plus frappants présentés par la maladie.
Se plaçant au premier point de vue, Gendrin (Monograpliie du choléra, 1852) décrit o périodes : 1° la période d'invasion dite phlegmorragique ; 2" la période d'état ou cyanique; 3" la période d'extinction ou de terminaison funeste, dite asphyxique; 4" la période de réaction ou de coction; 5" la période de terminaison, des crises, des métastases.
Bouillaud décrit deux périodes : la période algide et la périodes de réaction {Traité pratique, théorique et statistique du choléra, 1832).
Suivant les aspects présentés par la maladie, on a décrit encore des états algide, cyanique, asphyxique, typhoïde, méningitique,
(') Comptes rendus de la Société de hiolnijie, 1884, n° 41, p. 085.
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Adoptant une division qui introduise de Tordre dans 1 exposition des symptômes du choléra et qui est à peu près celle de Briquet, de Mignot {Traité pratique et analytique du choléra rnorbus, 1850), el celle de M. Laveran dans son article Choléra du Dict. encycl. des Se. inéd.^ nous commencerons par l'étude successive : 1" de la période prodromique; 2» des accidents phlegmorragiques; de l'état algide; i" de la réaction. Nous essayerons de donner un aperçu de la pathogénie de ces diverses périodes et nous résumerons les diverses complications qui peuvent survenir au cours de l'attaque du choléra.
La période prodromiciue nesl autre que la j)ériode de début; les accidents l)hlegmorragiques et l état algide constituent l'attaque de choléra proprement dite; la réaction est la période de terminaison.
A ces diverses périodes, il faut ajouter l'incubation, qui doit nous préoccuper tout d'abord.
Incubation. — La durée est souvent (litlicile à préciser; elle est, en tous cas, courte et varie entre (pu'lques heures cl cin([ ou six jours, au maximum; c'est la conclusion à hujuelle a abouti la conlerence de Constantinople.
Lors(|ue les ingestions de culture cholérique chez l'homme ont été suivies d'en'el, les premiers symptômes ont apparu après 24, 48 ou 72 heures.
1" période. — La période prodromique est caractérisée |)ar vme diarrhée qui a reçu le nom de diarrhée prémonitoire.
La diarrhée choléricjue se sépare peu clini(|uement de la diarrhée commune, et c est là ce qui contribu(» encore à rendre la ([ueslion difficile à résoudre. Toutefois, on considère que la diarrhée dite prémonitoire ne dure guère généralement [)lus de 7) jours, ci <|ue, lorscpTelle dépasse cette limite, il est i)icn rare qu'elle se prolonge au delà d'une semaine; que, par conséquent, rindi\i(lu isolé de toute cause de conlaminaliou, et dont la diarrhée s est prolongée plus de 8 jours après son isolem(>nl sans avoir présenté aucun signe caracléristicpie du choléra confirmé, |)eut être tenu comme non choléri(|ue (Proust). N'oublions pas, au point de vue prophylacliiiue, (jue les recherches de ces dernières années nous ont appris (pi'en tenq)s d'épidémie, les selles de gens alleiiils de simple diai'rhée pouvaient contenir le Aibrion cholérique.
Les accidents débutent le plus souvenl la nuit, par des coliques suivies bi(>ntôt d'évacuations fécaloïdes d'abord, puis bilieuses et séreuses, accompagnées souvent de borljorygnies. Lors de l'apparition de ces premiers syiiq)lùmes, le malade éprouvait depuis quelque temps déjà, dans un grand nombre de cas, un malaise général accompagné d'un sentiment de douleur au creux é|)igas- Irique. Dans la majorité des cas, où la diari héeest le symptôme initial, il y a peu ou point de douleurs, pas de ténesme. Il n'y a pas de fièvre ou du moins le mouvement fébrile est insignifiant, l'appétit est, à peu |)rès conservé, à moins de catarrhe gastrique, les selles se répètent frécpiemment, le malade éprouve une vive lassitude, de la brisure des membres inférieurs, des vertiges, des frissons, de la torpeur intellectuelle. Après un temps variant de quelques heures à 5 à 6 jours, le choléra se confirme.
Au début, alors que l'appétit et les forces sont encore conservés, le sujet continue à vaquer à ses occupations, et comme les selles contiennent déjà le germe spécifique, ces malades contribuent pour une large part à la dissémi-
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nation du choléra, car cette période prodroniiquc, désignée par le bon sens public sous la dénomination de cholérine, est bien en effet le début, le commencement de la maladie. Le sujet atteint de diarrhée prémonitoire est par le fait même atteint de choléra. Ce ne sont pas deux maladies distinctes, la première appelant l'autre ou y prédisposant. La diarrhée prémonitoire et le choléra contîrmé ne sont que deux périodes de la môme maladie.
La diarrhée prémonitoire n'est pas constante.^ comme le pensait Griesinger, mais se rencontre dans les deux tiers des cas au moins; comme Jules Guérin (') l'a fait observer en 1852, ce fait a une grande importance, car en traitant convenablement cette diarrhée, on peut souvent prévenir l'atteinte de choléra confirmé.
2" période. — Le passage de la période prodromique au choléra confirmé se fait le plus souvent la nuit et s'annonce par des déjections alvines extrêmement fréquentes et très profuses.
Des symptômes digestifs et des crampes caractérisent la période phlegmorragique.
La diarrhée et les vomissements sont les symptômes digestifs les plus importants.
L'aspect des selles est caractéristique; elles donnent lieu à un véritable flux intestinal.
Les selles n'ont pas d'odeur fécaloïde, elles sont séreuses et constituées par un liquide aqueux, incolore, ou d'aspect opalin, quelquefois jaune grisâtre, dans lequel nagent des flocons blanchâtres qu'on a comparés à des grains de riz (selles riziformes), et qui sont formés de détritus épithéliaux. Ces déjections contiennent les bacilles du choléra.
La réaction de ces selles est alcaline; elles contiennent 98 à 99 pour 100 d'eau, du chlorure de sodium, de l'urée, mais presque pas d'albumine. Si on les additionne d'acide sulfurique, on obtient une réaction rouge : c'est là une véritable réaction de Cholém-Roth.
Par exception, on peut observer des évacuations profuses, épaisses comme de l'empois et constituées par du mucus. Dans un sixième des cas environ, les selles peuvent présenter l'aspect d'un liquide brun chocolat; elles ont l'apparence de raclure de chair; elles sont alors mélangées avec du sang.
La répétition des évacuations est un de leurs caractères les plus miportants. Elles peuvent se renouveler chaque demi-heure et même plus fréquemment encore. Elles se font sans effort, sans ténesme, et même parfois involontairement.
Bien que le volume de chaque selle soit de 20 à 50 centilitres environ, on conçoit que, en raison de leur répétition même, le malade puisse perdre jusqu'à 6 à 7 litres par jour.
Les vomissements suivent la diarrhée riziforme et s'atténuent avec la période d'algidité. On les observe dans les neuf dixièmes des cas environ. Ils se répètent de dix à vingt fois par jour.
D'abord alimentaires, les vomissements sont ensuite constitués par les liquides ingérés et par de la bile, d'où leur coloration jaunâtre. Par exception, leur aspect rappelle celui des selles riziformes.
Les vomissements sont tantôt spontanés, tantôt proA^oqués par les boissons ;
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ils sont tantôt l'cndus sans effort, comme par régurgitation; tantôt, au contraire, ils sont douloureux et même spasmodiques.
Le malade a une soif ardente, insatiable; il est parfois en proie à un hoquet opiniâtre.
Les urines diminuent et finissent par se supprimer ; la langue est blanche, large, humide. Le ventre est affaissé et donne à la main une sensation d'empâtement; la palpation révèle souvent un gargouillement à grosses bulles, dans les parties inférieures du ventre.
Les crampes apparaissent, en général, avec les pi*emières selles riziformes pour ne disparaître qu'à la fin de la période algide. Elles commencent par les muscles du mollet pour s'étendre ensuite aux pieds, à la main, aux cuisses; elles n'atteignent que rarement l'abdomen, le thorax et le visage. Elles surviennent spontanément; les muscles qu'elles atteignent se raidissent et se dessinent sous la peau. Elles occasionnent parfois d'atroces souffrances.
A mesure que l'excrétion intestinale augmente, le malade s'affaiblit de plus en plus; les extrémités se refroidissent, le pouls devient fréquent, petit, les crampes sont violentes, les traits s'affaissent, la circulation s'enraye de plus en plus et le malade tombe dans l'état algide.
La période phlegmorragique peut être très courte, ne durer qu'une demiheure, une heure, mais peut quelquefois se prolonger pendant un jour ou deux. Les évacuations peuvent devenir alors moins profuses, se succéder à intervalles moins rapprochés; on voit, en ce cas, les crampes disparaître, le pouls se relever, la chaleur renaître aux extrémités et les malades se rétablir après une assez courte convalescence. Les enfants très jeunes et les vieillards affaiblis peuvent succomber pendant cette péi-iode.
Lorsque les évacuations sont extrêmement abondantes, les malades tombent rapidement dans un état d'affaissement profond. Leur pouls est fdiforme;ils sont glacés, sans cyanose, ni crampes. Ils sont épuisés et s'éteignent comme à la fin d'une dysenterie chronique, ([uand la mort arrive par inanition.
3*^ période ou période algide. — L'invasion de la période algide est annoncée par la diminution de fréquence et d'abondance dans les évacuations qui, parfois même, se suppriment. Dans les formes foudroyantes, le début apparent peut se faire par l'algidité.
En quelques heures les malades deviennent méconnaissables : le nez s'effile les joues se creusent, les yeux cerclés de noir s'enfoncent dans les orbites. II y a de la céphalalgie, des bourdonnements d'oreilles, des vertiges et des éblouissemenis. La voix devient grêle et bientôt s'éteint. Un sentiment inexprimable d'angoisse envahit le malade, eq proie à des efforts continuels de vomissement et aux ci'ampes qui siègent en particulier dans les mollets et contituent le symptôme le plus douloureux.
Le refroidissement continue; toutes les parties extérieures sont comme glacées; l'algidité s'est installée. La température des pieds et des mains est de 10 à 12° inférieure à la normale. iSxi niveau de l'aisselle, aussi bien qu'à la langue, à la face, au cou et au-devant du cœur, l'algidité s'apprécie très bien à la main. La température centrale se maintient, comme nous le verrons plus loin, à un degré normal ou à un degré relativement élevé. Lorain n"a vu qu'une
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seule fois la température axillaire à 55". D'une façon générale, on observe une dissociation tout à fait caractéristique de la température.
Le malade est tourmenté par une sensation de chaleur intérieure.
Aux approches de l'agonie, on observe parfois une élévation de la température, qui peut atteindre 40 et 42".
Laveran a donné une description tout à fait caractéristique du faciès du cholérique : « Les malades, épuisés, anéantis, restent couchés 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 (Graefe); 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 effdé ; les saillies cartilagineuses apparaissent à travers la peau desséchée ; les lèvres sont amincies, collées sur les dents ou entr'ouvertes, violettes, blevuîtres. Les tempes et les joues se creusent; une pâleur livide ou une teinte bistrée, noirâtre, donnent aux traits de ce tableau une apparence aussi caractérisée qu'effrayante; et lorsque, par les progrès du mal, la conjonctive congestionnée, purulente, la cornée presque 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. »
Une teinte bleuâtre s'étend des extrémités à toute la surface du corps; les ongles, la langue, les lèvres, le pourtour des yeux noircissent; les pieds, les mains et la verge se couvrent de marbrures noirâtres.
A côté de ce choléra bleu, Cjui est le plus fréquent, on a décrit un choléra blême. Dans celte dernière forme, le malade algide restepâle jusqu'aux approches de la mort.
La peau se ride, à la façon de la pellicule d'un fruit gâlé, suivant la comparaison de Griesinger.
Les plis faits par pincement au dos de la main ne s'effacent que difficilement ou finissent même par ne plus disparaître.
La peau, recouverte de sueur froide, devient collante comme celle d'un batracien; un véritable givre d'urée se précipite parfois, à sa surface, lorsqu'elle se d?.ssèche.
Le pouls est rapide, affaibli, filiforme; il ne donne qu'une sensation confuse au doigt qui l'explore, et son tracé sphygmographique donne une ligne presque horizontale. L'absence de pouls comporte un pronostic des plus graves. Le pouls cesse ensuite de battre à l'humérale, à la radiale, puis aux carotides. Les capillaires seTident complètement.
Les battements du cœur deviennent de plus en plus faibles, les bruits de plus en plus éloignés, et l'on ne perçoit plus bientôt que le deuxième. Un souffle qu'on atti-ibue à des caillots intra-cardiaques couvre parfois ce second bruit.
L affaiblissement du muscle cardiaque et l'épaississement du sang amènent la stase veineuse, en même temps que la déplétion du système artériel.
Lorain el J. Besnier ont insisté sur un symptôme en apparence paradoxal, ils ont constaté parfois que le pouls était presque nul, lorsque le cœur battait encore avec force. Dans ce cas, les mouvements du cœur sont sans effet, parce qu'il se contracte à vide, ses cavités n'étant plus chargées de sang.
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Le sang chez les cholériques est poisseux, épais et noir. C'est un fait qui a été établi, (lès 1850, par Herman (de Moscou).
Les recherches d'O'Shaugnessy ont établi plus tard que le sang perdait pendant l'attaque une partie de son eau et de ses sels.
En 1884, M. Ilayem a essayé, à l'aide de la numération des globules, de préciser jusqu'à quel point se produisait cet épaississement.
Pendant l'algidité asphyxique le nombre des globules rouges est toujours notablement augmenté: il varie entre 6 200000 et 6 500 000, soit une augmentation de 1500000 (Hayem).
La masse totale du sang est diminuée de 1 kilogr. 150 en moyenne; elle est réduite env iron aux trois quarts.
Le sang subit encore de grandes altérations chimiques. Le sérum est tantôt neutre, tantôt acide (Roux), mais jamais franchement alcalin (Hayem).
O'Shaugnessy a montré que l'urée était augmentée de quantité dans le sang. Poucliet y a signalé la présence d'acides biliaires.
Des principes chimiques d'origines très diverses doivent encore se rencontrer dans le sang.
Les globules rouges sont altérés et l'on observe une grande quantité de globules nains. M. Hayem a démontré que la viscosité exagérée des globules rouges est le résultat de l'épaississement du plasma.
Les globules blancs sont très augmentés de nombre.
Les fonctions des globules rouges sont amoindries. Lorsqu'on agite à l air du sang de cholérique défd^riné, il rougit moins bien que le sang normal.
Au spectro-scope, on n'observe pas d'altération chimique de l'hémoglobine et les bandes de Foxyhémoglobine sont normales.
Les analyses de gaz faites par MM. Hayem et Winter leur ont montré que la capacité respiratoire du sangest habituellement diminuée et parfois d'une manière considérable. Roger avait déjà noté autrefois que le sang veineux ne se colorait pas en rouge vermeil, comme le sang veineux normal, au contact de l'air. La teneur du sang en acide carbonique est tantôt exagérée, tantôt et le plus souvent très faible.
« Le globule rouge éprouve, sans qu'on puisse en préciser la cause, une sorte de paralysie fonctionnelle; il devient moins propre à l'hématose et à l'entretien de la respiration des tissus. »
Une autre cause de l'adultération du sang est due à la pénétration des substances toxiques sécrétées par le microbe du choléra.
L'anurie est un des symptômes cardinaux de la période algide; elle dure pendant toute la période algide jusqu'à la mort ; elle ne manque pour ainsi dire jamais. La réapparition des urines est un signe d'amélioration.
La voix est affaiblie dès le début de l'attaque, et l'aphonie est le plus souvent complète durant la période algide.
Le cholérique algide est en proie à une dyspnée d'autant plus intense que le cas est plus grave. L'angoisse respiratoire peut être portée à l'extrême.
Le malade éprouve une sensation de barre sur la poitrine. L'inspiration est prolongée, et la respiration entrecoupée souvent de profonds soupirs.
La fréquence respiratoire peut être telle que l'on peut parfois compter 40 à 45 respirations par minute, et cependant à l'auscultation la poitrine est vierge de tout râle.
L'haleine des cholériques algides est froide.
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L'absorption à la période algide ne se fait plus ni par la muqueuse digcstive, ni par la peau, ni parle tissu cellulaire sous-cutané.
Les boissons, les aliments et même les médicaments les plus violents ingérés à dose toxique ne sont ni absorbés ni modifiés dans le tube digestif. On ne peut déceler dans l'urine de trace d'iodure de potassium ingéré.
Pour Vigla, l'alcool serait pourtant absorbé. Le malade, comme l'a ditLorain, n'est plus qu'une sorte de filtre ou d'entonnoir traversé par les liquides.
Le curare (Isambert), le sulfate de quinine (Gubler), l'atropine (Lailler), la belladone injectés sous la peau ne sont pas absorbés.
L'aspect du cholérique algide fait croire à un amaigrissement considérable. Cependant, comme l'a montré Lorain, le poids des cholériques algides augmente souvent, parce qu'ils sont polydipsiques et boivent plus qu'ils n'excrètent. Parfois la variation de poids est nulle parce que le poids des liquides ingérés et excrétés se compense; parfois enfin, mais plus rarement, le poids diminue réellement. C'est pendant la période de réaction qu'en général le cholérique maigrit.
Presque toutes les sécrétions sont taries dans la période algide. La sécrétion biliaire devient presque nulle, comme le témoigne la décoloration des selles. La sécrétion lacrymale, la sécrétion sébacée et même la sécrétion de la lymphe (Magendie) cessent complètement.
Certains auteurs, tels qu'Otto, ont toujours vu les règles se supprimer pendant la période d'algidité; d'autres auteurs, tels que Briquet et Mignot, les ont vues persister au contraire dans la majorité des cas observés par eux.
A la fin de la période algide, les malades sont plongés dans une apathie extrême, n'ayant pas conscience de la gravité de leur état, tournant lentement les yeux vers la personne qui leur parle, répondant parfois quelques mots, puis retombant dans leur immobilité. Cette période de collapsus est quelquefois précédée par une période d'agitalion pendant laquelle les malades cherchent à se lever, à sortir de leur lit et prononcent des mots sans suite.
Les différents réflexes s'éteignent en général.
D'après Coste('), la conservation de la mobilité des pupilles serait un signe de bon augure; leur immobilité serait, au contraire, un signe de mort prochaine. Gaillard (^) a trouvé souvent en défaut les faits avancés par Coste et il a de plus trouvé que l'état du réflexe rolulien était sans importance.
Les phénomènes de collapsus s'accentuent, les sens s'obscurcissent, la somnolence augmente, la cyanose l'épand sa teinte violacée sur toute la surface de la peau, les yeux se convulseni en haut, la cornée s'affaisse; enfin la mort arrive après une durée qui peut varier de quelques heures à 2 ou 5 jours.
Période de réaction. — L'algidité a une terminaison fatale dans un grand nombre de cas. Lorsque la mort ne survient pas, on voit survenir des symptômes d'amélioration qui peuvent conduire le malade au rétablissement définitif; mais des accidents peuvent encore survenir et occasionner la mort. C'est la période de réaction qui entre en scène avec ses modalités cliniques si variées et si imprévues que sa description ne peut tenir dans un cadre unique.
Nous décrirons donc d'abord la réaction régulière qui mène le cholérique d'emblée à la guérison et ensuite la réaction irrégulière troublée soit par des
(*) Coste, Académie de Médecine, 188i.
(2) Gaillard, Le choléra (Bibliolhèque CharcoL et Debove).
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accidents généraicx, soit par des accidents locaux qui peuvent trop souvent amener la mort.
Réaction régulière. — Elle est en général apyrétique ; elle peut quelquefois se faire avec fièvre, bien que la température soit plutôt l'apanage de la réaction irrégulière.
On assiste au rétablissement des diverses fonctions. La cyanose disparaît, la peau se réchauffe et se recouvre d'une sueur abondante, la température des différentes régions se régularise et revient à la normale. Le pouls reprend de la force et gagne en amplitude ce qu'il perd en fréquence. Les battements du cœur retrouvent leur énergie et leur régularité. La respiration se régularise, les crampes diminuent, Vapitonie disparaît. Les vomissements s'arrêtent; les selles diminuent de fréquence et se colorent. L'appétit reparaît insatiable, tandis que la soif se calme.
L'absorption par la muqueuse digestive, qui avait été supprimée pendant la période algide, se fait comme à l'état normal pendant la réaction. On a pu voir dans certains cas apparaître des phénomènes toxiques dus à des médicaments absorbés pendant la période algide et restés sans effet à cette époque.
Lorain a constaté que le cholérique perdait souvent de son poids.au dél)ut de la réaction.
Le syndrome urinaire pendant la réaction mérite d'attirer toute notre attention. C'est le phénomène important, cardinal, de celte période.
L'urine réapparaît du deuxième au huitième jour, plus souvent du troisième au sixième (statistique de Lorain).
La première miction est trouble, peu abondante, très albumineuse, pauvre en urée et en chlorure de sodium.
La polyurie s'installe dès la deuxième miction. Cette polyui'ie est passagère, en ce sens qu'elle ne dure pas plus d<' 15 jours. Par exception, Lorain l'a vue s'installer, jusqu'au trentième jour ; par contre, chez un autre malade, il ne l'a vue durer que pendant un jour.
La polyurie choléri(|ue amène une véritable décharge d"urée. Pendant cette crise urinaire, le malade rend en moyenne 70 à 80 grammes d'urée par jovu\ D'après Parkes, la l'éaction se ferait d'autant mieux (jue le taux de l'urée serait plus élevé.
La quantité de chlorures, d'acide uricjue, d'acide pliosphorique, de sels biliaires éliminés s'élève avec la polyurie. D'après Parkes, le taux d'acide phosphorique éliminé serait de 6 à 9 grammes du troisième au sixième jour.
On retrouve encore dans l'urine des cylindres rénaux, des globules de sang, des cellules épithéliales vésicales desquamées.
L'albuminurie serait constante pour de nombreux auteurs, tels que Buhl et Pfeiffer; d'autres, tels que Busch, Begbie, l'ont vue manquer. L'albuminurie est, en tout cas, un symptôme fréquent et qui mérite d'ète étudié.
L'albuminurie persiste en général pendant 2 à 5 jours, rarement plus. Gubler la croyait due à la néphrite. Virchow, Bosenslein, Griesinger, Jaccoud, la considèrent comme un simple phénomène mécanique; elle serait due à la chasse faite par l'urine des produits de transsudation accumulés dans les tubuli.
La glycosurie a été considérée par (Jubler comme un phénomène fréquent et important de la période de réaction; elle surviendrait surtout au moment de la disparition de l'albuminurie.
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Cette glycosurie est, en tout cas, toujours légère et de courte durée. Lorain croit que Gubler l'a trouvée trop fréquemment, peut-être parce qu'il faisait usage de la liqueur cupro-potassique.
Réaction fébrile. — Parfois le rétablissement des fonctions dépasse le type normal. Le pouls, la chaleur, la circulation, la respiration, s'élèvent au delà des limites régulières; la température peut atteindre 39", 5 et le pouls bat 100 à 120 pulsations à la minute. Il y a donc un véritable état fébrile qui peut durer 2 jours, pour faire place à l'état normal.
Réaction irrégulière. — La réaction peut être irrégulière par insuffisance ; elle est dite alors abortive. Elle peut être encore irrégulière parce qu'elle se complique de symptômes plus ou moins graves prédominant sur tel ou tel appareil, avec phénomènes typhoïdes. C'est la réaction typhoïde.
Réaction abortive. — Elle s'observe surtout chez les gens âgés et affaiblis.
Elle est caractérisée par des alternances de progrès vers l'amélioration et de retour à la période algide. L'annrie persiste, les extrémités restent froides, tandis que le pouls se relève et que le tronc devient brûlant. Il y a une sorte de dissociation entre l'état de la température et celui de la circulation. Le malade garde son aspect de la période algide et la respiration ne s'améliore pas sensiblement.
La mort est fréquente dans cette forme de réaction. Le malade peut mourir dans une attaque de collapsus subit ou bien il peut être pris de phénomènes typhoïdes.
Réaction à forme typhoïde. — On a décrit une forme cérébrale et une forme gastro-intestinale.
Dans la forme cérébrale^ Oddo(') décrit une variété comateuse et une variété ataxo-adynamique.
Le malade se plaint d'une céphalalgie souvent atroce; il est en proie à de l'insomnie et du délire. Les pupilles sont resserrées ; l'œil est rutilant et entr'ouvert. Le patient entre parfois dans un sommeil profond, sa poitrine est soulevée par une respiration longue et stertoreuse et il peut s'éteindre dans le coma, en cinq ou six jours, en moyenne; c'est là la variété comateuse. Lorsque la guérison doit survenir, les phénomènes s'apaisent après 24 ou 48 heures.
Dans la variété ataxo-adynamique, l'œil est convulsé, les mâchoires sont contractées, la tête est renversée en arrière, les membres sont agités par des contractions brusques, partielles, irrégulières; il y a de la carphologic et des soubresauts des tendons. Le pouls est fort, bondissant, la respiration est gênée; la langue est sèche; les vomissements et la diarrhée persistent; les urines ne sont pas excrétées.
Le pronostic est grave et lorsque le malade meurt, il s'éteint encore le plus souvent dans le coma.
La forme gastro-intestinale est la plus fréquente.
La langue est fuligineuse, comme celle des typhiques, les vomissements sont abondants, la diarrhée est fréquente et souvent sanguinolente, la peau est sèche,
(') Ordo, Étude clinique sur la période de réaction du choléra. Thèse de Paris, 4880.
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le pouls est petit, la température reste normale et la mort survient du cinquième au onzième jour dans la prostration.
Complications. — Pneumonie et Broncho-pneumonie. — Elles s'observent parfois dans la période algide, mais elles sont surtout des complications de la réaction. La broncho-pneumonie (') est plus fréquente que la pneumonie. Leur fréquence varie suivant les statistiques; elles sont souvent des surprises d'autopsie.
Les malades ne toussent pas, n'expectorent que rarement, et la douleur manque le plus souvent. La percussion et l'auscultation seules peuvent dépister la lésion, qui en général n'occasionne même pas de fièvre. La marche est très rapide, et la terminaison se fait souAcnt par suppuration ou gangrène.
D'autres complications peuvent frapper l'appareil respiratoire, telles la diphtérie laryngée, la bronchite, la congestion ou la gangrène pulmonaire, l'emphysème du poumon qui par rupture de quelques alvéoles peut amener l'emphysème sous-cutané et l'emphysème du médiastin (Fraentzel, Gaillard).
Gangrènes. — On a signalé pendant le stade algide quelques cas de gangrène localisés au nez, aux oreilles ou aux lèvres.
Les gangrènes viscérales portant sur le poumon ou l'intestin ne sont guère que des trouvailles d'autopsie.
La gangrène des extrémités est due à l'oblitération artérielle consécutive le plus souvent à la thrombose. Martin Durr(-), dans un travail récent, a pu en recueillir treize cas terminés onze fois par la mort.
Éruptions cutanées. — Les exanthèmes cholériques ont élé décrits pour la première fois ])ar iJuplay en 1852. Ils sont essentiellement polymorphes et révèlent l'aspect de l'érythème, de l'urticaire, de la miliaire, du zona, de la roséole, (le la rougeole, de la scarlatine. Leur siège de prédilection est l'avant-bras et le poignet; ils évoluent, en général, sans fièvre, sans phénomènes généraux, et se terminent le plus souvent par une légère desquamation.
Ces exanthèmes apparaissent à une époque variable. Gaillard dit qu'on les observe environ une fois sur 20 cas et ajoute qu'ils ne comportent aucune signification pronosli([ue.
Suppurations. — Les furoncles et l'eclhyma ont été souvent signalés. La conjonctivite est très fréquente; l'otite a été observée par Gaillard dans un assez grand nombre de cas. La paroti(fite est relativement rare et s'observe au cours de réaclions lenles à forme typhoïde. Son pronostic n'est pas fatalement mortel.
Ictère. — L'ictère est un symptôme rare signalé pour la première fois par Michel Lévy, en 1841). Jules Besnier, .Jaubert et Gubler en ont rapporté des observations. Marrotle l'a observé I fois sur 100, Dunoc([ 2 fois sur 215, Gaillard l'a observé 7 fois.
L'ictère apparaît le plus souvent comme épiphénomène sans importance; parfois c'est le tableau de l'ictère grave qui se déroule.
Dans un cas, Oddo a trouvé à l'autopsie de la dégénérescence graisseuse;
(') DuDREUiLir, De la broncho-pneumonie cholérique. Thèse de Paris, 1885. {^) Martin Dunn, Revue de Médecine, 180.3.
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dans un autre cas, Gaillard a constaté de Tangiocholitc et de la cholécystite suppurées.
Formes cliniques. — La forme clinique présentée par la maladie peut varier suivant l'intensité de rattaque.
Le choléra abortif doit nous arrêter tout d'abord.
Choléra abortif. — La forme abortive doit préoccuper d'autant plus le clinicien et surtout l'hygiéniste, que ses caractères sont ceux d'une simple diarrhée durant cinq à sept jours. Seul l'examen bactériologique des selles permet d'en affirmer la nature cholérique. La déduction prophylactique s'impose : En temps d'épidémie, tenir toute diarrhée pour suspecte et pratiqtier la désinfection. (Thoinot.)
L'intoxication peut être plus intense et se manifester par une diarrhée plus abondante, par des vomissements, de la céphalalgie, de la faiblesse du pouls et par une esquisse d'algidité. C'est à ce type déjà mieux caractéi'isé que convient le nom de cholérine.
Il en est donc du choléra comme de la fièvre typhoïde, qui elle aussi offre des types dégradés représentés par la thyphoïdette et le typhus ambulatorius.
Choléra caractérisé. — Griesingeren a décrit trois types : le type le type ^mve caractérisé d'abord par l'algidité et ensuite par la réaction thyphoïde, le type foudroyant qui peut tuer en quelques heures.
A Jessore, en 1817, on a vu des hommes pleins de santé tomber étourdis dans la rue et succomber quelques moments après. Dans nos pays, le choléra foudroyant évolue en un temps variant de 5 à 24 heures.
Gaillard divise le choléra, suivant son évolution, en choléra foudroyant, choléra galopant, choléra lent.
La classification de Romberg est une des meilleures au point de vue clinique. Cet auteur admet deux types : le choléra entérique avec prédominance de symptômes digestifs, le choléra asphyxicpte dans lequel l'algidité et la [cyanose prédominent.
Une mention doit être faite au choléra sec. C'est une forme rare. Le malade meurt avec tous les symptômes du choléra sans avoir jamais présenté de diai rhée. Le liquide diarrhéique séjourne dans le tube digestif, sans être évacué, retenu sans doule par la paralysie de l'intestin. Ces cas sont presque toujours mortels.
Choléra associé. — Le choléra sévit avec prédilection sur les débilités et les malades. Souvent les symplômes de la maladie première s'atténuent ou sont suspendus pendant l'attaque du choléra. Par contre, après l'attaque, l'affection primitive reçoit comme un coup de fouet, ses symptômes s'exaspèrent et l'état du malade s'aggrave. C'est ce que l'on observe pour la tuberculose, pour la pneumonie, le paludisme, la fièvre typhoïde.
Le choléra survenant chez les cachectiques, les cardiaques, les brigh tiques, les cirrhotiques, est toujours grave. L'attaque cholérique, comme l'a dit Griesinger, ne pardonne guère à ceux qu elle surprend déjà malades.
Diverses infections, telles que l'érysipèle, la diphtérie, la fièvre lyphoïde, peuvent survenir à titre secondaire pendant la période de réaction. Gaillard et Girode ont rapporté des cas de fièvre lyphoïde et de choléra associés.
Le choléra chez les femmes enceintes et chez les nourrices. — Tous les
SYMPTOMATOLOGIE.
auteurs sont d'accord sur la haute gravité du choléra survenant chez les femmes enceintes.
Thoinot, compulsant les chitîres fournis par de nombreuses statistiques, trouve que la mortalité pour la femme enceinte est de Oii pour 100, et que le nombre des avortements ou des accouchements prématurés est de 51 pour 100 environ. La mortalité cliez les femmes ayant avorté est de 50 pour 100, tandis qu'elle est de 67 poiu- 100 chez les femmes n'ayant pas avorté. Le choléra tue donc plus souvent encore les femmes qui n'avortent pas que celles chez qui il détermine l'expulsion du fœtus.
C'est pendant la période de réaction que se fait l'expulsion du foetus (Lorrain). La mort du foetus précède toujours celle de la mère.
L'expulsion est-elle due à un véritable choléra bacillaire du fœtus ou à un empoisonnement par les toxines que charrie le sang maternel? Rosario prétend avoir trouvé des lésions cholériques dans l'intestin du fœtus, mais presque tous les anatomo-pathologistes qui se sont occupés de la question nient avoir constaté ces altérations. Simmonds (de Hambourg) n'a jamais trouvé le bacille-virgule dans le contenu intestinal du fœtus. Le mécanisme de l'avortement dans le choléra appelle donc encore de nouvelles recherches.
Chez les nourrices, le choléra n'est pas aussi grave que chez les femmes enceintes. Gaillard a observé six guérisons sur dix cas. Suivant les cas, les seins tarissent ou sont gorgés de lait.
Le choléra chez les enfants et chez les vieillards. — Chez les enfants, l'évolution est rapide, et le petit malade tombe vite dans le coma et l'algidité.
Chez les vieillards, le choléra est particulièrement grave en raison de leur tendance naturelle à l'adynamie et de leur difficulté à faire la réaction. La marche est souvent foudroyante, et la guérison, lorsqu'elle survient, est toujours lente et retardée par des complications diverses.
Le choléra suivant les épidémies. — La physionomie de la maladie et la prédominance de certains phénomènes peuvent varier d'une épidémie à l'autre.
Nous avons vu que les vibrions recueillis chez les malades présentent certains caractères spéciaux suivant qu'ils proviennent de telle ou telle épidémie. Peutêtre faut-il chercher là le secret du génie épidémique dont la cause préoccupe depuis si longtemps les médecins.
Convalescence. — La convalescence est en général facile. L'appétit et la soif sont insatiables et la réparation se fait très rapidement.
Parfois cependant la convalescence est longue et se complique de dyspepsie, de diarrhée rebelle, de paralysies et de troubles de l'intelligence.
On a, par exception, observé des rechutes. Le rétablissement des règles n'a lieu, en général, que plusieurs mois après la cessation de la maladie.
Beaucoup de malades restent anémiques ; quelques-uns continuent à souffrir encore de crampes, pendant la convalescence.
Les convalescents cholériques présentent encore une disposition remarquable aux complications purulentes et gangreneuses. Gubler rattachait la furonculose et les phlegmons gangreneux au diabète glycosurique particulier au choléra. Nous ne voyons là aujourd'hui que des infections secondaires à porte d'entrée intestinale.
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La tétanie est un des accidents les plus intéressants de la convalescence. Signalée pour la première fois par Roger en 1852, elle a depuis été étudiée par différents auteurs et en particulier par Briquet et Mignot. Elle se manifeste tantôt dans les membres supérieurs, tantôt dans les quatre membres, et dure alors 5 ou 4 jours. Elle peut d'autre part se généraliser, gagner les muscles du tronc ou ceux de la glotte, occasionner la suffocation, une élévation de température, de l'angoisse.
La tétanie s'observe souvent chez les malades qui ont eu des crampes. C'est une complication presque exclusive aux femmes, surtout à celles récemment accouchées; elle peut sévir dans les maternités, sous forme épidémique. Laveran rapporte qu'en 1866, de^ toutes les femmes accouchées qui furent envoyées à l'hospice des Ménages, pas une n'échappa à l'atteinte de tétanie cholérique.
Durée. — Le choléra n'a pas dans sa durée la précision d'une maladie cyclique. Dans des cas mortels, le malade succombe à des périodes variables de l'attaque ou de la réaction. Dans les cas terminés par la guérison, nous avons vu combien est variable l'époque du rétablissement.
D'après Gaillard, le choléra foudroyant tue en 20 heures environ, le choléra galopant en un temps variant de 20 heures à 5 jours. La forme lente peut durer de 5 jours à o semaines.
Lorain, se basant sur ce fait que la réapparition de la sécrétion urinaire marque la fin de l'attaque, a évalué ainsi la durée sur 15 malades : 2 jours 2 fois, 5 jours 5 fois, 4 jours 1 fois, 0 jours 5 fois, 7 jours 1 fois, 8 jours 1 fois.
Ajoutons enfin que le cholérique guéri n'est pas à l'abri d'une nouvelle atteinte, car le choléra ne confère pas l'immunité.
Pathogénie des symptômes. — ■ La bactériologie et l'expérimentation nous ont enseigné que le choléra était une maladie toximicrobiennc produite par un vibrion qui, localisé dans l'intestin grêle, y sécrète un poison énergique pour le système nerveux central et le rein.
Outre celte intoxication exogène, il faut compter encore avec l'intoxication endogène due à l'insuffisance rénale.
La lésion intestinale peut produire le coUapsus non seulement par intoxication, mais encore par déshydratation.
Par déshydratation, la lésion intestinale soustrait au sang non seulemeni. 1 kilogr. 150 d'eau, mais indirectement elle soustrait encore aux tissus leur eau de composition. Les substances qui s'éliminent ordinairement par le sang s'y accumulent ; d'autre part, les éléments anatomiques lésés par la déshydratation ne fonctionnent plus, et, comme le dit M. Hayem, on comprend que les actes intimes de la nutrition se trouvent ralentis et que le jeu d'organes importants soit compromis.
M. Bouchard (') a montré dès 1884 comment la pathogénie du choléra s'expliquait par des intoxications multiples. Voici les lignes qu'il a écrites à ce sujet.
« A côté de l'infection, il existe dans la pal hogénie du choléra une intoxication secondaire et consécutive à l'infection.
« Je pense que les symptômes considérés comme caractéristiques du choléra, ceux qui permettent d'en faire le diagnostic, sont le résultat de cette intoxi-
(') BoucHABD, Leçons sur les auto-inloxicalions.
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cation. C'est à elle qu'il convient d'attribuer la cyanose, la réfrigération, les troubles respiratoires, le hoquet, la diarrhée spéciale, la desquamation intestinale, les crampes, la déshydratation des tissus, l'albuminurie, l'anurie. Tels sont les symptômes de l'intoxication cholérique ; j'y ajoute la conservation ou sentiment de l'absence de contraction pupillaire.
« Mais bientôt survient une nouvelle intoxication qui s'associe à la première ou alterne avec elle; elle se traduit cliniquement par la torpeur intellectuelle, la diminution du sentiment, la somnolence, le coma. Le rythme respiratoire change, c'est le rythme de l'urémie, celui de Cheyne et Stokes. La température est modifiée, tantôt elle se relève et tantôt elle reste abaissée. En même temps les pupilles se contractent et deviennent punclii'ormes.
« N'est-ce pas là un ensemble symptomatique bien différent de la période initiale, relevant d'une intoxication autre? On l'observe constamment au moment où apparaissent l'anurie et le myosis; et tous ces symptômes se retrouvent dans le tableau clinique de l'urémie.
« Dans les auteurs, je n'ai trouvé aucune indication relative à ce fait; je l'ai ignoré jusqu'au jour où m'est apparue avec évidence cette coïncidence entre la suppression de la sécrétion urinaire et l'apparition de ces symptômes dont je connaissais l'existence dans l'urémie.
« Cette urémie de la période secondaire du choléra n'est pas l'intoxication urémique ordinaire par des poisons issus de quatre sources; il n'y a pas lieu d'incriminer ici l'alimentation, ni les putréfactions intestinales, ni la résorption biliaire, puisqu'il n'existe pas d'ictère à ce moment et que l'absorption ne peut être opérée par l'intestin. Le poison vient ici de la désassimilation. Celte période urémique est ce qu'on a désigné si longtemps sous le nom de période de réaction, la température extérieure étant moins basse, c'est-à-dire ré(piilibre s'établissani entre les températures rectale et périphérique. Singulière réaction, où apparaît la torpeur au lieu de spasmes, où l'on ne peut noter que l'indifférence de tout le système nerveux! Ce n'est qu'en violentant la signification des mots qu'on a pu baptiseï- ainsi cette période.
« On l'a appelée aussi phase typhoïde, période de réaction typhoïde, dénomination moins criticjuable assurément; il y a dans l'état où sont alors les malades quelque chose qui rappelle l'état du typhique. Mais les conditions pathogéniques ne sont pas absolument identiques. Chez les choléi'iques dont l'intestin est soumis à l'antisepsie, il n'y a pas de putréfaction intestinale; il n'existe chez eux que l'intoxication par désassimilation.
« On a dit aussi que cette phase de choléra était une période urémique. On n'avait pas attendu cette démonstration de la contraction pvq:»illaire pour soupçonner l'urémie; on avait l'ait l'analyse du sang et des tissus, on y avait trouvé des matières extractives et l'urée accumulées en quantité considérable i gr.20, 1 gr. 50 d'urée par kilogramme de tissus musculaire). Cette période, on peut la prévoir quand l'anurie s'établit; après la contraction pupillaire on peut l'affirmer. Chez tous les cholériques atteints d'anurie, le myosis existe, je l'ai toujours constaté; c'est là un fait clinique qui me paraît avoir son importance.
« Si l'on ne voit pas figurer dans l'urémie consécutive au choléra tous les symptômes que nous sommes habitués à constater dans l'intoxication urémique ordinaire, c'est que plusieurs des sources des poisons urémiques se trouvent supprimées.
« La désassimilation peut donner le poison narcotique comme le poison con-
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vulsif. Lorsque la potasse est livrée en excès au sang-, elle provoque l'urémie convulsive; mais si l'urémie comailsive ne s'observe pas en général dans la phase urémique du choléra, on peut comprendre pourquoi. La déshydratation rapide et précoce a entraîné avec l'eau toute la potasse des plasmas et une partie de celle des éléments anatomiques; aussi, quand arrive la période de destruction si excessive de la matière, ce sont moins la potasse et les matières minérales qui sont surabondantes dans le sang que les matières organiques et extractives. Chez un cholérique dont j'ai parlé précédemment il y avait si peu de potasse que l'extrait de -400 grammes de son urine n'avait pas provoqué la convulsion chez un animal.
« En résumé, le choléra nous fournit l'exemple d'une double auto-intoxication : par un produit anormal, c'est l'intoxication cholérique proprement dite; par des produits normaux, c'est une variété d'intoxication urémique.
« L'étude du choléra corrobore en outre cette notion qu'il peut exister dans quelques maladies des matières anormales et que les poisons morbides ne sont pas un rêve. »
En résumé, de l'étude de ces diverses théories il résulte que l'on doit admettre des causes multiples pour expliquer les troubles présentés par les cholériques. Si les plus puissantes d'entre ces causes relèvent d'intoxications, il faut compter encore avec la déshydratation du sang et des tissus, avec les réflexes, partant du tube digestif et portant sur les vaso-moteurs. En faveur de cette dernière influence, ne peut-on pas invoquer le collapsus algide que l'on observe parfois à la suite de crises gastriques tabéliques et qui, suivant l'expression de Charcot, peut faire reproduire au malade l'image d'un cholérique?
Pronostic. — La mortalité globale des épidémies cholériques est en moyenne de 50 à 60 pour 100.
La mortalité réunie des services hospitaliei's de Paris, en 1892, est de 45 pour 100.
Cette mortalité varie d'une épidémie à l'autre; elle semble aller en s'atténuant depuis l'épidémie de 1852. Dans l'épidémie récente de Lisbonne, que l'on a prétendu être une épidémie de choléra asiatique, on n'a enregistré que 5 décès sur 7000 personnes atteintes.
La gravité varie suivant les formes individuelles de la maladie. Le choléra léger ne donne que 13 pour 100 de mortalité, d'après Laveran. Nous avons vu, par contre, la gravité du choléra foudroyant.
Le pronostic individuel varie encore suivant les périodes de la maladie. Si la période prodromique ne comporte en elle-même aucun danger, en raison de l'imminence constante d'accidents funestes, la diarrhée la plus légère doit être tenue, en temps d'épidémie, comme le début d'une maladie qui peut devenir fatale.
Les symptômes défavorables durant la période d'attaque sont les crampes, l'angoisse, l'agitation, le collapsus profond avec relâchement des sphincters, l'anxiété respiratoire, l'anurie prolongée.
La tendance au retour à l'algidité, le coma, le délire, les convulsions sont d'un pronostic mauvais, pendant la période de réaction.
Il faut savoir qu'à l'état le plus mauvais, le plus désespéré en apparence, peut succéder une sorte de résurrection. Par contre, dans les réactions les plus
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régulières, des complications cérébrales et pulmonaires sont imminentes. Dans les réactions irrégulières, le pronostic est aussi incertain que grave.
L'abondance des évacuations, quand elles ne sont pas suivies d'un coUapsus profond, n'aggrave pas le pronostic.
Au début des épidémies cholériques la mortalité est en moyenne de 50 à 60 pour 100, quelquefois même elle dépasse ces chiffres, tandis qu'à la lin les cas légers dominent et la mortalité diminue sensiblement, comme si l'agent pathogène avait perdu de sa- virulence.
Les enfants et les vieillards, les individus mal nourris, affaiblis, misérables, atteints de maladies chroniques, de cancer de l'utérus par exemple, de dysenterie chroni(jue, les aliénés, les alcooliques, les femmes enceintes ou récemment acouchées succombent dans une très forte proportion.
Diagnostic. — Le choléra confirmé ne présente en général pas de difficulté dans son diagnostic, qui d'ailleurs est rendu aisé par l'épidémicité delà maladie. Mais il importe souvent de faire le diagnostic avant la période algide et il faut savoir distinguer la diarrhée cholériformc de nos pays, le « choléra nostras », du choléra asiatique.
Dans le choléra nostras les évacuations sont bilieuses, séreuses, non riziformes, ce qui lient à l'absence de pelotons épithéliaux; il n'y a ni vomissements, ni refroidissement notable, et la maladie, essentiellement saisonnière, survient le plus souvent en été ou en automne et ne présente aucune gravité. Dans certains cas, pourtant, le syndrome peut être absolument calqué sur celui du choléra asiatique.
Le choléra nostras est individuel; s'il frappe parfois un certain nombre d'individus d'une même collectivité soumis à un môme régime, il n'est ni diffusible, ni transmissible. Ce caractère épidémiologique est peut-être le trait le plus important de son histoire et qui servait le mieux à son diagnostic avant l'application des recherches bactériologiques à la clinique.
En temps d'épidémie, le choléra infantile peut, chez les jeunes enfants, prêter à la confusion avec le choléra asiatique. *
C'est surtout lorsqu'on craint l'invasion d'une épidémie, qu'il peut être fort difficile de dire si l'on se trouve en présence d'un cas de choléra nostras ou d'un premier cas de choléra indien. Nous assistons à ces hésitations chaque fois que le choléra est à notre frontière. L'examen bactériologique des selles, par les procédés indiqués plus haut, peut souvent trancher le diagnostic en quelques heures.
Il faut se rappeler que le choléra, en certains cas, présente des analogies -incontestables avec la fièvre pernicieuse cholérique ou même avec certains empoisonnements.
Dans un pays où les deux maladies, paludisme et choléra, sont endémiques, comme en Cochinchine par exemple, un individu peut être frappé de l'une et de l'autre maladie à la fois. On trouve les symptômes de l'une et l'autre infection, enchevêtrés d'une façon plus ou moins inextricable, et l'autopsie révèle la présence des lésions propres à chacune des deux mahidies spécifiques.
Dans un pays où règne le choléra, un palustre peut avoir des accès revêtant une forme spéciale et simulant le choléra. Ce n'est pas du choléra palustre, mais ce sont des accès palustres cholériformes pernicieux ou intermittents guérissant bien par le sulfate de quinine.
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L'empoisonnement par le tartre stibié a une si grande ressemblance avec le choléra qu'il a été décrit par quekjues auteurs sous le nom de choléra stibié. L'empoisoruiemenl aigu par les champignons, par l'arsenic ou par le sublimé, a aussi des analogies avec le choléra; dans ces cas, il existe des lésions de la bouche et des lèvres; de plus, les vomissements sont douloureu.x, accompagnés d'une sensation de brûlure à l'épigastre et dans la bouche, et précèdenl les selles diarrhéiques, contrairement à ce qui arrive dans le choléra; les selles sont moins abondantes et ne prennent pas l'aspect riziforme. Dans les cas douteux, on fait recueillir les matières vomies et on les soumet à un examen chimique.
En l'ésumé, le diagnostic clini(iue du choléra se tire des caractères du syndrome et surtout des caractères de l'épidémicité.
Actuellement, le dernier mot dans les cas douteux, surtout au début des épidémies, doit être au diagnostic bactériologique des selles pratiqué suivant la méthode cjue nous avons indiquée plus haut.
MM. Achard et Bensaudc ont cssaj'é d'appliquer au choléra la méthode de séro-diagnostic que j'ai proposée pour la lièvre typhoïde. Il ressort des conclusions de ces expérimentateurs que la réaction agglutinante pourra rendre des services au diagnostic du choléra. En raison de la rapide évolution de la maladie et en raison de la grande variété des échantillons de vibrions cholériques, on peut prévoir, comme le reconnaissent ces auteurs, que le diagnostic du choléra n'aura pas la portée du séro-diagnostic de la fièvre typhoïde.
Prophylaxie. — Deux choses sont nécessaires au développement des épidémies de choléra : 1" l'importation du germe spécifi(jue; 2" un milieu favorable au développement de ce germe. En un mot, il faut compter avec la graine et le terrain. Les mesures prophylactiques devront donc avoir pour but : 1° d'empêcher l'importation du microbe; 2" d'écarter toutes les conditions favorables au développement et à la dissémination du germe, quand on n'aura pas pu s'opposer à son importation.
Malgré les progrès incessants de l'hygiène, on peut répéter aujourd'hui ce que disait M. Proust il y a dix ans : « Vouloir éteindre le choléra dans son berceau nous paraît presque une utopie. Si, à l'époque actuelle, le choléra doit encore trouver dans l'Inde un développement presque forcé, l'Europe, du moins, doit être absolument préservée, et c'est vers ses frontières que doivent être reportées toutes les forces, toute la vigilance de l'administration sanitaire. » (Proust.)
Pour les mesures sanitaires à prendre contre les pèlerinages, pour les règlements adoptés par la (Conférence de Constantinople, pour la description des différents points à défendre en Perse, en Russie, sur la mer Caspienne, en Boukharie, pour les détails sur les établissements sanitaires du littoral de la mer Rouge et de l'Egypte, nous ne saurions mieux faire que de renvoyer le lecteur aux livres de M. Proust.
Si le choléra était toujours importé en Europe par la voie de mer, comme la fièvre jaune, on pourrait encore se fier aux quarantaines de rigueur, c'està-dire faites avec sur\eillance et avec mise en pratique de la désinfection, pour écarter de nouvelles épidémies; malheureusement la voie de terre lui est toujours ouverte comme dans les premières grandes épidémies, et peut-être a-t-il tendance à s'acclimater en Europe, comme on a ))u déjà le constater à plusieurs reprises. Les mesures (piarantenaires, adoptées par la plupart des
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nations européennes, ont cependant leur utilité, car le germe cholérique, par son acclimaiation en Europe, semble perdre de son activité, tandis qu'une importation directe se faisant par la voie de mer, aujourd'hui si rapide, pourrait nous faire assister à des désastres analogues à ceux des premières grandes épidémies.
Mesures prises sur la frontière espagnole en 1890. — Les mesures prises contre le choléra, en 1885 et surtout en 1890, à notre front ièi'e espagnole, ont préservé la France de l'invasion du choléra qui sévissait en Espagne. Elles peuvent servir de règle de conduite dans les épidémies à Acnir. Résumons les dispositions adoptées par les délégués du gouvernement français, MM. les Charrin et Netter. Nous en emprunterons la description au mémoire qu'ils ont pubhé dans les Anmli's if hygiène (sept. 1890).
Dès que l'existence du choléra a été reconnue en Espagne, dans la province de Valence, en 1890, le gouvernement français s'est hâté d'établir des postes sanitaires sur les frontières de terre et de mer. On installa rapidement, dans les deux gares de Cerbère et d'IIendaye, une inspection des plus rigoureuses, visant non seulement les voyageurs, mais encore certains produits ou colis suspects. A Cerbère, le personnel du poste se compose de deux docteurs assistés de deux étudiants. La partie administrative est confiée à un commissaire de police spécial et à ses inspecteurs avec l aide de la douane et de la gendarmerie.
Passons à l'organisation matérielle. Auprès de la salle de visite se trouve l'étuve h désinfection de la maison Herscher, étuve envoyée par le ministère de l'Intérieur. Un bâtiment en bois, dans un point très aéré et suffisamment isolé, est divisé à l'intérieur en quatre pièces parfaitement propres. Dans l'une d'elles on a installé quatre lits, et l'espace permettrait d'en augmenter le nombre si la chose devenait nécessaire. En outre, le lazaret est pourvu du mobilier nécessaire, des médicaments, des solutions antiseptiques fortes et faibles, conformément aux instructions du comité consultatif. Une fosse a été creusée à proximité pour rc- (•evoir les déjections des malades.
Comment fonctionne le poste ?
Au moment de l'arrivée des trains d'Espagne, les voyageurs sont obligés (.le pénétrer dans la gare par une porte unique. Un gardien les contraint de passer un à un devant le médecin; l'examen porte sur le faciès et au besoin sur l'état de la langue, sur le pouls, sur un interrogatoire plus ou moins long. Il va sans dire que si une personne se présente comme suspecte, on la met à part pour compléter l'examen. L'attention est particulièrement aj)pelée sur les vomissements, la diarrhée et même sur toutes les affections des voies digeslives. Ce sont celleslà que l'on doit retenir au lazaret. La visite médicale terminée, les voyageurs ont affaire à un sous-inspecteur du commissaire cpii, |)lacéàune tal)le voisine, délivre les passeports sanitaires et expédie ceux qui son! destinés aux maires. Cette formalité achevée, on procède à la visite du linge; tout linge sale est momentanément saisi, on en fait un paquet auquel on fixe un numéro et on remet au propriétaire le numéro correspondant.
Les linges sont immédiatement portés à l'étuve. Comme riicnre des trains est fixe, le mécanicien chauffe et prépare son autoclave en prévision de la désinfection, de sorte (pie cette opération ne demande guère plus de vingt minutes. On sait d'ailleurs (pie ce temps est plus que suffisant pour que la vapeur humide des autoclaves détruisent tous les germes, jusqu'aux spores les plus résistants.
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C'est sur ce modèle que sont construites les étuves Herscher qui fonctionnent également dans nos hôpitaux.
Celte désinfeclion du linge sale, qui constitue un progrès d'une grande efficacité, mérite une surveillance particulière, car les personnes appelées à manipuler ce linge peuvent se contaminer elles-mêmes et devenir ainsi le point de départ d'un foyer épidémique; mais toutes les précautions sont prises.
Les opérations sanitaires terminées, la douane procède à sa visite habituelle, et, si elle découvre des objets suspects, elle en prévient le commissaire spécial, qui les fait saisir. Tel est dans ses grandes lignes le fonctionnement du poste de Cerbère à l'arrivée des trains.
D'autres postes que celui de Cerbère avaient été organisés et fonctionnaient d'une façon absolument analogue. Leur importance, quoique moindre que celle de Cerbère, est néanmoins facile à démontrer par des chiffres : « Depuis un mois les trois postes terrestres de Perthus, de Bourg-Madame et de Pont-du-Roy ont, rapporte M. Charrin, en septembre 1890, délivré environ 900 passeports. Dans le même laps de temps, le poste de Cerbère en distribuait 5700. Le service de santé a pris dans les postes de la Méditerranée les mesures les plus sévères. Pas plus que par la voie de terre, les fruits poussant au ras du sol, les objets de literie, les chiffons, les peaux, etc., ne peuvent pénétrer, d
Ces dispositions l'apidement résumées dans leur ensemble se distinguent par ce fait que les Aoyageurs ne subissent ni vexations, ni perte de temps; elles réalisent deux véritables progrès : l'établissement des étuves pour la désinfection du linge sale, d'une part, et la formalité du double passeport, d'autre part. Le voyageur qui franchit la frontière peut en apparence être bien portant, tout en étant en incubation de choléra. La maladie peut se déclarer une fois qu'il a pénétré dans l'intérieur, et, comme on est prévenu de son arrivée, il devient plus facile, le cas échéant, de prendre toutes les mesures nécessaires pour circonscrire le fléau.
Lorsque le passager omet de remettre son passeport, son arrivée n'en est pas moins connue, puisque le maire est prévenu directement par le poste frontière. Si ce voyageur descend en route, les chefs de train et les chefs de gare sont tenus, par ordre ministériel, de faire savoir la chose aux autorités compétentes.
Ajoutons que l'appréciation des nations voisines fut très favorable aux dispositions adoptées et que nombre de journaux espagnols déclarèrent que la France avait trouvé le moyen de faire vite et bien.
Dans un mémoire publié à la même époque dans les mêmes Annales d'hygiène (septembre 1890), M. Netter rappelle les mesures analogues prises en 1885, sous la direction de MM. Ballet et Charrin. Elles furent maintenues par lui en 1890, à Hendaye et à la partie occidentale de la frontière d'Espagne, mais avec des modifications importantes, qui se résument dans les deux termes suivants : 1" emploi aussi fréquent que possible, pour la désinfection, des étuves Herscher à vapeur sous pression; 2° création du service d'infoi'mations permettant de signaler l'arrivée de tout voyageur venu d'Espagne, et de surveiller son état de santé au point d'arrivée, pendant les cinq premiers jours.
Le véhicule du choléra paraissant être presque exclusivement des déjections qui sont transportées par les linges, vêtements, etc., l'utilité de l'étuve à désinfection n'a guère besoin d'être commentée. Nous n'insisterons pas davantage sur le progrès essentiel constitué par le service d'informations aux mairies.
Les postes sanitaires sont également établis, suivant les besoins et l'impor-
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tance de la circulation, sur les routes carrossables et même en d'autres pomls où n'existent que des chemins muletiers et des sentiers qui, en 1885 et en 1890, sur la frontière espagnole, furent surveillés seulement par le personnel des douanes ou de la gendarmerie.
Il y a loin, dit M. Netter en terminant son mémoire, de ces mesures aux quarantaines rigoureuses prescrites en 188i par le gouvernement espagnol, alors que le choléra existait en France, quarantaines établies encore en septembre 1890 par le gouvernement portugais, et cependant les mesures que nous venons d'indiquer répondent bien plus aux indications que l'on peut aujourd'hui tirer de nos connaissances sur le mode de transmission et de propagation des. maladies infectieuses.
Conclusion du Rapport du Conseil d'hygiène de la Seine. — Citons enfin, pour clore cette question d'hygiène publi([ue, les conclusions du rapport sur les mesures à prendre en cas d'épidémie cholérique, lu par M. Dujardin-Beaumetz au Conseil d'hygiène publiipie et de salubrité de la Seine et approuvé dans sa séance du 18 juillet 1800.
La Commission demande que toutes les mesures prises en 1884 soient maintenues. Elle insiste particulièrement sur les points suivants :
\° Nécessité de connaître le plus promplenient possilde les cas de choléra. 2° Création d'un corps de médecins délégués ayant pour mission de constaler la réalité et la gravité de la maladie qui leur est signalée et de veiller à l'exécution l'igoureuse des mesures de désinfeclion.
5" Pour la désinfeclion qui a Irait au malade cl aux personnes qui l'enloun'ul , usage exclusif du sulfate de cuivre, qui sera mis à la disposition du public ])()uifaire des solutions fortes et des solutions faibles qui devront servir à la désinfection des déjections (vomissements et matières fécales), des linges souillés par le malade, au lavage de la ligure et des mains.
¥ Pour la désinfection des k)caux contaminés, maintien et augmentation des escouades de désinfecleurs ; création d'un inspecteur chargé de vérifier si ces désinfections ont été bien pratiquées. Cette désinfeclion se fera avec l'acide sulfureux provenant de la combustion du soufre, avec des lotions au sublimé pour les lavages et enfin à l'aide d'étuves mobiles pour les objets de literie et les linges ayant été en contact avec le malade; acquisition immédiate de dix étuves pour les vingt arrondissements de Paris.
5" Transport des malades à l'aide de voilures spéciales, chauflées pendant le transport et désinfectées aussitôt après.
6" Evacuation des maisons et particulièrement des garnis où se sont déclarés des cas de choléra.
7° Création de services spéciaux isolés dans le^ hô|>itaux de Paris désignés à cet effet. Ces services devront être indiqués dès aujourd'hui et le pei'sonnel appelé à soigner les malades sera instruit des mesures prophylactiques qu'il doit prendre pour éviter les atteintes du mal.
8" Entin, exécution scrupuleuse de toutes les mesures d'hygiène privée et publique qui maintiennent la salubrité de la ville. De l'eau salubre devra être donnée à toute la population.
Telles sont les conclusions qui résument les mesures prescrites par le Comité d'hygiène. 11 nous semble, après cela, inutile d'ajouter que, lorsque le choléra règne dans un pays, il faut, suivant l'usage adopté depuis longtemps déjà.
[FEBNAND WIDAL 2
(lérendre les grands rassomblemonis comme les i'oires, les pèlerinages, etc., qui l'avorisenl la dissémination des épidémies.
Disons enfin que l'hygiène individuelle a une grande importance; on éviiei'a les excès, les fatigues de toute sorte; les moindres indispositions seront traitées rapidement, surtout s'il s'agit de diarrhées. On doit être prévenu de l'importance qu'il y a à soigner la diarrhée prémonitoire sans attendre que le choléra se confirme.
En temps d'épidémie tout individu atteint de diarrhée prémonitoire doit être considéré comme capable de transporter la contagion.
La méthode de vaccination étudiée expéiimenlalement par HatTkine est actuellement à l'essai chez l'homme aux Indes.
Les belles recherches expérimentales de MM. Roux, MetchnikoQ' et Taurelli- Salimbeni, sur les sérums antiloxicpies, recherches que nous avons exposées plus haut, nous permettent d espérer pour l'avenir une sérothérapie anli-choléricpu'. En attendant une médication spécifique, il nous faut instituer une thérapeuti([ue aussi rationnelle que possible, variant suivant les périodes.
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1" Période de début. — On doit se garder de négliger la maladie à cetic période, car il suffit parfois d'eiu-ayer la diarrhée prémoniloire, pour prévenir l'attaque proprement dite.
Le laudanum à la dose de 10 à 7)0 gouttes dans les 2i heures, soit en potion, soit en lavement, est le médicament le mieux indiqué. On peut y ajouter un lavement de 4 grammes d'exirait de ratanhia, ou prescrire le sous-nitrate de bismuth, ou mieux encore le salicylate de bismuth à la dose de 8 à 10 grammes en 24 heures et par paquels de 1 gramme, si la diarrhée est persistante.
Si l'embarras gastrique est très marqué, on peut employer la poudre d'ipécacuanha à la dose de ]e' ,oO à 2 grammes par jour.
Les infusions aromatiques complèleni le traitement.
2" Période d'état. — Les médicaments trouvent à leur action, pendant cette période, un obstacle sérieux dans la grande quantité de liquide qui emplit l'intestin, dans la présence du chlorure de sodium en dissolution qui les dénalure, et dans les vomissements qui les rejeltent presque immédiatement après leur ingestion. Il ne faut donc pas compter sur l'efficacité des médicaments qui doivent agir spécialement par leur action sur la muqueuse intestinale, et l'on doit se préoccuper de leui" accuuuilation possible dans le tiibe digestif.
Les purgatifs doivent être rejetés.
L'opium peut encore rendre de grands services, soit sous forme de laudanum administré à la dose de 15 à 40 goiil tes en 24 heures, soit sous forme d'injections sous-cutanées de morphine, par dose de 1 centigramme.
L'emploi du calomel, vanté par quelques médecins, est rejeté par M. Hayem, (pii redoute son contact avec le chlorure de sodium du contenu intestinal.
Le salicylate de bismuth peut encore donner à cette période de bons résultats.
Les boissons glacées, telles que l'eau de "Vichy frappée, doivent être données
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souvcnl el à petilos doses si les vomissemenis sont aljoiidanls. L eau albumineuse, le thé alcoolisé et à la lempérafure de la chambre, sont spécialement indiqués chez les malades (pii ont peu de vomissements et beaucoup de diarrhée.
7)° Période de collapsus algide et asphyxique. — l/indication formelle du traitement de cette période est, connue le dit M. Ilayem, de provoquer la réaction et de ramener la circulation et l'hématose.
Par suite d'une Iranssudation intestinale énorme, la niasse totale du sang a été en elï'et notablement diminuée, et ce sang devenu épais circule avec peine, ne s'hématosant plus et se surchargeant d'acide carbonique; en même temps le cœur tombe en état d'adynamie. Il faut donc empêcher chez le malade la mort qui se prépare par arrêt de circulation et par asphyxie. Trois méthodes, dit M. Hayem, ont été proposées : la méthode externe ou rrvulsive, la méthode interne ou médicamenteuse ^ la méthode chirurgicale ou par action directe mr If sang.
{a) Méthode kévui.sive. — La cliahmr el le fr(ji(l on! été tour à tour utilisés comme moyens révulsifs. La chaleur a été employée sous l'orme de briques cliaudes aux pieds, de frictions sèches à la brosse ou au gant de crin, de friclions humides avec de la flanelle imbibée d'eau-de-vie ou de vinaigre camphré, sous forme encore de bains chauds ou de boissons chaudes.
Le froid^ sous forme d'hydrothérapie, a élé utilisé d'abord dans (juelques villes d'Orient et plus tard en Europe pendant l'épidémie de IHoS, mais l'eau froide appli(piée à l'extérieur n'a jamais été une méthode de choix ilans le traitement (hi choléra. Le froid a encore été appliqué à l'intérieur et à l'extérieur sous l'orme d'eau et de glace. L'nrtication a été vantée par M. Mesnet.
(h) Méthode interne ou médicamentelse. — Les boissons stimulantes sont particulièrement indiquées sous forme de thé, de camomille, de menthe, de mélisse, de i)unch, de café.
Les stimulants ditVusibles, tels que l'acélale d'ammoniaciue à la dose de 8 à 10 grammes, l'éther à la dose de 1 à 2 grammes, sont en général conseillés.
L'éther en injection, à cette période, .est, suivant M. Hayem, plus nuisible (pi'utile, en produisant une certaine excitation du cœur et en épuisant un organe dont les forces doi\('nt être ménagées.
r>'intervenl ion médicanuMileuse pro|)remenl dite à celte période est donc pvu'ement illusoire.
Le gavage par l'eau^ qui consiste à faire ingérer coup sui' coup et d'une façon presque continue, pendant plusieurs heures, une grande ([uantité d'eau et à l'aire de la sorte pénétrer dans le sang une partie de l'eau perdue par la transsiulalion intestinale, paraît dans certains cas donner de bons résultats (Hayem). r.ette méthode, d'ailleurs fort ancienne, a élé remise en honneur par M. Netter (IH7i).
De grands lavements d'eau donnés avec une longue canule ont élé préconisés par Lizars (d'Edimbourg, 187)2).
(c) MÉTHODE f;niiuiii(;K;AT,E paiî action directe sur le sanc;. — C'est celle qui doit le plus fixer noire allention.
En 1852, un médecin écossais, Th. Latta, posa le prenuer d une façon nette et
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précise rindication de Tinjection intra-veineuse et povissa le premier dans les veines de ses malades de l'eau salée pour diluer leur sang épaissi. ■ La même année, Magendie en France fil trois essais infructueux d'injection intra-veineuse de sérum artificiel.
Personne ne crut à l'efficacité de ce nouveau traitement qui, aussitôt né, tomba dans l'oubli, dont il devait sortir un instant, en 1855 avec M. Duchaussoy, en 1866 avec Lorain, et en 1875 avec M. Dujardin-Beaumetz(').
On peut dire cependant, avec M. Hayem, qu'à l'apparition du choléra en France en 1884 la question des injections intra-veineuses était encore au point où l'avait laissée Latta.
C'est le mérite de M. Hayem d'avoir fait cette question sienne et d'avoir érigé en méthode cette application des injections intra-veineuses. On trouvera tous les documents sur ce sujet dans son livre publié en 1885, sur le traitement du choléra (^).
Ces injections sont très bien supportées et les expériences de M. Hayem lui ont montré qu'on pouvait, chez le chien, doubler la masse totale du sang avec de l'eau, sans produire autre chose que des troubles rénaux passagers sans importance.
En diluant le sang avec des liquides appropriés, on pare à la déshydratation des tissus en leur restituant l'eau qu'ils ont perdue; on réveille ainsi des fonctions importantes, on relève la tension sanguine et on permet au sang de reprendre son cours et de s'hématoser ; on fait cesser l'inégale répartition du calorique et on ranime les échanges nutritifs, enfin on modifie la circulation abdominale, dans laquelle la masse sanguine se trouve en partie concentrée (Hayem). Nous ajouterons qu'en faisant ainsi le lavage du sang on répond encore à une autre indication, celle de débarrasser le sang et les tissus des toxines d'origine microbienne élaborées dans l'intestin et des produits d'excrétion qui s'éliminent mal, par suite de l'altération du filtre rénal.
L 'ujiiide à injecter. — On doit se servir d'un sérum artificiel fait d un mélange de sulfate de soude et de chlorure de sodium. Ces deux sels associés donnent un liquide qui conserve parfaitement les éléments du sang.
La foriiii/le dont s'est servi M. Hayem est la suivante :
Température du liquide. — Elle doit être voisine de celle du corps humain, et osciller entre 58" à 45" et même 44" centigrades, suivant que la température rectale du malade est algide ou au-dessus de 58".
Doses à injecter. — La dose doit être de 2 litres à 2 litres et demi, à injecter en un seul coup et en un quart d'heure.
Manuel opératoire. — L'appareil à chasser est indifférent. On peut se servir, comme M. Hayem, d'une petite pompe en caoutchouc aspirante d'un côté, foulante de l'autre, analogue à celle des irrigateurs et construite chez Galante.
(') Dujardin-Beaumetz, Soc. mcd. des hup., 1883.
(*) G. Hayem, Traitement du choléra; G. Masson, éditeur.
Enu distillée
Chlorure de sodium jiur Sulfate de soude . . .
100!» grammes.
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On construit aujourd'hui pour faire les injections inlra-voiiieuses toute une sérié de siphons qui laissent pénétrer le liquide dans la veine d'une manière continue, et dont les différentes parties, contenant et contenu, pourraient être stérilisées d'une façon parfaite.
Le liquide doit en effet être stérilisé au moins à l eau bouillante, ainsi que le vase qui le contient et les ajutages par lesquels il passe; il ne doit pas contenir de particules solides, et pour cela il doit être fdtré au préalable sur triple papier de Berzélius; il ne doit pas être mélangé d'air.
On choisit une veine apparente au pli du coude ou à son défaut la saphène.
La peau, soulevée avec la pince au niveau de la veine, est coupée d'un coup de ciseaux qui produit une incision transversale en V obtus. On coupe de même l'aponévrose, puis la gaine vasculaire, de sorte que la paroi veineuse apparaît bien à nu, au fond de la plaie. On saisit cette paroi avec la pince, on l'incise et, abandonnant alors les ciseaux sans lâcher la paroi veineuse, on prend la canule que l'on enfonce dans la veine maintenue ouverte, en laissant échapper un peu de sang. Il ne reste plus qu'à amorcer avec soin l'appareil et à injecter doucement.
Effets de la transfusion. — {a) E/jfcts immédials. — On croit assister, dit M. Hayem, a une vraie résurrection. La connaissance revient, la contracture disparaît et le malade éprouve une véritable sensation de bien-être. Ordinairement, le pouls redevient assez large et en général dicrole. Au début de l'opération, la dyspnée et l'oppression sont souvent exagérées, mais déjà, avant la fin de l'opération, la respiration devient ample, profonde et régulière; la teinte cyanique disparaît rapidement. La température baisse immédiatement, si elle était au-dessus de 58" avant la transfusion ; elle s'élève si la température était inférieure à 57". La plupart des malades sont pris de frissons pendant le cours même de l'opération ou immédiatement après. La réapparition des urines est un fait consécutif plutôt qu'immédiat. Dans les cas les plus favorables, M. Hayem n'a constaté la première miction que douze heures environ après l'opération.
(h) E/fcta éloignés. — Dans les cas favorables, l'injection inlra-veineuse détermine une réaction franche, soutenue, définitive. En quehiues heures les phénomènes de l'attaque sont arrêtés.
Les phénomènes gastro-inteslinaux sont presque toujours amendés ; parfois ils cessent définitivement en l'espace de vingt-quatre heures. M. Hayem attribue cet heureux résultat à l'introduction du sulfate de soude dans les liquides d'injection.
La miction ne revient pas immédiatement. Les premières urines apparaissent rarement avant vingt-quatre heures; elles sont claires, de coloration-normale, mais contiennent le plus souvent un peu d'albumine.
Les cas de réaction franche et durable après une seule injection ne sont malheureusement pas les plus fréquents. L'algidité peut reparaître et les phénomènes gastro-intestinaux poursuivre leur cours. Alors se pose la question des retransfusions.
Retransfusions. — Latta renouvelait les doses d'injection jusqu'à la production d'une réaction définitive. Dans un cas, en douze heures, il a injecté 9 kil. 240 d'une solution saline. Wealherill, en treize heures, ne craignit pas
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d'injeclor 16 kil. 980 de solution saline. La méthode de Lalla semblait done jadis ne pouvoir amener de guérisons que dans les cas où elle éi:ut employée très largement.
M. Hayem s'est contenté de transfuser ses malades une ou deux fois seulement, grâce, dit-il, à l'addition de sulfate de soude qu'il a faite au liquide d'injection.
Une seconde transfusion doit être faite sans retard lorsque le pouls devient de nouveau insensible ou même seulement filiforme. D'après M. Hayem, l'indication de la deuxième transfusion ne peut guère se poser que dix heures après la première opération.
L'ancienneté du coUapsus algide, l'algidité centrale, l'alcoolisme, la vieillesse, sont autant de conditions défavorables au succès de la méthode; il est vrai que ce sont autant de facteurs de gravité de la maladie.
Indications et contre-indications de la transfusion. — Quelques médecins ont avancé que les injections intra-veineuses devaient être réservées aux cas désespérés, mais il est difficile de définir ce que l'on entend par cette variété de cas. Moins la période de stade algide aura duré, plus la guérison sera facile, d'après M. Hayem. Aussi, pour lui, ne faut-il pas temporiser, lorsqu'il s'agit d'un moyen aussi inoffensif. « Le choléra n'est pas une maladie qui s'accommode de demi-mesures et de tergiversations. » Dès que le pouls devient impossible à compter, il faut, sans attendre d'autre indication, pratiquer la transfusion.
Chez la femme et chez les jeunes enfants, les veines sont parfois si petites que l'opération devient impossible. M. Hayem a proposé, dans ce cas, de faire l'injection intra-péritonéale. On pourrait, dans ces cas difficiles, essayer l'injection dans le tissu cellulaire de la peau de l'abdomen, par exemple, où l'absorption d'une grande quantité de liquide se fait avec rapidité. Nous avons essayé ce procédé avec succès, dans plusieurs cas de maladies infectieuses. Il nous donne couramment d'excellents résultais chez les typhiques atteints d'hémorragies intestinales.
Inefficacité de l'antisepsie intestinale. — Contre le choléra, infection de l'intestin, il semble à première vue que l'antisepsie intestinale faite avec des agents insolubles, suivant la méthode de M. Bouchard, doive donner des résultats satisfaisants. L'expérience ne répond pas à ces présomptions. Durant l'épidémie de 1884, M. Bouchard a essayé sans succès la désinfection de l'intestin avec l'iodoforme et la naphtaline, donnés aux doses qui lui réussissaient dans la fièvre typhoïde.
Lôwenthal, après essais sur les animaux, a proposé le salol comme mode de traitement du choléra, mais l'efficacité de ce remède sur l'homme reste très problématique. Le salol est, en tout cas, sans action dans les cas de choléra nostras.
Essai a l'aide de l'acide lactique. — L'acide lactique donné à la dose de 5 à 15 grammes par jour, sous forme de limonade, suivant la formule de M. Hayem ('), serait à essayer dans le choléra indien.
(*) Eau 800 grammes.
Sirop de sucre 200 —
Acide lactique De 10 à 13 —
A boire par demi-verre.s en dehors des repas.
I'li:\ Rl^ JAUNE.
M. Ilavom (') a rappoilt' trois guérisons do cholôra no^^lras par Teniploi de l'acide lactique. Un de ces cas lui avait été communiqué par M. Chauffard. En cas d'épidémie cholérique, M. Hayem dit qu'il n'hésiterait pas à employer le plus tôt possible l'acide lactique à la dose de 15 à '20 grammes dans les vingt-quai r(> heures. Il dit même qu'il l'emploierait comme prophylactique à la dose de 4 à 0 grammes par jour.
Période de réaction. — Lorsqu'elle est franche et normale, on n'a plus qu'à combattre les quelques phénomènes gastro-intestinaux pouvant encore persister, et par les moyens déjà indiqués.
En cas de réaction grave, irrégulière et com[)liquée, il faut chercher à réveiller l'action du système nerveux par l'alcool, la caféine, les injections d'éther, l'hydrothérapie, et essayer de favoriser par tous les moyens possibles la reprise des fonctions rénales et hépatiques.
En résumé, contre le choléra nous avons à opposer um- méthode banale empirique dans laquelle entrent l'opium et les différents agents de la médication stimulante et révulsive; nous avons, d'autre part, une méthode rationnelle, celle de la transfusion, remise en honneur et perfectionnée par M. Hayem, lors (le la dernière épidémie j)arisienne.
Sur 90 malades transfusés par M. Hayem, "27 seulement, c est-à-dire environ ."0 pour 100, ont été guéris. D'après cette statistique, ce mode de traitement paraît, à première vue, d'une valeur contestable, mais il faut savoir cjue les 27 malades guéris étaient pour la plupart dans un état grave au moment de l'opération et cpi'aucun mode de traitement ne paraissait avoir la moindre «•hance de réussir.
Certes, cette méthode n'a pas encore fait complètement ses preuves et l'on ne peut ériger un système sur une seule statisti([ue, mais il faut retenir que ce mode de traitement est al)solument inoffensif, qu'il es! parfaitement rationnel, (pi'il ressuscite (pielqnefois d'une façon vraiment miraculeuse des malades en état de cadavérisation, (pie si ses bons effets sont souvent passagers, ils sont parfois durables.
CHAPITRE V FIÈVRE JAUNE
Définition. — La fièvre jaune est une maladie infectieuse, endémo-épidémique, spécificpie. Elle ne saurait mieux être définie que par son syndrome clinicjue; c'est une affection caractérisée par de l'ictère, des hémorragies des muqueuses, en particidier de celle de l'estomac d'où le nom de voiuito negro, par de l'albuminurie, le tout évoluant avec de la fièvre pendant une durée de 2 à 7 jours.
Distribution géographique. — La fièvre jaune n'est connue que depuis la découverte de l'Amérique, mais il y a tout lieu de supposer (pi'elle sévissait
(') Hayem, S'or. méd. dcn Ii.npH., 27 juin 1890.
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auparavant sur les indigènes de ce continenl. Les affections désignées par les races indiennes d'Amérique sous le nom de Pauli cantune (Antilles), de Cocolitzle (Mexique) n'étaient vraisemblablement que du typhus amaril.
Le golfe du Mexique et les Grandes Antilles sont les foyers d'origine de la fièvre jaune, comme l'Hindoustan est le foyer d'origine du choléra.
La fièvre jaune est aujourd'hui endémique en Amérique et en Afrique. La maladie s'est propagée à presque toute l'Amérique, s'étendant jusqu'à la côte du Pacifique. Les États-Unis, aussi bien que la RépubHque Argentine, le Pérou, le Chili et l'Uruguay, ont été fréquemment frappés par la fièvre jaune.
Dans l'Amérique Centrale et à Cuba, la fièvre jaune est endémique.
Le typhus amaril n'est pas, comme on l'a cru longtemps, uniquement localisé aux villes maritimes. Au Brésil, depuis la guerre avec le Paraguay, la fièvre jaune a envahi les contrées de l'intérieur. En 1870, elle a éclaté à l'Assomption à 300 lieues de la côte; elle est installée définitivement dans les provinces de San Paulo et Minas Geraes; en 1892, elle a ruiné la ville de Campinos, située dans l'intérieur de San Paulo.
Pour rEur<)]K', le danger de l'importation vient d'Amérique; mai'^ étant donné l'augmenlalion des communications commerciales, il se peut, comme le dit Sanarelli, qu'un jour ou l'autre la côte occidentale de l'Afrique devienne également un foyer d'irradiation et une menace pour l'Europe. Quelques villes maritimes d'Europe ont déjà été visitées par des épidémies très graves. Parmi les plus meurtrières, citons celles qui au commencement de ce siècle firent 1500 victimes à Livourne, 20 000 à Barcelone en 1821; citons encore celle de Lisbonne qui, en 1857, causa 7000 décès.
La fièvre jaune présente actuellement trois grands foyers endémiques : un foyer mexicain, un foyer brésilien et un africain.
Le foyer mexicain siège le long de la côte du Golfe du Mexique, dans les Grandes Antilles, et sur la côte de la mer des Caraïbes, depuis le Yucatan jusqu'à l'embouchure de l'Orénoque.
C'est ce foyer qui donne des irradiations épidémiques dans les Guyanes et le Brésil, aux États-Unis, jusque dans les ports du Pacifique; il en envoie encore sur la côte occidentale d'Afrique et en Europe. La plupart des épidémies européennes viennent de la Havane.
Le foyer endémique brésilien date de 1849, époque où la maladie fut importée à Bahia et à Rio de Janeiro. Le typhus amaril a trouvé au Brésil toutes les conditions propres à sa lixation : chaleur intense, atmosphère humide, sol paludéen, hygiène publique laissant beaucoup à désirer.
Un foyer est enfin fixé sur la côte occidentale d'Afrique, sans doute depuis le xvni« siècle. L'endémie est spécialement localisée sur la côte du Golfe de Guinée entre les embouchures du Niger et du Congo. Les épidémies africaines ont presque toujours leur point de départ dans les colonies anglaises de Sierra- Leone. Le foyer africain peut irradier en Europe. L'épidémie de l'île de Wight en d845, celle de Falmouth en 1864, les épidémies récentes de Bordeaux et de Dunkerque avaient été importées de la côte africaine.
Symptômes. — On peut classer les cas de fièvre jaune d'après leur gravité en trois catégories, suivant que l'évolution de la maladie est grave, de moyenne intensité ou bénigne.
La forme de moyenne intensité est la plus commune et la plus caractéristique.
FIÈVRE JAUNE
C'est elle qui va tout d'abord servir de type à uotre description. Elle ("volue en trois périodes : 1" une période fébrile qui dure 5 ou 4 jours; 2° une période de rémission apparaissant le i" ou 5'= jour au soir; 5" une seconde période fébrile qui peut durer de quelques jours à quelques semaines.
Première période. — Après une incubation de 2 à 5 jours, la maladie débute Jjrusquement par un frisson survenant en général en plein sommeil et par une élévation brusque de la température qui peut monter à 40 et 41". Des douleurs dans les globes oculaires, dans les articulations, dans les muscles, une céphalalgie frontale, une grande lassitude, des nausées, des vomissements et surtout une rachialgie très intense surviennent presque en même temps. C'est cette rachialgie qui a souvent été désignée sous le nom de coup de barre. Le faciès devient vultueux, les pupilles sont dilatées, les yeux sont injectés. Quelquefois survient un rasJt en plaques érythémateuses localisées surtout à la région scrotale.
Une insomnie et une agitation persistantes, en même temps que la rachialgie et une douleur épigaslrique intolérable jettent le malade dans un état de prostration extrême.
L'intolérance gastrique se Iraduil d'abord par des nausées et une soif ardente, puis par des vomissemenls alinienlaires, d'abord muqueux, ensuite et enfin bilieux. La constipation esl la règle dans la première période. La langue est rouge autour du liml)e et sa partie moyenne est recouverte d'un enduit saburral.
Le liseré gingival blanchâtre auquel quelques auteurs ont attaché trop d'importance, n'a rien de spécifique; il se rencontre dans beaucoup d'autres affections fébriles. Par contre les gencives sont souvent tuméfiées et saignantes. Les urines sont rares, très colorées et parfois légèrement albumineuses dès cette période.
Tous ces symptômes vont en s'aggravant pendant les deux ou trois premiers jours, la température restant oscillante entre 40 et 41" avec de légères rémissions.
L'ictère et le vomissement noir {nimito iiet/ro) apparaissent en général à ce moment. Nous reviendrons plus loin sur leur caractère.
Deuxième pémode. — Une sédalion remarquable de la plupart des symptômes apparaît vers le quatrième jour. La fièvre tombe, les douleurs disparaissent, la soif s'apaise, la peau redevient fraîche et le malade éprouve une sensation de bien-être qui lui fait croire à sa guérison prochaine. Cependant l'épigastre reste douloureux, les vomissements ne disparaissent pas complètement et si, après cette période d'amélioration qui dure de quelques heures à deux jours, le malade n'entre pas complètement en convalescence, la troisième période de la maladie va commencer.
Troisième période. — La température se relève, tous les symptômes s'aggravent rapidement. Les vomissements redoublent d'abondance, l'ictère devient plus marqué, et le pouls, qui était large et fort au début, perd peu à peu de sa force et devient filiforme. La peau est le siège de transpirations fétides dont l'odeur a été comparée à celle de la paille pourrie.
Le malade tombe dans un état d'abattement et d'inconscience complète, et souvent est pris de délire de formes variées.
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Des hémorragies se font au niveau des muqueuses intestinale, pituitaire, conjonctive, buccale, utérine, etc.
L'anurie devient complète et le malade souffre de douleurs lombaires intolérables. Cette anurie peut durer 56 ou 40 heures avant que la mort ne survienne. On constate en même temps un rétrécissement pupillaire symptomatique de lurémie.
Le patient bientôt tombe dans un état de coUapsus, épuisé par des hématémèses répétées.
La température s'abaisse et le malade succombe dans le coma ou au milieu de
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convulsions entre le 5<= et le 7*' jour de la maladie, après une agonie épouvantable.
Voici quatre tracés thermométriques que nous empruntons aux ouvrages de Corre et Primet. Remarquons les variations qvie l'on peut observer dans la durée des périodes fébriles. L'évolution de la fièvre jaune peut être influencée en efl'et par l'intensité de l'infection spécifique, par l'action d'infections associées et enfin par l'insuffisance rénale qui est une des manifestations des plus importantes de l'aflection. Ainsi certaines hypothermies survenant pendant la période d'état peuvent souvent être dues à l'intoxication urémique, La première période peut durer 5, 6, 7 et même 9 jours. La deuxième période
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fébrile peut s'allonger d'une façon indéterminée et affecter des allures typhoïdiques. Quelquefois les deux périodes fébriles sont plus ou moins fusionnées, la rémission étant à peu près nulle.
La courbe du pouls ne suit pas exactement la courbe thermique. Elle atteint d'emblée son fastigium et descend ensuite progressivement jusqu'à la normale. Le pouls, large et fort au début, perd peu à peu de sa force et de sa vitesse, il devient ample et dépressible. Dans les cas sidérants, la mort arrive alors que le pouls est encore élevé ; mais dans les cas qui traînent en longueur, si la terminaison doit être fatale, il y a un écart considérable entre les deux courbes de la température et du pouls. Ce désaccord est le signe d'une fin prochaine.
FiEVUE jauni:
Revenons sur quelques-uns des symptômes les plus caraeléristiques de la maladie.
L'ictère esl un des symptômes les plus constants du typhus amaril. Cependant
peut faire défaut dans les cas bénins. Dans les cas graves, s'il a fait défaut pendant la vie, il apparaît après la mort, sous la forme d'une teinte légèrement jaune qui envahit le plan antérieur du cadavre. Le plan postérieur est couvert de sutfusions sanguines. Ce phénomène est dû à la grande dilTusibililé du sang. L'ictère hémaphéique apparaît un peu avant ou au moment de la rémission et il est caractérisé par une teinte safranée de la peau. L'ictère biliphéique apparaît pendant la deuxième période fél)rile, il débute par les conjonctives et envahit rapidement la peau. Il est caractérisé par une coloration jaune intense et par la présence de la bile dans les m ines.
L'anurie implique une mort certaine. Il est assez rare de rencontrer une anurie complète, mais d'une façon générale la quantité d urine est diminuée dans la fièvre jaune. Au moment de la rémission, il se produit quelquefois une urination abondante qu'on pourrait appeler critique. L'urine est fortement acide et sa densité varie avec la densité d'albumine qu'elle contient. Très souvent elle est rouge et se rapproche des urines dites hépatiques. Quelquefois elle est foncée, prenant même la teinte malaga dans la deuxième période fébrile. Celte coloration, qui caractérise la fièvre bilieuse mélanique, peut donc se rencontrer dans le typhus amaril.
Lorsqu'on verse avec précaution quelques gouttes d'acide azoli(|ue dans une urine amarile, dès les premières heures de la maladie, on assiste à la formation d'un anneau, sorte d'hostie ou de nuage qui sépare l'urine en deux parties. Cet anneau, appelé anneau de Mdaillet et (pie ce médecin croyait caractéristique de toute urine amarile, est probablement dù à la production de l'acide urique par décomposition des urates. Un excès d'acide azotique décompose cet anneau el, l'urine devient effervescente. Inutile d'ajouter (pie cet anneau n'a rien de spécifique et qu'il peut se rencontrer dans des états fébriles différents. ^ Cunisset a fait de nombreuses recherches chimi(iues sur l'urine dans la fièvre jaune; il est arrivé aux conclusions suivantes :
I" Dans la pluralité des cas, au début de la maladie, les urines ne précipitent ni par l'alcool, ni par le citrate de fer ammoniacal. Quelquefois elles donnent lieu à un trouble léger par la chaleur et l'acide acétique, de sorte que l'albumine n'existe pas ou existe seulement à l'état de traces, peu après l'invasion de la fièvre jaune.
2" L'albumine va en augmentant progressivement à mesure que la maladie marche et surtout qu'elle devient sévère.
o" Dans quelques cas rares, la fièvre jaune la plus sévère, allant jusqu'à la mort, a pu évoluer sans que les urines, d'ailleurs abondantes, aient jamais contenu de l'albumine.
4" La quantité d'urée éliminée est toujours plus faible qu'à l'état normal; elle est d'autant plus faible que l'atteinte est plus grave.
5° La quantité d'urée varie en général assez bien avec la quaiitit('' des urines émises dans les 24 heures, de sorte que, moins le malade secrète d'urine, moins cette urine contient d'urée.
6° Dans quelques cas, la gravité de la maladie n'est pas en relation avec la diminution de l'urée et il s'ensuit que les malades ont pu mourir sans (pie leur urine renfermât moins d'urée qu'à l'état normal.
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Les matières minérales diminuent clans l'urine de la fièvre jaune à mesure que l'état du malade s'aggrave. Les chlorures diminuent, d'après Decoréis, dans des proportions qui correspondent étroitement avec la gravité de l'atteinte; les sulfates et les phosphates auraient une diminution moins régulière et moins significative. Les matières grasses augmenteraient à mesure que la maladie s'aggrave. Nous avons déjà dit, à propos de l'ictère, que les éléments de !a bile ne se rencontraient dans l'urine que pendant la deuxième période fébrile. Quant au sang, suivant toutes probabilités, c'est lui qui donne à l'urine sa coloration brune que nous avons signalée plus haut. Faisons observer en passant que cette teinte malaga, commune à la fièvre bilieuse mélanurique et à la fièvre jaune, a fait croire à certains auteurs que sous le nom de fièvre bilieuse mélanurique on ne comprenait que des cas isolés de fièvre jaune. Mais il est facile de remarquer que, dans la bilieuse mélanurique, la teinte malaga se fait d'emblée, tandis que, dans la fièvre jaune, elle n'apparaît que dans la deuxième période fébrile.
Les vomissements noirs n'arrivent pas d'emblée à cette coloration. Habituellement ils passent par une gamme ascendante, depuis le vomissement bilieux jusqu'au vomissement noir suie; plus la coloration est foncée, plus le pronostic paraît fâcheux. Au début, les vomissements se partagent dans le verre à expérience en deux couches : une première couche liquide, qui est visqueuse, filante; une seconde, sédimenteuse, composée de flocons d'un brun clair.
Dans les cas graves, la couche liquide devient brune et le sédiment devient noir comme une infusion de café contenant le marc. Enfin, dans quelques cas, le liquide est uniformément noir et tient en suspension des granulations de même couleur. Exceptionnellement le sang rendu par vomissement est rouge, c'est une véritable gaslrorragie. L'estomac n'est du reste pas la seule voie par laquelle lés hémorragies se font : les gencives, les piqûres de sangsues, l inteslin, la vulve, la muqueuse utérine peuvent devenir le siège d'écoulement sanguin, la peau même peut s'infiltrer de sang sovis forme de purpura. Dans les cas de grossesse, les métrorragies sont suivies d'avortement. Le vomissement noir laisse sur une compresse de petites taches noires; la partie liquide du vomissement colore le linge en bistre clair (Bérenger-Féraud).
Le vomissement noir est dù à l'action des acides gastriques sur le sang extravasé dans l'estomac, à la faveur des graves lésions toxiques de sa muqueuse. Le vomissement en lui-même est, pour Sanarelli, sous la dépendance directe de l'action émétique spécifique des produits solubles du bacille ictéroïde circulant dans le sang.
Nous avons décrit le type le plus habituel de la maladie, mais on peut observer les formes les plus variées.
Dans la forme foudroyante, la mort peut survenir dans les premières 48 heures.
Dans la forme bénigne, après une période fébrile de 2 à 4 jours, la défervescence se fait et le malade entre immédiatement en convalescence. Il lui reste une faiblesse exagérée qui n'est pas en rapport avec le peu de gravité de la maladie.
L'affection peut traîner et la mort ne survenir qu'au dixième ou douzième jour. Il est impossible de caractériser des formes d'après l'évolution du type fébrile.
DIAGNOSTIC
Comme la plupart des maladies infectieuses, la fièvre jaune peut revêtir plusieurs formes, qui sont, selon la prédominance des symptômes, ataxique, adynamique, hémorragique, inflammatoire, dysentérique et même algide. Signalons les parotidites, les gangrènes, les abcès diversement localisés dus à des infections secondaires diverses. Le paludisme survient parfois comme complication de la fièvre jaune. Cette association s'explique facilement par ce fait que le typhus amaril sévit le plus souvent dans les pays à malaria.
Fièvre iNFLAMMATomE. — La fièvre inflammatoire, sur laquelle Bérenger- Féraud a particulièrement attiré l'attention, ne serait qu'une forme atténuée de la fièvre jaune. C'est une sorte d'embarras gastrique fébrile, qui dure plusieurs jours et qui frappe la plupart des émigrés européens. Est-ce une première attaque du paludisme? Est-ce un embarras gastrique causé non pas par l'acclimatement, « car il est certaines contrées où l'Européen ne s'acclimate jamais », mais par la chaleur ambiante (Corre)? Est-ce bien un fébricule ictéroïde? Il est encore difficile de se prononcer : cette question ne pourra être tranchée définitivement que par la recherche de l'agent pathogène.
DIAGNOSTiC
Le diagnostic de la mala,die est en général très facile. Il s'impose le plus souvent non seulement par les symptômes, mais encore par les conditions épidémiologiques dans lesquelles le malade se trouve placé. Rappelons cependant (pielques affections avec lesquelles, dans certains cas, la fièvre jaune, au débul, pourrait être confondue.
La fièvre récurrente peut, dans certaines conditions, prêter au doute, mais dans cette maladie l'ictère apparaît plus rapidement, les hémorragies sont moins fréquentes; il n'y a pas, habituellement, de vomissement, et l'urine contient rarement de l'albumine. Les rechutes et la présence de spirilles dans le sang forment les deux caractères typiques de cette maladie.
L'ictère grave reproduit tellement bien les symptômes du typhus amaril, qu'on l'a appelé, fièvre jaune sporadique; mais, dans cette affection, l'ictère est le premier symptôme, et cet ictère est d'emblée intense, ce qu'on n'observe jamais dans la fièvre jaune.
La fièvre typho-malarienne pourrait à la rigueur être confondue avec la fièvre jaune; cependant, la tuméfaction de la rate, la marche de la température, la recherche de l'hématozoaire de Laveran permettent de faire le diagnostic différentiel.
Il en est de même de la fièvre mélanurique, où les urines, au lieu d'être diminuées comme dans le typhus amaril, sont en quantité normale. De plus, dans la fièvre jaune, les hémorragies par l'appareil urinaire sont rares et ne se font qu'à la deuxième période. Dans la fièvre mélanurique, l'émission d'urine noire se fait d'emblée. Enfin, s'il y a des vomissements plus ou moins foncés dans les deux affections, on peut facilement les distinguer l'une de l'autre en plongeant un morceau de linge dans les matières vomies. Dans la fièvre mélanurique, le linge serait teint en vert ; dans la fièvre jaune, en noir ou brun (Bérenger- Féraud). Disons pour finir que l'anneau de Vidaillet, constant dans les urines
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amariles, ne pacaîlrail jamais dans les manifoslalions palustres telles que les fièvres mélanuriques ou lyplio-nialariennes (Yidaillel).
Nous verrons dans l'un des chapitres suivants (jue M. Sanarelli a proposé le diagnostic bactériologique du choléra.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
S'il n'existe aucune altération anatomique vraiment spécifique de la fièvre jaune, les lésions, comme dit M. Jaccoud, constituent dans leur ensemble « un critérium anatomique plus net et mieux défini que celui de la plupart des maladies infectieuses ». Le typhus amaril est, en effet, le type des maladies sléatogènes. Il est caractérisé encore par une hémalolyse toute spéciale et par des phénomènes congestifs et hémorragiques.
Les organes les plus touchés sont avant tout le /'ou\ puis les reins, le liibc digestif et enfin la rair.
Le foie est atteint d'une dégénérescence graisseuse semblable à celle que l'on observe dans l'empoisonnement par le phosphore. Il est parfois un peu hypertrophié, mais souvent son volume est normal. Sa couleur jaunâtre lui donne l'aspect classique dit de feuille-morte, de gomme-gutte, de cuir neuf, de j)eau de chamois. La coloration n'est pas toujours uniforme et la surface de la glande est souvent parsemée de taches rouges congestives.
Le parenchyme est anémié, pâle, sec à la coupe, qui ne laisse écouler que fort peu de sang. Les vaisseaux périlobulaires congestionnés donnent souvent à l'organe l'aspect de foie muscade. « Il y a cependant, dit Sanarelli, une différence capitale entre les deux lésions : dans le foie muscade, la stase siège dans les veines centrales, tandis que dans le foie amaril la congestion répond aux veines ])ériphériques et la zone jaune au centre du lobule. C'est la lésion caractéristique de l'hépatite infectieuse que Ilanot a désignée de l'expression heureuse de foie muscade interverti. Le revêtement endothélial des capillaires est gonfié ; quelques cellules endothéliales sont même nécrosées.
« Dans la cellule hépatique, est la lésion la plus caractéristique de l'intoxication amarile. Les éléments du foie sont détruits avec une rapidité que l'on ne retrouve que dans l'empoisonnement par le phosphore. Presque toutes les cellules hépatiques sont frappées de dégénérescence graisseuse. La travée hépatique est détruite et, à sa place, on trouve « un magma de résidus nucléaires, de globules sanguins, de pigments et de granulations graisseuses. » (Sanarelli.)
Le rein présente des lésions de néphrite aiguë parenchymateuse ou hémorragique. Les lésions du glomérule sont celles dé toute glomérulo-néphrite infectieuse. Les vaisseaux glomérulaires sont très hyperémiés et leur endothélium est souvent en dégénérescence graisseuse. L'épithélium des tubes urinifères est granuleux ou nécrosé. Le tissu conjonctif intertubulaire est souvent œdémateux. La rate, comme dans la diphtérie, n'est en général pas hypertrophiée.
L'estomac présente des lésions de gastrites aiguës plus ou moins intenses. La surface de la muqueuse est recouverte d'une couche formée de mucus, de cellules épithéliales desquamées et de globules du sang.
L'épithélium cylindrique des conduits excréteurs des glandes de l'estomac est atteint de dégénérescence muqueuse. Dans les glandes pepsinifères ce sont
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|)iT.s4ue uniquemonl les cellules adélomorphes qui sont IVappées de dégénérescence.
Les capillaires de la couche sous-niuquouse de Testoniac, ceux qui entourent les glandes gastriques sont surchargés de sang ; des hémorragies abondantes infiltrent le tissu conjonctif interglandulaire. Ce sont ces lésions vasculaires qui sont les plus dominantes au niveau de la muqueuse gastrique.
La muqueuse de l intestin est parfois normale, parfois congestionnée, elle est souvent ulcérée lorsque la maladie a été de longue durée. Ajoutons que les lésions gastro-intestinales sont parfois peu marquées.
Le myocarde est parfois frappé de dégénérescence graisseuse; on peul observer une péricardite séreuse ou hémorragicjue. On observe souvent des infarctus des plèvres et du poumon.
Les méninges, la surface de l'encéphale et de la moelle sont hyperémiées, infiltrées de sérosité, parsemées d'hémorragies superficielles surtout au niveau de la moellclombaire ; ce fait est sans doute en rapport avec la rachialgie du débul.
En résumé, dégénérescence graisseuse portant surtout sur la cellule hépati<|ue, altération congestive el hémorragique dominant surtout au niveau de la muqueuse gastrique, telles sont les lésions des plus caractéristiques de la fièvre jaune.
BACTÉRIOLOGIE
L'histoire clinique el épidémiologique de la fièvre jaune prouve à l'évidence (pi(> cette maladie est due à un germe spécifique. Depuis une vingtaine d'années, divers Ijactériologisles se sont efforcés de découvrir ce parasite.
Le premier organisme incriminé a été la préfendue bactcrla mn[/uiiiis fcbri jhtvo, trouvée à Philadelphie, en 1878, par Richardson.
Le Dantec, qui avait étudié la fièvre jaune sur place, à Cayenne, avait fait quelques recherches au laboratoire de M. Cornil. Ses conclusions sont que : aucun micro-organisme n'existe dans le sang et les viscères tels que : reins, foie, rate, cerveau. En cultivant les vomissements noirs, il a trouvé des colonies nombreuses d'un bacille. En traitant les coupes de l'estomac par la méthode de Gram, on colore facilement les bacilles qui envahissent la couche sous-épithéliale de la muqueuse. Malheureusement, des inoculations n ont pas été faites aux animaux.
Gibier aurait isolé, des matières vomies, un bacille (jui aurait la pro|)riété de sécréter une substance noire.
Domingo Freire, de Rio de Janeiro, a décrit un micrococpie. Il a prétendu, avec les cultures atténuées de cet organisme, pouvoir vacciner contre la maladie.
L'an passé, en 1807, M. Sanaielli(') a poursuivi, sur la bactériologie de la tièvre jaune, toute une série de recherches qui semblent l'avoir mené à la décou-
(') Les descri)ilions l)oclcriolot>iqiics qui suivent sont empruntées aux divers mémoires de Sanarelli (Amialex de l'inslitiil l'nuleur. 1807, [). 453, 673 et 755. — Monographies Cliniques, n" 8, 15 avril 1X98, Massou, éditeur). F^spérons que ces recherches seront hientôl confirmées.
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verte du bacille spécifique. « Dans la j)lupai't des cas, dit-il, les recherches bactériologiques, pratiquées sur le cadavre même, le plus minutieusemiiiit possible, paraissent faites pour désorienter complètement l'investigateur et même pour le décourager. En efl'et, les cadavres des victimes du typhus ictéroïde se montrent ou bien stériles, ou au contraire totalement envahis, à l'état de pureté, par des espèces microbiennes quelconques, telles que le streptocoque, le staphylocoque pyogène, le coli-bacille, le pz'otéus, etc., microbes qui ne peuvent nullement être considérés comme les agents de la maladie; d'autres fois enfin, on trouve un tel mélange de microbes que leur isolement, leur classification et leur étude exigeraient une somme de travail impossible à réaliser dans une recherche systématique soignée.
« On arrive cependant, en procédant patiemment, à isoler, dans un certain nombre de cas, un bacille spécial, qui à première vue n'a rien de particulier, car sa forme est banale. » Ce microbe, appelé par M. Sanarelli bacilh; ictéroïde, doit être cherché dans le sang et dans les tissus et non pas dans la cavité gastro-intestinale, où, contrairement à ce qu'on pourrait supposer, on ne le trouve jamais.
L'isolement de ce microbe ne serait possible que dans 58 pour 100 des cas, et on ne pourrait le retrouver qu'exceptionnellement sur le vivant. Au commencement de la maladie, le bacille ictéroïde se multiplierait en effet très peu dans l'organisme humain, une très petite quantité de toxine suffisant à provoquer chez l'homme le tableau complet de la maladie.
D'autre part, la toxine facilite le développement des infections secondaires de toute nature. Ces infections secondaires deviennent de véritables septicémies à coli-bacilles, à streptocoques, à staphylocoques, etc., capables à elles seules de tuer le patient; parfois, au contraire, elles se présentent en associations mixtes tellement multiples, qu'elles peuvent, dans les dernières périodes de la vie, transformer le malade en un véritable champ de culture de presque toutes les espèces microbiennes intestinales. (Sanarelli.)
Le microbe ictéroïde décrit par Sanarelli se cultive facilement dans tous les milieux nutritifs artificiels solides et liquides, employés habituellement; il se présente sous l'aspect d'un bâtonnet à extrémités arrondies, disposé généralement par paire, de 2 à 4 de long, et deux fois plus long que large. Cette forme n'est cependant pas constante, elle varie suivant le milieu nutritif; l'âge, etc. Il se colore facilement par les liquides habituels, mais il ne résiste pas à la méthode de Gram. II présente de 4 à 8 longs cils vibratiles. Par la méthode de Legal-Weil, on n'obtient pas la réaction bleue de l'indol; par la méthode de Kitasato, on l'obtient, mais très faible.
C'est un microbe facultativement anaérobie.
Les réactions de culture les plus caractéristiques sont celles fournies par ensemencement sur plaques de gélatine, ou mieux sur tubes de gélose
Sur plaques de gélatine exposées à la température de 20", si les colonies se développent en surface et restent assez éloignées les unes des autres, elles deviennent sphériques, tout en conservant leur aspect brillant et granuleux. Vers le o"^ jour, la colonie présente un aspect tellement caractéristique, qu'une fois connue on peut difficilement la méconnaître; à partir du 5" ou G"^ jour et à mesure que la colonie vieillit, elle prend une teinte foncée, l'aspect brillant de ses granulations devient opaque à reflets noirâtres et finit par devenir complètement noir, présentant seulement une petite zone arrondie et transparente
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au cenUe âc laquelle le noyau se dessine encore avec une limpidité parlail(>.
Cette tendance particulière des colonies développées sur la gélatine à devenir plus ou moins opaques constitue un élément diagnostique de valeur, pour distinguer le bacille ictéroïde des autres microbes qui auraient pu se dégager à côté de lui.
Il faut cependant déclarer que les colonies développées sur la gélatine n oflVent pas toujours le type morphologique que nous venons de décrire.
Les caractères de la culture du bacille ictéroïde sur gélose pourraient, d'après Sanarelli, aider, dans quelques cas, au diagnostic de la maladie; nous citons tout au long la description de cet auteur.
« Au contraire de ce qui arrive pour la plupart des microbes pathogènes connus, les cultures sur gélose constituent pour le bacille ictéroïde un moyen diagnostique de premier ordre; il n'est cependant efficace qu'en certaines conditions, que nous allons établir de suite.
« Si avec l'anse de platine ou avec l'extrémité d'une pipette Pasteur, contenant un peu de sang ou de suc splénique ou hépatique, retiré du cadavre d'un animal ou d'un homme qui n'ait pas présenté des infections secondaires marquées, on ensemence en stries sur la surface d'un tube de gélose solidifiée obliquement et si on place ce tube dans l'étuve à 57", on observe après 12 à 24 heures l'apparition de colonies éparses sur la surface du milieu nutritif et plus ou moins éloignées les unes des autres suivant la richesse en microbes du matériel ensemencé.
« Ces colonies n'offrent rien de remar(pial)Ie : elles sont arrondies, grisâtres, un peu évidées, transparentes, à surface lisse et uniforme et à bords réguliers. Si on les laisse dans l'étuve, elles continuent à croître jusqu'à un certain point et restent ensuite stationnaires, comme celles de beaucoup d'autres espèces microbiennes.
« Mais, si après avoir séjourné 12 à 2i hcuirs dans l'étuve à 57", on suit les cultures à la température extérieure de 20" à 28", le développement se fait si différemment, qu'on est forcé de le remarquer de suite. En elTet, après les 8 ou 10 premières heures, on observe l'apparition, autour des colonies primitives, d'un bourrelet facilement reconnaissable à son relief et à son aspect blanc opaque à reflets nacrés, qui contraste nettement avec la partie centrale, plane, iridée et transparente. »
(>(' phénomène est si frappant qu'on peut le constater, même à la lumière artificielle; une fois connu, il laisse une impression tellement claire qu'il suffit d'une inspection superficielle pour distinguer de suite et à l'œil nu une colonie du bncille ictéroïde de toutes celles décrites jusqu'aujourd'hui.
Si on laisse la culture à la température extérieure, le bourrelet nacré continue à se développer en gardant toujours le même aspect; il devient plus épais et [)!us proéminent et finit par entourer la colonie primitive centrale d'un rebord ondulé et régulier assez élevé.
Arrivées à cet état, les colonies prennent un aspect caractéristi(jue qu'on [)oarrail compai-er à un sceau de cire à cacheter, dont la partie centrale, déprimée, transparente, lisse, légèrement iridée et parfaitement circulaire, est représentée par la colonie développée à l'étuve, tandis que le bourrelet périphérique, très |>r-oémineiit, d'une opacité naci'ée et à contour un peu ondulé, est constitué paila portion développée à la tein|)éral ure extérieure.
Si les colonies se développent loin les unes des autres, chacune d'elles donne
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lieu à un sceau dislincl ; si, au contraire, le nialériel ens^emencé est abondant et les colonies développées à l'étuve très rapprochées, alors les bourrelets extérieurs finissent par s'unir et donnent à Tensemble de la culture un aspect extrêmement curieux. On dirait qu'après avoir étendu sur la gélose une grosse couche de paraffine opaque, on eût pratiqué avec un petit sceau aulani d'impressions qu'il y avait de colonies transparentes, circulaires, développées primitivement a l'étuve. , . ^ ;
Les jours suivants, ce liourrelet continue à se développer pourvu que la température lui soit favorable ('iC-i^i").
Si les colonies sont éloignées les unes des autres, on peut observer un autre caractère biologique intéressant. Le bourrelet nacré, après avoir formé une sorte de cratère autour de la petite colonie développée à l'étuve, continue son développement et descend vers les parties déclives du milieu nutritif, où il tombe lentement en formant un petit ruisseau de trementine de Venise.
Si, dans son cours, ce ruisseau en rencontre d'autres, ils s'unissent et finissent par former un fin réseau à mailles irrégulières qui se dirige vers l(>s parties déclives, en laissant les traces profondes des colonies développées primitivement à l'étuve.
Vers le 10*' jour, les cultures commencent de nouveau à changer complètement d'aspect : tous les bourrelets et les petits ruisse/iux qui courent vers l(>s |)arties déclives, en un mot, toute celte partie de la culture qui s'était développée à la température extérieure, en prenant l'aspect nacré déjà décrit, commence à s'aplatir, à s'amincir, à se liquéfier presque, devient transparente et disparaît entin presque complètement, en laissant à sa place une fine pellicule transparente qui signale ses limites et garde sa trace.
L'apparition successive de tous ces caractères morphologiques constitue, par son originalité, un exemple encore unique en microbiologie ; elle dépend exclusivement de ce fait que le développement des colonies ictéroïdes sur la gélose diffère suivant qu'il se produit à haute ou à basse température.
En elVel, si après avoir ensemencé un tube de gélose on le maintient à la température extérieure, on observe le phénomène inverse de celui (jue nous avons décrit; les colonies n'ont pas alors l'aspect de celles développées à l'étuve; elles se présentent, au contraire, comme autant de gouttelettes de lait, à surface élevée et brillante. Si l'on maintient cette culture à la même température, ces gouttelettes descendent vers les parties déclives, où elles se réunissent les unes aux autres, sans présenter rien de particulier. Si au contraire, à peine cette* (jouHelelle de lait est-elle apparue, on met le lube à l'étuve, on voit se former autour d'elle un nouveau bourrelet, différent de celui que nous avons vu se développer à basse température, en ce qu'il est lisse, transparent et iridé ; il en résulte que la colonie, au lieu de présenter la forme d'un sceau de cire à cacheter, comme dans le premier cas, présente celle d'un bouton à noyau central plus saillant que la périphérie.
Je crois devoir rappeler que pour constater ces données morphologiques on doit employer la gélose solidifiée obliquement en tubes et ensemencer une petite quantité de matériel, dans le but d'obtenir des colonies assez éloignées les unes des autres.
Ces caractères morphologiques du bacille irléroïdc sont tellement typiques, (ju'ils peuvent être employés dans la pratique, comme un iiiotjea sûr cl rapide pour son diagnostic bactériologique.
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Dans ce but, on doil recommander surtout de l)ien diluer ]o matériel qu'on va ensemencer, qu'il soit pur ou contaminé par la présence d'autres germes ; une fois la dilution faite dans un tube de bouillon stérile, on doit pratiquer l'ensemencement du matériel, eii passant successivement la même anse de platine dans plusieurs tubes de gélose, comme on procède habituellement pour le diagnostic bactériologique de la diphtérie.
Le diagnostic bactériologique de la fièvre jaune peut donc èire fait en vingl- ({uatre, vingt-six heures au plus, et présente sur celui de la diphtérie l'avantage qu'une fois le bourrelet caractéristique constaté, l'examen microscopique des colonies devient superflu; on peut donc faire le diagnostic bactériologique de la fièvre jaune, même sans l'aide du microscope.
La seule difficulté consiste en ce que souvent on ne jieul pas obtenir du malade ou du cadavre un matériel contenant le niicrol)e s]>écifi({ue.
Dans les tissus, le bacilh" ictéroïde est si p '-.i abondant (jue la recherche est souvent difficile sur les cou])es.
Le virus du vomito negro ne se localise pas spécialement au niveau <le l'estomac. Pour Sanarelli, la fièvre jaune est une infection du sang et la multiplication des microbes spécifiques a lieu dans l'intérieur des vaisseaux, surtoid au niveau des anses et des bifurcations, où ils peuvent plus facilement s'arrêter et proliférer.
« Dans le foie, les microl)es ne se Irouvent pas en graml nombre; il faut examiner attentivement et pendant longtemps les prépai ations colorées par la méthode de Nicolle pour pouvoir les dépister dans quehpie anse capillaire, où on les trouve disposés |)ar groupes ])lus ou moins nombreux, (^elte tendance à se grouper dans l'intérieur des vaisseaux caractérise les localisations du bacille ictéroïde dans le parenchyme des organes. En dehors du foie on le l'ctrouve dans la rate, les j-eins, etc., où on rencontre exceiil iounellemcnl des microbes isolés. »
Le bacille ictéroïde <^st pathogène pour la [)lupart d(>s animaux domestiques sauf pour les oiseaux.
Il tue la souris blanche en .5 jours, le cobaye en 8 à l'i jours. Le lapin esl encore plus sensible (jue le cobaye; il est tué en i ou ") jours, après inoculation dans le tissu cellulaire sous-cutané, et en 2 jours, après inoculation dans le sang, quelle que soit la dose employée. On note chez ces animaux des adénites, l'hypertrophie; de la rate et du thymus. Chez le lapin, le bacille ictéroïde peid encore déterminer la néphrite, l'entérite, l'albuminurie, I hémoglobinurie et des hémorragies dans les séreuses.
(^hez le chien, l'injection inl ra-veineuse du bacille ictéroïde détermine une infection dont le tableau clinique et anatomique est celui de la fièvre jaune humaine. Des vomissements fré(pients et persistanis sui viennent immédiatement après l'inoculation. Après le vomissement apparaisseid des entérorragies ; les urines se font rares et albumineuses et l'anui-ie ne tarde pas à s'établir, précédant de peu la morl .
A l'autopsie, on noie une sléatose complète du foie, de la néphril(> parenchymateuse, avec dégf'nérescence graisseuse du rein: on constate encore une gastro-entérite hémorragi([ue.
Chez le singe, on observe uni' dégénérescence graisseuse du foie, même plus intense que celle (pu- l'on observe chez l'houMne.
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Chez le singe, comme chez le chien et l'homme, la maladie présente souvenl, vers la fin, l'ensemhle bactériologique d'une infection mixte à staphylocoques, à streptocoques et à coli-bacilles.
L'action du bacille ictéroïde est due à la sécrétion d'une toxine très active. Cette toxine peut être étudiée au point de vue expérimental; il suffit pour cela de filtrer une culture en bouillon datant de 20 à 25 jours.
Sanarelli a étudié l'action du poison amarile sur le cobaye, le lapin, le chien, le chat, la chèvre, l'âne, le cheval et l'homme. Cette action est très marquée sur les animaux sensibles à l'inoculation du bacille. Chez le chien la toxine, immédiatement après son inoculation intra-veineuse, reproduit les mêmes symptômes que nous avons décrits à propos des expériences faites avec le virus. Le vomissement, malgré sa violence, n'appartient pas en propre à la toxine amarile. Plusieurs toxines microbiennes peuvent le provoquer chez le chien. De même les gastrorragies, les dilTérenles manifestations hémolytiques, l'albuminurie, l'hématurie, peuvent être produites par d'autres virus, celui du choléra par exemple, et par d'auties poisons lels (|ue le venin des serpents. Mais ce qui est surtout caractéristique, c'est l'ensemble du syndrome.
L'intoxication amarile, dit Sanarelli, produit une dégénérescence graisseuse spécifique, c'est-à-dii'c, un état dégénératif très grave, aigu et d'une lellej| intensité, qu il phice l'organe dans des conditions qui jusqu'ici n'ont élél observées d'une i'acon régulière (pie dans deux processus morbides spécifiques.^ l'empoisonnement par le phosphore et la fièvre jaune.
Chez la chèvre, la toxine ictéroïde reproduit exactement, à l'exception du vomissement, les lésions que nous avons mentionnées chez le chien. Ce qui frappe surtout chez la chèvre, c'est la grande tendance aux exsudats hémoglobiniqucs et les lésions profondes du rein.
Le cheval est très sensible à l'injection sous-cutanée d'une petite dose de toxine, qui détermine toujours une tuméfaction locale suivie d'une forte fièvre.
Chez cinq hommes, Sanarelli a injecté soit sous la peau, soit dans les veines, une culture filtrée de son microbe. Cette injection à dose relativement faible a reproduit chez l'homme, dit-il, la fièvre jaune typique, accompagnée de son cortège symptomatique et anatomique.
Nous avons vu (pie la présence de microbes vulgaires dus à des infections secondaires explicpiait en partie les difficultés parfois insurmontables d'isoler le bacille ictéroïde, sur le cadavre ou sur le vivant. Les infections secondaires contribuent sans doute à donner un aspect protéiforme au tableau de la fièvre jaune.
D'autre part, comme pendant les premiers jours, le microbe spécifique est très rare dans les organes, comme il ne multiplie et n'envahit brustpiemenl l'organisme qu'à la fin du cycle morbide dont la durée est de 7 à 8 jours on conçoit que c'est seulement dans les cas qui accomplissent régulièrement leur cycle morbide sans septicémie intercurrente ou sans urémie précoce, qu'on a des chances de trouver facilement le microbe spécifique diffusé dans le sang et dans les organes.
Le malade atteint de lièvre jaune est menacé directement par l'infection spécifique, indirectement par les infections secondaires ou par l'urémie. La fréquence de cette complication nous explicpie pourepioi il n'existe pas un type
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thei'iuique spécilique de la fièvre jaune: elle nous explique en particulier cerlaines hypothermies, survenant au cours de la période d'état. Dans les cas où, bactériologiquement, le cadavre est presque stérile, on peut attriijuer la mort à rinsut'fisance rénale.
l^our Sanarelli, toutes les lésions anatomiques, toutes les altérations fonclionnelles de la fièvre jaune ne sont que le résultat de l'action stéatof/ène, héinolijtique et vomitive de la substance toxique fabriquée par le bacille icléroïde. Cette substance serait fabriquée par le microbe circulant dans le sang. Le tube digestif et surtout l'estomac ne seraient donc pas le foyer de l'amarilisme, comme le voulait la théorie ancienne se basant sur le fait que ce sont les phénomènes gastro-intestinaux qui frappent le plus l'attention du clinicien. Peut-être l'agent spécifique de la fièvre jaune peut-il pénétrer dans l organisme par les aliments ou les boissons, mais Sanarelli pense avoir établi que les lésions de l'appareil digestif sont d"origine inlestinale et que le mécanisme de leur production est analogue à celui des lésions à peu près identiques qu on observe dans les empoisonnements généraux d autre nature.
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La fièvre jaune sévil surtoul sur les cùt<'s; si elle peut s'irradier dans l'intérieur des terres, elle n'a aucune tendance à s'y établir. Tous ses foyers endémiques sont donc situés sur le littoral. Il est difticile d'établir le rôle joué dans son éliologie par l'air ou l'eau de la mer.
L'influence de la température prime celle de la latitude. Le développement et la propagation de la maladie ne se font guère (pi'à la faveur d'une température élevée. L'humidité atmosphéricpie est également une condition extrèmemenl favoi-able.
Dans les conirées contaminées, la maladie sévit pendant les périodes les plus chaudes. Sur la côte du Mexi(pie, la fièvre jaune augmente d'intensité de mars à juillet; en Afri([ue, elle sévit surtout de mai à octobre, c'est-à-dire pendant la saison chaude el pluvieuse. C'est toujours en été que les épidémies de fièvre jaune ont apparu en Europe.
Toutes les races peuvent être frappées pai- la fièvre jaune. On connaît la foi'mule de Griesinger : La prédhposition moiiihlc es/ (fautant plu>< faiblr (jiir lu coloration fie la peau rsl moins claire. Sanarelli dit que les gens habitués aux [)ays chauds sont moins frappés que ceux des pays tempérés, et surtout (pie ceux des pays froids.
La race noire jouit d'une immunilé prescpie absolue. Les mulâtres son! sensibles à lu maladie el la race euro[)éenne est toujours la plus facilement frappée.
Les vieillards el les nouveau-nés, sont moins souvent alleinls cpie les adultes.
Les troubles digestifs, la fatigue, le surmenage, l'exposition prolongée à la clialeur du soleil ou du feu des cuisines ou des machines, en un mot, toutes les causes d'airaiblissemeut peuvent i)ré(lisj)oser à la maladie. Une attaque de fièvre jnune confère l'inimuiiilé; les exceptions sont rares et, dans les cas très peu nombreux de récidive, la seconde attaque se montre atténuée.
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La propagation mariLime do la fièvre jaune esl un l'ait épidémiologique des mieux établis. Une fois installée à bord d'un navire la maladie s'y maintient avec ténacité. Les vaisseaux vieux et usés à ouvertures trop étroites, « où de l'air vicié se trouve à la partie supérieure et de l'humidité fétide à la partie inférieure », sont le type des bateaux à fièvre jaune. C'est par un phénomène de commensalisnie que s'expliquerait, d'après M. Sanarelli, le mode de propagation de la maladie, à bord de ces bâtiments. Les moisissures abondent dans de tels milieux où elles trouvent l'humidité, la chaleur, l'obscurité, le manque d'air, toutes conditions favorables à leur développement.
Or les expériences in vitro de M. Sanarelli ont précisément démontré que les moisissures facilitent la réviviscence et la multiplicat ion des microbes ictéroïdes semés dans leur voisinage. Cette étrange action })rotectrice et favorisante constitue donc, dit M. Sanarelli, la cause principale de l'acclimatement de la fièvre jaune non seulement à boi'd des bâtiments, mais aussi dans certaines localités.
La fièvre jaune est avant tout une maladie des villes, elle s'installe avec prédilection dans les cités où l'hygiène est défectueuse. Comme la fièvre typhoïde, elle peut pour un temps se localiser dans un quartier ou même dans une maison.
Le docteur de Lacerda(') a montré qu'à Rio de .Janeiro la fièvre jaune devait être considérée comme une maladie de maison se propageant peu h peu, sans solution de continuité, d'édifice à édifice, de quartier à quartier. La maladie s'acquiert plus facilement la nuit (jue le jour. Pendant la nuit l'individu dort en effet durant quelques heures dans une atmosphère confinée où stagne le germe amarile, tandis que pendant le jour, occupé à ses affaires, il se déjjlace et vit à l'air libre. Les habitations humides, privées d'aii- et de himière, sont les foyers de prédilection de la maladie.
On voit don(; que les conditions de développement s(jnt les mêmes pour les foyers domiciliaires et pour les foyers nautiques.
Ces faits semblent montrer que la fièvre jaune, comme le })aludisme, doit surtout se propager par l'air. Ajoutons, comme dit Sanarelli, que la très grande l'ésistance du bacille ictéroïde à la dessiccation, comparée à celle présentée par d'autres microbes à transmission hydrique, s'accorde bien avec celte donnée épidémiologique. Le choléra, au lieu de se propager lentement de maison en maison comme la fièvre jaune, a une tendance pandémique et dilfuse rapidement et irrégulièrement dans les agglomérations humaines, à cause de sa transmission hydrique.
La destruction ou du moins l'assainissement des vieux navires à fièvre jauue et des foyers domiciliaires sordides, humides et remplis de moisissures, est la mesure prophylacl i(jne qu'impose la connaissance des faits que nous venons de rapporter.
Tout navire provenant de pays contaminé doit être, en tout cas, mis en quarantaine sévère. La cargaison et le navire lui-même doivent être désinfectés par les moyens ordinaires : étuves à vapeur sous pression, fumigations sulfureuses, etc.
Traitement. — Tout a été essayé contre cette terrible maladie, depuis les purgatifs des créoles jusqu'aux sels de mercure; tout aussi a échoiu'.
(') Cité par Sniiorclii.
iiisioRioui:. r>7i)
Los (liflerents anliscplicpic; du lubn di^cslir oui r\r essayés sans .grand succès.
S ternberg aurait essayé d"adminisli-cr à l'intci'icur le subliun' cl des alcabu'^; il a préconisé la solution suivante :
IMchlorure de mercure 0'',02
l$icarbonate <lc soiulo KN'.
Eau I litre.
à prendre oO gr. toutes les heures.
L'avenir du traitement de la fièvre jaune sera sans donle dans la sérolhéra[)iç. L'immunisation des animaux contre le bacille isolé par Sanarelli est longue cl <lil"fîcile. Jusqu'ici le sérum des animaux liyp(M'vnccin('s ne s'est pas monlré doué de propriété antiloxique appréciable.
CHAPITKE VI LA PESTE
De toutes les maladies é[)idémiqvies, la peste est la plus anciennement connue, liien avant d'être décrite par les médecins, les témoins des grandes épidémies de l'antiquité s'en étaient fait les historiens. La pesie paraît avoir gardé, à travers les siècles, son aspect et son cache! primitifs. Ang]ada(') disait d'elle : « Il y a une chose que je tiens à établir, c'est (pu^ la peste est resiée toujours lidèle à ses précédentes ».
La Bible fait déjà allusion à la connexion des épidémies sur les rats avec les épidémies de peste humaine (Samu(d, livre 1, « hapitre MI) {'■').
L'Egypte et le monde grec virent naître et se succéder de ii()nd)reuses épidémies de peste.
La grande épidémie d'Athènes ( i'iO av. .).-('..), connue sous le nom de pe^lc (CAlItènes, et décrite si magistralement par Tlmcydide, semble se rapporter plus à la variole qu'à la peste.
Les recherches de Daremberg et de Hirsch ("') leur ont permis de ivtrouver d(>s épidémies de peste deux siècles avant l'ère chrétienne. Les textes si souvent cités de Denys le Tortu et de Rufus d'Éphèse (n'' siècle av. J.-C), où il est fait mention « de bubons appelés pestilentiels qui sont tous mortels et ont une marche très aiguë » en font suflisammeni foi.
Du r' au VI'' siècle de notre ère, les documents sont confus. Les historiens de Néron, de Titus, de Marc-Aurèle, de Gallus, lapportent la relation d'épidémies ravageant Rome, l'Achaïe, les provinces romaines, décimant les troupes impé-
(') F. Anglada, Maladies nouvelles et maladies éteintes, IS(ii).
(-) F. L. Si.MONT), La propagation de la Peste. Amiitles de riiistitnt f'nsleur; octobre l8ttS,
i'^j DAnEMriERd, \ote sur rantifpiilé et rendémieit" de la jteste en Orieid. 1811. — ,\. Iluiscn, Ilandbnrli der historirli-geograplusrhe, l'alliologie, 1-Jrlangen, lX(i().
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l'iales, mais les détails sont peu précis el ne permettent pas toujours d'aHirmer la nature de ces épidémies.
Avec le siècle commence une ère nouvelle pour l'histoire de la peste. C'est à partir de cette époque (540 av. J.-C), que date, pour ainsi dire, son installation en Europe où elle a pris, pendant un temps, droit de domicile. Partie de Péluze, d'après I historien Procope, elle avait gagné Alexandrie, le nord de l'Afrique, la Palestine et avec un navire contaminé s'introduisit à Constantinople (542); de là, elle se répandit dans toutes les provinces de l'empire byzantin et après une accalmie de peu de durée sévit de nouveau par trois reprises à Constantinople, et parcourut une seconde fois l'Occident. Elle fut décrite par les chroniqueurs sous le nom de Pc^lc iiujuhi/iria ou glandtdariu, nom qu'elle conserva jusqu'au xvu'' siècle.
Depuis le vi"" siècle jusqu'au xiv'' siècle, plusieurs épidémies plus ou moins importantes éclatèrent dans toute l'Europe, mais principalement dans le Levant et l'Italie. C'est en 1270 (pie, pendant la guerre des Croisades, saint Louis tombait victime de la maladie qui décimait l'armée française en Afrique.
Au XIV'' siècle, se place la plus grande pandémie pestilentielle dont l'histoire ait jamais fait mention. Elle prit naissance au fond de l'Asie, probablement en Chine. On évalue le nombre des victimes en Chine à plus de 10 millions. Continuant son mouvement d'expansion vers l'ouest, elle pénétra dans l'Europe entière, et en Afrique, en suivant les différentes roules de terre et de mer. Elle mit huit ans (loiG-loSi) à parcourir ce chemin, et fit la plus ample moisson d'êtres iumiains (40 millions de victimes en Europe) dont fasse mention l'histoire des épidémies. De 1547 à 1679, la peste s'installe et reste pour ainsi dire endémique en Angleterre; il y eut, pendant cette période, une épidémie de peste à Londres, en moyenne tous les quinze ans (').
Au XV'' siècle, on signale quelques foyers peu importants en Espagne et en Russie.
Le XVI'' siècle fut l'un des plus remarquables pour ses épidémies désastreuses de peste, en Orient comme en Occident.
Aux xvii'" et xvur siècles, de nombreuses épidémies sont signalées dans l'Europe centrale, en Angleterre et en Italie. Une de ces épidémies est restée célèbre, celle de Marseille en 1720, importée par des navires partis de Saïda (Syrie). « L'aspect de Marseille était effrayant. De quelque côté qu'on jette les yeux, on voit les rues jonchées des deux côtés de cadavres entassés les uns sur les autres et qui étant presque pourris sont hideux et effroyables àvoir(^). » De Marseille, la peste s'était étendue sur un grand nombre de localitésen Provence, et on évalua dans la ville seule le chiffre des décès à plus de 90000 sur une population de 247 000 habitants.
A la fin du xvin' siècle on put constater la cessation de la généralisation de la peste en Europe, et sa concentration sur quelques points de l'Asie Mineure, de l'Egypte et de la côte barbaresque, d'où elle menaçait encore l'Europe.
Enfin au xix'' siècle elle se réfugiait en Asie et dans le nord de l'Afrique pour disparaître complètement vers 1845. A cette époque la peste n'existait nulle part, ni en Europe, d'où elle semblait avoir disparu. De 1850 à 1884, elle a sévi fréquemment. De 1856 à 1861, elle règne à Bagdad sous une forme très
(') Hankin, La propagation de la peste. Annales de Clnslilui Pasteur, novembre 1898, p. 705. (-) Baudin, Histoire de Mar;<eille.
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légère, et fait, en 1858, une incursion en Tripolitaine. A partir de 1865, la peste à bubons devient endémique en Mésopotamie et donne lieu à des épidémies très sérieuses en 1876, 1877 et 1878.
En 1875-1874, la peste fut signalée en Cyrénaïque. En 1870, une peste très j grave, la peste noire, éclata dans la province d'Astrakan et jeta l'effroi en Europe. La peste du gouvernement d'Astrakan a duré du 17 octobre 1878 au 28 janvier 1879 et a atteint 458 habitants.
En 1881, une épidémie très meurtrière a sévi encore au sud de la Mésopoi| tamie. En 1884, une autre épidémie a été signalée au voisinage de Bagdad. I Depuis, d'autres foyers ont éclaté à Test de la Chine méridionale, mais c'est surtout dans les régions aroisinant le golfe du Tonkin que la peste n'a cessé de sévir dans ces dernières années. En 1894, partie de Pakhoï, elle éclate en épidémie très meurtrière à Canton et à Hong-Kong où elle frappe plus de 200000 habitants. En 1896, la peste se propage à tous les ports, de Maceo aux îles de Formose ; elle se propage enfin à Bombay où elle cause <le très nombreuses victimes et où elle se développe en deux poussées épidémiques, dont la dernière sévit encore en celte année 1898. L'épidémie s'étend à Djeddah et menace de gagner l'Europe par le golfe Persicpie et la mer Bouge. Devant j- cette extension du fléau, les puissances intéressées se réunissent à Venise, et i| dictent en conférence internationale (mars 1897) des mesures prophylactiques rigoureuses ('). L'Europe est épargnée, la peste est rejetée en Asie, mais actuellement elle menace de s'étendre à Madagascar.
C'est pendant la dernière grande expansion épidémique (pie le bacille de la peste a été isolé par Yersin, en 1894.
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I « Autrefois, dit M. Melchnikolf, on allribuail la peste à la colère divine qu'on I lâchait d'apaiser par des lustrations et des sacrifices. On tuait des hommes ( sur des autels pour diminuer la mortalité par la peste. Plus tard, on est f descendu de ces sphères surnaturelles pour chercher la cause de la peste dans I l'influence des corps célestes. L'apparition d'une comète ou un autre phéno- ' mène astronomique frappant l'attention, suffisaient à expliquer l'épidémie. Plus tard encore on a cherché la cause de la peste sur notre planète, et c'est à des tremblements de terre ou à des inondations qu'on attribuait le mal. A ces hypothèses obscures et sans fondement, la science moderne a substitué la notion tangible et lumineuse île l'agent vivani, du microbe spécifique, seule cause de la maladie. »
En 1879, Pasteur écrivait : « si j'élais appelé à aller éludiei- la peste là où elle règne, je supposerais tout d'abord que la peste est due à la présence et au développement chez l'homme d'un microphytc ou d'un microzoaire ("^).... » Ce que Pasteur ne put mettre à exécution, un de ses élèves, Yersin, devait le réaliser quinze ans plus tard. C'est au mois de juin 1894("'), au cours de l'épidémie
(') Proust, Défense de l'Europe ronlie In peste, et In coiilérence de Venise de 1897. Masson, 1897.
(*) Bulletin de l'Académie de Médecine, 1879, p. 176.
(') Yersin, La peste hiibonique à IIong-Kong, Annules de VInslilvt Parleur, 1890, p. 602. -
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de Caillou t'L de lloiig-Koiig que Yersiii, envoyé en Iii(lo-( illine par le gouvernement français el l'Institut Pasteur, découvrit l'agent pathogène de la peste. D'un autre côté, le médecin japonais Kitasato se rendait lui aussi aux sources mêmes de l'épidémie, el ses éludes, contemporaines de celles de Yersin, aboutirent aux mêmes résultats. « Le savant japonais s'est borné à communiquer quelques notes préliminaires sur ce sujet, tandis que Yersin en a poursuivi l'étude avec persévérance; c'est donc à lui que nous devons le meilleur de nos connaissances aclueHes sur la peste. » (MelchnikolT)(').
La découverte du microbe do la peste a éclairé détiuitivemenl sur la pathogénie de cette maladie, ci a fourni un moyen précieux de diagnostic. Elle a permis la recherche d'un Irailemenl spéciPupie.
Moj-jjltologic et rurartèrcs biologique» du microbe de la peste. — Retiré de la pulpe du bubon, le corro-bacillus jJestis se présente comme un bâtonnet minuscule souvent étranglé en son milieu, trapu, à bouts arrondis, assez facilement Colombie par les couleurs d'aniline, ne prenant pas le Gram. Les extrémités de ce bacille se teignent plus fortement que le centre, de sorte qu'il présente souvent un espace clair en son milieu.
Le bacille de la peste que l'on peut cultiver sur de nombreux milieux est remarquable par son polymorphisme. Sur les milieux solides habituels, il donne des colonies blanches, d'abord transparentes, puis présentant plus tard un centre opaque et jaunâtre. Au microscope, il conserve habituellement l'aspecl. qu'il présente dans la pulpe du bubon; mais, en dehors de sa forme ordinaire, il offre souvent la forme de ])actérics presque sphériqiies ou de chaînettes plus ou moins longues. (Metchnikotf.) La culture en bouillon s'éclaircit et précipite de petits grumeaux pulvérulenls, blanchâtres, le long des parois et au fond du tube. L'aspect de ces cultures à l'œil nu, est celui que donne souvent le streptocoque de l'érysipèle. Examinées au microscope, ces cultures pesteuses montrent de véritables chaînes de bacilles courts (strepto-bacille) présentant par places de gros renflements en boules.
La solution alcaline de peptone à 2 pour 100, additionnée de I à 2 pour 100 de gélatine, est le milieu le plus favorable au développement du microbe.
L'ensemencement sur gélose donne des colonies blanches, transparentes, présentant des bords irrisés lorsqu'on les examine à l'œil nu. La culture se fait mieux sur gélose glycérinée.
Le bacille se développe sur gélatine sans la liquélier; il croît également sur sérum solidifié.
Les cultures du bacille pesleux sont maigres el peu abondantes; elles péris sent au 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.
La résistance du microbe de la peste aux agents physiques et chimiques a été étudiée par Yersin, Roux, Giaxa et Gasio, Kitasato.
Le sol de localités infectées peut recéler le bacille et Yersin l'a rencontré à une profondeur de i à 5 ccnlimètres.
On a pu donner la peste à des souris en leur inoculant des poussières recueillies sur les murs de locaux contagionnés. On peut donc se demander si
(') Metchnikoff, Sur l.t pcslo bubonique. Coinmuniralion au Congrès de Moscou. Aoùl mn. Annales de Vlnstllul l'asleur. 1807. p. 757.
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l'air dans cciiaines condilions ne peut servir de véhicule au eocco-ljacille.
Les agents physiques délruisenl aisément le mierobe de la pesle. Des agents chimiques tels <|ue l acide phénique, le sublimé, I hydrate de chaux, l'acide chlorhydrique. en soluli(»ns (libuH's, le stérilisent après quehpies heures de contact,
La chaleur ne détruit la virulence des cultures ([ue par une exposition de 10 minutes à la température de SO".
(ierlains expérimenlaleui-s oui noté que le sang des jiestiférés exposé à l'air sec, pendant plusieurs jours, conservait sa virulence: mais, d'une façon générale, nous ignorons les condilions dans lesquelles le bacille se conserve dans la nature pendani de longues périodes. Les travaux de Kitasato nous montrent en elfet que le microbe ne peut se conserver, en dehors de l'organisme, que pendant un temps très court et encore en perdant la majeure partie de sa virulence. « Ces faits n'expliquent pas suffisamment certaines observations épidémiologi»[ues, d'après lesquelles la peste serait communiquée par des etl'ets conservés pendaid longtemps à l'état sec, ou encore par des marchandises expédiées à longue distance. En se basant sur ces données, on est amené à supposer i existence d'une forme de résistance du bacille pesteux qui. jusqu'à présent, n"a pas été rencontrée » (Metchnikolf).
I^e pus des bubons renferme le bacille pesteux à l'état de pureté et en grande abondance. Ce bacille se retrouve dans le sang des malades gravement atteints c\ dans presque toutes les sécrélions du pestiféré. On le rencontre dans l'urine, les crachats, les matières fécales. Les symptômes d'entérite ne sont d'ailleurs pas rares chez les pestiférés.
Le D' Wilm, de la mai'ine allemande, cité par Yersin, a trouvé à Hong-Kong, en 1S95, le bacille de la pesle dans les crachats de 11 pestiférés sur 12 examinés <|ni pi-ésentaicnt des signes de bronchite. Deux fois il l'a rencontré dans l'enduit de la langue. Chez 15 malades qui avaient des symptômes d'entérite sans bubons apparents, le bacille existait dans les selles.
l'irulcncc. — Le l)acill(' de la peste est pathogène pour un grand nombre d'animaux. Les oiseaux sont en général peu ou pas sensildes à son action : mais le lapin, le cobaye et surtout le rat et la souris présentent une sensibilité loule spéciale. La suscepi ibililé de la souris et du rat à conti-acter expérimentalement la maladie mérile d'èire étudiée de près. Les travaux de Yersin ont, en efTet, établi définilivemeni le rôle joué par ces rongeurs dans la propagation <le la peste humaine.
Si au moyen d'une simple |>i([ùre on inocule des cultures ou la pulpe du l)nl)on sous la peau de ces animaux, on les tue sûrement en 40 à 60 heures et à l'aulopsie on constate des lésions caractéristiques, avec de nombreux bacilles dans les ganglions, dans la rate et dans le sang. Les cobayes inoculés sous la peau, dit Yersin, meurent dans un délai voisin de 2 à 5 jours. « Chez le cobaye, au bout de ({uelques heures, on sent déjà un œdème au point d'inoculation; les ganglions voisins deviennent perceptibles au toucher. »
Les expériences très intéressantes de Wyssokowitz et Zal)olotny(') protivenl ipi'une simple piqûre faite à des singes avec une aiguille chargée de coccobacilles pesteux [)ro\o(pie une pesle généralisée, en beaucoup de points
(') W yssokowitz et Zai-.olotnv. — Rcclioiclies sur In |iesl(> Inibonujuo. Aiumlcf: de t'IuxUh'I Pasteur 1897, p. 66".
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soml)lable à celle de I honîme. Au voisinage du point inoculé se développe un bubon dans lequel le microbe pullule en abondance.
La peste spontanée du singe est connue depuis les épidémies qui ont sévi sur ces animaux, en même temps que sur les hommes, en 1897 à Hurdwar, Kunckal, Belgaum. P.-L. Simond a observé cette année la peste spontanée de l'écureuil de Tlnde dit rat palmiste.
Si l'on place dans une cage des souris saines et des souris inoculées, les souris inoculées succombent les premières; mais les joui's suivants les souris saines meurent les unes après les autres avec le bacille de la peste dans leurs viscères. C'est à propos de cette expérience de Yersin que Roux dit : « Voici qu'en partant d'une culture pure nous faisons naître sur les souris et les rats une épidémie qui ne diffère des épidémies spontanées que parce qu'elle reste limitée à une cage au lieu de s'étendre à toute une localité ».
Par ingestion de cultures très virulentes, Yersin, Hankin ont réussi à donner la peste à des animaux.
Wyssokowitz a constaté que le singe ne contracte pas la peste si on lui fait manger des cultures virulentes. Le môme expérimentateur a donné la pneumonie pesteuse à un singe par inoculation de culture virulente dans la trachée.
P.-L. Simond n"a pu donner la peste au singe, au rat ou à la souris, ni par ingestion, ni par inhalation.
Yersin a pu tuer des cobayes en leur inoculant une macération faite avec des mouches trouvées mortes dans son laboratoire et renfermant le microbe de la peste.
P.-L. Simond ('), par l'examen microscopique, a constaté la présence du bacille pesteux dans le contenu intestinal des puces recueillies sur les rats spontanément pestiférés.
Les puces provenant de rats pestiférés, triturées dans quelques gouttes d'eau et inoculées à trois souris, ont occasionné la peste chez un de ces animaux.
Ces faits, novis le A errons plus loin, éclairent d'un jour tout nouveau l'éliologie de la peste humaine.
Les lésions constatées à l'autopsie des animaux pestiférés sont surtout des lésions inflammatoires : « ulcération chancreuse au point d'inoculation, avec réaction et tuméfaction intense de la région ganglionnaire correspondante, hyperémie hépatique marquée, congestion rénale ; rate formée de petits foyers jaunâtres rappelant assez bien l'aspect des tubercules miliaires. Le bacille se retrouve à l'état de pureté dans le sang du cœur et les autres viscères » (Yersin).
On voit les bubons se développer surtout lorsque la maladie se prolonge plus que d'habitude et évolue suivant un type atténué. La formation de bubons, c'est-à-dire le gonflement de ganglions lymphatiques, constitue en effet une des manifestations de défense de l'organisme contre l'invasion du petit coccobacille » (Metchnikoflf). Le bubon n'est que le résultat d'une réaction phagocytaire de l'organisme. Dans les cas foudroyants, on n'observe pas de bubons, ou tout au moins les ganglions sont peu développés.
Il en est de même chez l'homme, et, comme le fait observer M. Metchnikoff, déjà les anciens avaient z'emarqué que la formation de bubons chez le pestiféré est un signe de la réaction de l'organisme contre la cause de la maladie.
« On peut ramener à trois formes, dit Simond, toutes les variétés de la peste
(') Simond, loc. cit.
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humaine, la forme à bubons apparents, la forme sans bubons apparents ni pneumonie, la forme pneumonique. Dans la première, qui est aussi la plus bénigne, la pullulation du microbe est, au moins au début, limitée à un seul ou à im petit nombre de ganglions lymphatiques superficiels. Dans la seconde, la puUulation se poursuit dès la pénétration dans le système lymphatique profond; elle n'est plus endiguée par un groupe ganglionnaire supei-ficiel ; c'est une généralisation lymphatique d'emblée. Dans la troisième forme, le virus arrive du premier coup jusqu'aux ganglions bronchiques et de là au tissu pulmonaire. »
On voit donc que les différentes formes cliniques de la peste relèvent des différentes étapes lymphatiques de l'infection. C'est par le tissu lymphatique (jue se propage le corco-bacillus. Les vaisseaux lymphatiques sont bourrés par une véritable injection microbienne.
Toxine. — Une toxine s'accumule dans le corps du bacille de la peste; elle est sécrétée en dehors, dans les tissus et le liquide de l'organisme. C'est elle qui occasionne la fièvre, la tuméfaction des ganglions, et (pii empêche les cellules défensives de saisir et de détruire l'ennemi.
De nombreuses recherches ont été tentées pour isoler la toxine pesteuse du bacille qui l'a produite. On a vu que le corps du microbe était très toxique par lui-même. On a essayé d'obtenir le poison en traitant les bacilles pesteux par (les alcalis (Yersin, Lustig et Galleoti), ou en l'extrayant'par la glycérine (Cabritchewsky).
M. Roux est par\(;nu à préparer une toxine très active, en exaltant au préalable la virulence du microbe.
Par culture en sacs de collodion placés dans le péritoine des lapins, M. Roux a conféré au cocco-bacille une virulence très grande. Cette race renforcée est ensuite ensemencée dans un bouillon renfermant | pour 100 de gélatine. En peu de jours, le liquide devient si riche en toxine, qu'après filtration,il tue rapidement les animaux inoculés. La macération des corps microbiens dans le liquide de culture recouvert d une couche de toluol donne une toxine encore plus active. Lorsque les bacilles sont morts, ils tombent au fond du liquide, qui s'éclaircit. Si l'on précipite par le sulfate d'ammoniaque, on obtient une poudie qui renferme la toxine. L'activité de cette poudre est telle que | de milligramme tue une souris en quelques heures et que 4 centigrammes peuvent tuer le lapin. La plus grande partie de la toxine est tuée par un chau liage à 70".
Immunisation et 'sérothérapie expérimentale. — Roux, Yersin, Calmette et Borel', par inoculations répétées de culture chauffée pendant une heure à 58", sont parvenus à immuniser le lapin contre l'infection pesteuse. Le sérum des lapins immunisés se montra préventif et curatif, à dose, il est vrai, très élevée. Le cobaye s'est toujours montré très difficile à immuniser. Un cheval immunisé par des inoculations successives de cultures virulentes dans les veines, fournit un sérum préventif et curatif. Déjà, après six semaines de traitement, le sérum donnait l'immunité aux souris si de centimètre cube était injecté 12 heures avant l'inoculation virulente, et il les guérissait de la peste s'il était injecté à la dose de 1 centimètre cube | 12 heures après l'inoculation virulente. M. Roux a également immunisé des chevaux avec des cultures stérilisées ou avec des toxines, mais il semble qu'il ait, dans ces conditions, obtenu un sérum moins actif.
(') Yersin, Calmette et Boiœl, La peste bubonique. — Annales de l'Instilut Paaleur, 1895, p. 589.
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On sait que, parmi les st-rums préparés, les uns sont anli-infectiri/x et agissent exclusivement contre le microbe pathogène d'une façon directe, les autres sont antitoxiques et agissent contre le poison. Si les deux propriétés sont souAcnl réunies dans le même sérum, elles peuvent être plus ou moins nettement séparées. Les recherches de M. Roux lui ont appris que tous les sérums antipesteux sont toujours des sérums antitoxiques. Le degré de la propriété antitoxique varie suivant la façon dont le sérum a été préparé. « Ainsi les sérums, obtenus à l'aide de toxines actives, sont beaucoup plus antitoxiques que ceux préparés avec les toxines altérées par la chaleur ou par des procédés chimiques (toxoïdes d Ehrlich). De là, il résulte tout une série d'enseignements précieux, qui doivent être constamment pris en considération ('). »
Les membres de la mission russe à Bombay onl éprouvé la valeur du sérum de Yersin svu- des singes, animaux très sensibles à la peste. M. Wyssokowitz a mis en évidence les propriétés à la fois préventives et cin-atives de ce sérum. Les résultats portant sur 96 singes sont les suivants :
1" Le sérum de Yersin peut guérir les singes malades lorsque le traitement a été commencé presque deux jours après l'infection sous-cutanée, et lorsque les symptômes de la peste sont déjà très manifestes : élévation de température, bubons, etc.
2" Le traitement par le sérum n'est plus efficace lorsqu'il est commencé trop tard, c'est-à-dire 24 heures avant la mort des singes qui servent de contrôle.
5" La quantité 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 I/IO.
4" Si la quantité de sérum injecté 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 15 ou i7 jours.
Nous verrons dans un des chapitres suivants ce que l'on est en droit d'espérer de l'application du sérum antipesteux en thérapeutique et en prophylaxie humaine.
Infections associées. — Chez les pesteux, des germes divers peuvent s'associer au bacille de Yersin dans les bubons ou l'organisme (-).
Wyssokowitz et Zabolotny ont trouvé, dans des cas de pneumonies pesteuses primitives ou secondaires, le bacille spécifique, soit en cultures pures, soit mélangé au pneumocoque ou au streptocoque.
Sticker(") a fait récemment semblable constatation.
Chez les dysentériques, la maladie évolue sous forme de septicopyohémie avec métastases purulentes ; elle est alors le résultat d'une infection mixte causée par le bacille de la peste et par le streptocoque.
Enfin, d'après Slicker, la suppuration locale du bubon ne se produit que par association microbienne. Dans tous les cas où il a ouvert des bubons
(') Metchnikoff, De la peste bubonique. — Communications au Congrès de Moscou, août 1897. — Annales de l'Institut Pasteur, 1807, p. 747. {*) WiDAL, Les associations microbiennes dans l'organisme. Congrès de Monlpeliiei', 1898. ('"; Stickek. — Miinrhnef Medicinische Wor.hensrhrift, 1898. n° 1.
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abcédés, cet expérimentateur a trouvé des streptocoques et des staphylocoques mélangés au microbe de la peste.
Quand le bubon est simplement liquéfié sans être suppuré, on ne trouve quç le bacille spécifique.
Sticker pense que, dans les publications antérieures à la sienne, on n'avait pas suffisamment distingué l'état de fluidification de l'état de suppuration du bubon.
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Foyers endémicjt/es ni épidémigi/es. — La peste est endémique en certains districts de l'Himalaya, celui de Gahrwal en particulier. On connaît encore d'autres foyers endémiques tels qu'Arabie et Yunnam. Comme le choléra, la peste y est en général moins virulente que dans les pays où elle sévit sous forme épidémique.
Les Indes jouissent d'une immunité relative, malgré le foyer endémique qui règne dans les montagnes de l'Himalaya. L'histoire ne signale qu'une seule extension de la peste des montagnes aux plaines de l'Inde, celle de 185o-18rii. « Cette absence de diffusion dans les plaines, dit Hankin(') doit être attribuée dans une certaine mesure au peu de communications qui existent entre le terrifoire en question et le reste des Indes. Pour arriver dans un village infecté, en partant de la plaine, il faut voyager pendant deux ou trois semaines à travers des régions montagneuses et presque impraticables. »
La peste, une fois installée dans une région, peut, pendant de longues années, y présenter des foyers de reviviscence. Installée en Angleterre, en 1347, la pest<' s'y perpétua jusque vers 1679, donnant lieu, nous l'avons vu, à une épidémi(> violente en moyenne une fois tous les quinze ans.
D'une façon générale, comme P.-L. Simond vient de le montrer encore pour l'épidémie de Bombay, une deuxième épidémie se manifeste quelques mois après l'apparition de la première, dont elle est séparée par une période d'accalmie plus ou moins longue. Pour Simond, cette périodicité serait liée au retour de l'épidémie chez les rats et dépendrait en partie du repeuplement de la ville par ces animaux.
Les influences saisonnières onl peu d'action sur le développement de la maladie. Les grandes épidémies atteignent, cependant, en général, leur apogée en dehors de la saison chaude.
« Toutes les conditions géologiques et physiques du sol paraissent égales dcA'ant la peste. » (Proust.) On a vu le fléau sévir dans ses expansions pandémiques avec autant d'intensité sur les trachytes et les rochers volcaniques de la Perse et de l'Arménie que sur les calcaires des îles lonniennes ou sur les terres d'alluvions du Volga ou des bouches du Danube.
La propagation de la peste se fait, soit par l'homme ou par ses vêtements, soit par le rat ou ses parasites.
Propagation par riiomme. — La propagation par l'homme n'a plus à être démontrée. L'homme, comme le dit Simond, est l'agent ordinaire du transport
(') Hankin, I.a propagation île la poslo. — Annales de Vln^ttilia Pn^teiir, novembre 1898.
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par voie de terre de ville à ville, aux grandes dislances où ne peut atteindre le rat; le rat, au contraire, est sur terre l'agent de transport de proche en proche ou l'un des agents de transport par voie de mer à grande distance.
La grande épidémie qui sévit encore aux Indes a fourni des preuves multiples de la contagion d'homme à homme. Elle est partie de Bombay, où elle avait été sans aucun doute importée par mer, venant de Hong-Kong. L'extension aux villes éloignées s'est faite avec l'émigration de la population de Bombay.
D'une manière générale, un ou plusieurs cas importés (Simond) se produisent parmi les arrivants d'un centre pestiféré, avant que des cas indigènes se manifestent. Tout foyer épidémique nouveau, à de rares exceptions près, a reçu des cas importés, qui ont très généralement précédé les cas indigènes.
Il s'écoule en général une assez longue période, au moins un mois, avant l'apparition des cas indigènes. Les premiers cas sont rares, localisés à un seul quartier, et progressent difficilement d'une semaine à l'autre. Dans un certain nombre de cas, il est vrai, la maladie pénètre dans une maison avec un pestiféré et peut alors en frapper successivement les habitants. Le transport de la maladie se fait, dans ce cas, d'une façon certaine par l'intermédiaire de l'homme.
Très fréquemment on voit la maladie s'installer dans des familles qui ont évité tout contact avec les maisons des pestiférés. C'est surtout dans la seconde période de l'épidémie ou période d'accroissement rapide, comme l'appelle Simond, que la possibilité de l'extension de la peste sans intermédiaire humain apparaît nettement. A ce moment, dit-il, des cas surgissent dans des quartiers éloignés et dans des maisons où rien ne pouvait justifier leur apparition.
D'autres agents que l'homme sont donc capables de transporter le microbe de la peste, et l'agent propagateur le plus actif, c'est le rat.
Avant d'étudier la propagation de la maladie par le rat, disons un mot de la propagation par les vêtements.
Propagation par les vêtements. — Le germe de la peste peut èlre recèle longtemps dans les vêtements. Le fait a été mis en évidence lors de la dernière épidémie de Bombay. Il n'est pas à ce sujet de fait plus probant et en même temps plus intéressant que l'histoire du cas unique de peste observé à Londres, en 1898. Voici le récit qu'en donne Hankin :
« Un bateau à vapeur quitta Bombay le 20 août 1896. Il arriva dans la Tamise le 11 septembre. Le 26 ou le 27 du même mois, un domestique portugais du bord était atteint et mourait le 5 octobre. Le même jour, un autre domestique, portugais aussi, était frappé et mourait le 28 septembre. On croit qu'il s'agit de la peste pour ce second cas. Il a été démontré cliniquement et bactériologiquement que le premier cas était bien la peste. Les deux hommes couchaient dans la même cabine. On considéra comme probable qu'ils avaient porté des vêmenls lavés à Bombay, et déballés à cause du froid peu de temps avant l'atteinte dont ils furent victimes. »
Propagation j^ar les rats. — La connexion des épidémies sur les rats avec les épidémies de peste humaine est connue de toute antiquité.
C'est seulement après la découverte du microbe spécifique faite par Yersin, et après la démonstration faite par lui de l'identité de la peste du rat et de l'homme, que l'on a pu établir avec certitude une relation de cause à effet entre l'une et l'autre.
L'observation avait montré depuis longtemp.s que dans les villes l'épidémie
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des rats précède celle des habitants. La mortalité de ces animaux dans une ville est à l'origine localisée dans un seul quartier, et c'est précisément dans ce quartier que débute l'épidémie humaine.
« Dans les grandes villes, elle y reste confinée tant que l'émigration des rats n'a pas commencé ; à partir de ce moment, elle se répand dans les autres quartiers et dans les villages environnants en suivant les routes adoptées par les rats pestiférés. Le contact direct du rat mort de la peste est fréquemment la cause évidente de la peste humaine; ce contact n'est pas indispensable, et il suffit que des rats soient morts dans une maison pour l'infecter et la rendre pour longtemps dangereuse à ses habitants. »
Le rat est donc l'agent de dissémination de proche à proche dans les villes, mais l'homme et les marchandises ne sont pas, comme on l'a cru jusqu'à présent, les seuls agents de transport de la peste par mer.
Le rôle des rats dans la cale des navires joue un rôle considérable dans l'épidémiologie de la peste. Ce rôle peut être important dans le transport au loin de la peste par voie maritime. Simond rapporte des cas où l'on a pu avec grande certitude incriminer les rats d'avoir introduit la peste à bord.
La peste semble se manifester chez l'homme à bref délai après qu'il a été placé dans les conditions voulues pour la recevoir des rats. Lorsque la peste est installée dans une localité à la suite de l'invasion par les rats, il s'en faut que chaque nouveau cas humain relève d'une contagion directe par ces animaux. Les rats peuvent créer vm foyer dans une maison qui reste infectée, alors que ces animaux en ont déjà disparu depuis longtemps.
La gravité d'une épidémie humaine est en rapport avec la gravité de l'épidémie des rats. La contagion d'homme à homme et la persistance de l'infection dans les habitations jouent un rôle secondaire, d'après Simond, dans la durée comme dans la gravité des épidémies de peste humaine.
Pour que l'importation de pestiférés humains dans un milieu sain soit suivie de cas indigènes, la transmission préalable du virus au rat semble souvent nécessaire. « Il s'écoule entre le décès du cas humain importé, responsable de l'épidémie, et la manifestation de cette épidémie, une période d'incubation qui représente le laps de temps nécessaire au développement de la peste chez les rats. »
Si, dans un foyer de peste, on cesse de trouver des cadavres de rats, alors que l'épidémie sévit encore rigoureuse parmi la population, ce n'est pas à dire ([uela peste ait cessé de faire des victimes parmi ces animaux. Si l'on capture un certain nombre d'entre eux, on découvre, comme l'a montré Simond, que la poste fait encore chez eux des victimes.
Les expériences de Simond ont éclairé, nous allons le voir, quelques points jusque-là mystérieux de l'hisloiro de la propagation de la peste par le rat.
Rôle des parasilex. — Lorsqu'un homme touche le cadavre d'un rat pesteux mort depuis quelques heures seulement, cet homme est condamné à la peste dans les trois jours qui suivent. Par contre, Simond n'a pu découvrir encore un seul cas où un rat dont la mort remontait à 24 heures ait communiqué la peste. D'autre part, le cadavre frais d'un rat mort de peste expérimentale dans une cage de laboratoire n'est pas contagieux pour l'homme qui le touche.
Simond vient de montrer que les messagers decontage entre le rat et l'homme sont des parasites de la peau du rat, tels que les puces.
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L'élude clinique de la peste apprend en effet qu'une fois sur vingt environ, le point d'entrée du microbe est marqué chez l'homme par une réaction locale, la phlyctène précoce qui contient toujours le bacille spécifique dans son liquide. Or, il est démontré que ni le contact du microbe cultivé, ni le contact du sang d'un animal pestiféré, ou de ses excrétions avec la peau saine, ne peuvent chez l'homme et les animaux déterminer une attaque de peste. Il a dès lors semblé à Simond, que seule une intervention parasitaire pouvait être responsable de la pénétration du bacille pesteux dans la peau saine.
Sur un rat depuis longtemps captif dans un laboratoire on ne peut découvrir de puces. Les rats malades en liberté sont au contraire envahis par ces parasites qui, quelques heures après la mort, abandonnent le cadavre et se disséminent de tous côtés pour s'attaquer aux autres animaux et à l'homme. Simond a découvert le bacille spécifique dans un certain nombre de cas par l'examen microscopique du contenu intestinal des puces recueillies sur les rats spontanément pestiférés. Ainsi s'explique la gravité de la présence d'un cadavre de rat dans une maison, non seulement pour celui qui le touche, mais encore pour les autres habitants. Les puces qui abandonnent le cadavre se répandent sur le parquet, dans les lits, et font immédiatement de l'appartement un foyer d'infection.
La puce qui a absorbé du sang septique sur un animal pestiféré conserve, dit Simond, pendant une durée indéterminée, le microbe en culture dans le tube digestif. On peut, ajoute-t-il, déterminer la transmission de la peste à la souris ou au rat sain en les faisant cohabiter avec un rat atteint de peste spontaaée et parasité par des puces, dans des conditions telles qu'ils ne puissent avoir de contact direct avec ces dernièi'es.
La peste spontanée de l'homme et des animaux relèverait donc, pour Simond, d'une inoculation parasitaire intra-cutanée. La puce, sans jouer un rôle exclusif, serait donc un agent fréquent de propagation. La contagion se fait donc souvent pour l'homme à deux degrés, par l'action simultanée du rat et de la puce.
La transmission parasitaire éclairerait bien des points jusqu'ici inexpliqués de la propagation de la peste. Elle nous explique en partie comment un microbe si fragile dans les milieux de culture artificiels est doué dans la nature d'une virulence si résistante.
La peste de laboratoire. — Depuis que le bacille de la peste est découvert, il est manipulé journellement dans de nombreux laboratoires. Les expériences de Simond ont montré (ju'on peut considérer comme doués de propriétés identiques le microbe cultivé et celui qui se multiplie dans le corps des malades en temps d'épidémie, et cependant la peste de laboratoire est une exception. Dans co miheu, le microbe ne rencontre sans doute pas, en général, les conditions de transmission que nous avons détaillées.
Une petite épidémie de laboratoire a cependant éclaté à Vienne au mois d'octobre 1898('). Un garçon alcoolique qui soignait des animaux inoculés avec la peste succomba le premier avec des symptômes de pneumonie bâtarde. L'examen microscopique de ses crachats n'avait montré qu'une forme atypique de bacilles ressemblant à ceux de la peste, et l'inoculation aux animaux avait donné un résultat négatif. Le malade succomba en trois jours.
Deux garde-malades et le D' Millier, qui avaient soigné cet homme, furent
(') Alois Pick, Relation des cas de peste survenus à Vienne. Semaine médical p. '■26 octobre -1898, p. 43.3.
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successivement atteints. Deux d'entre eux, dont le D' .Millier, lurent pris de fièvre vive et d'hémoptysies. Le D'" Mûller mourut rapidement. Dans ses crachats, comme dans ceux de Tune des ^arde-malades, on a constaté nettement la présence des bacilles de la peste.
Des mesui'es rigoureuses d'isolement et de désinfection ont été prises et cette petite épidémie s'est arrêtée là.
Action de la misère^ Oc la faininc^ <lu lo(/cuienl^ des p/'o/'cssions. — L'aii\ Veau. — La conta ylon dlioimneà homme. — La misère physiologique préparc le terrain à la peste, comme à toute infection. La famine et la guerre ont toujours joué un rôle dans les grandes épidémies de peste. La dernière épidémie indienne a montré cependant que l'aération et l'encombrement n'ont pas sur l'expansion de la peste dans les collectivités européennes ou indigènes l'intluence (pi'on lui accordait jadis.
Les habitants, qui s'abritent dans des maisons en pierre bien dallées et bien isolées du sol, sont moins frappés (jue ceux qui sont par(jués dans des baraques en bois, à fleur de sol, là où les rats abondent.
Dans les villes de l'Inde, les Européens ont été exceptionnellement frappés par la peste. Il n'en faut pas conclure, dit Simond, que l'Européen jouit d'une certaine immunité. Le fait lient à la propreté des habitations européennes, à l'isolement des cuisines el des logements des domestiques, qui se trouvent ainsi, dit-il, dans des conditions peu faites pour attirer les rongeurs. Tous les indigènes riches, Parsis, Indous, Musulmans, qui on! des habitations aménagées comme celles des Anglais, n'ont pas été plus frappés que les Européens.
Le chef de la .santé publique dit dans son rapport « (jue les boueux, malgré (ju'ils travaillent mains et pieds nus dans la boue des maisons pestiférées, ont été parmi les classes pauvres les moins atteints ». Oux qui habitaient des bâtiments bien conslruils appartenant à la municipalité jouirent d'une immunité relative, ceux au contraire <pii habitaient dans des maisons mal construites furent aussi gravement éprouvés que h; restant de la population. D'autre pari, une partie de l'effectif de la police à Bombay logée dans des baraques l»ien construites a fourni i cas de peste; celle logée dans de vieilles maisons indigènes en a fourni I.jI.
Les mendiants vagabonds ont payé un faible tribut à l'épidémie, sans doute grâce à l'observance de cette croyance religieuse qui leur interdit d'entrer dans une maison infestée par les rats.
Tous les marchands qui vendent des denrées susc<q)tibles d'attirer les l'ais sont les plus exposés à la maladie, ( l'est ainsi qu'à Bombay ceux qui vendent des grains et des farines ont fourni le plus grand nombre de victimes. Ainsi s'explique la prédilection de la peste pour certains corps de métier.
L'eau et l'air ne semblent pas jouer grand rôle dans la propagation de la peste. Hankin cite un fait, qui montre à l'évidence le peu d'action de l'air dans îa propagation de la maladie. Une grande (piantité de rats morts furent trouvés lin jour dans le magasin d'un meunier. Aucune des personnes qui pénétrèrent dans le bâtiment ne fut atteinte, mais, sur vingt coolies qui enlevèrent des rats '<'t nettoyèrent les magasins, douze furent, peu de temps après, frappés de la |)este.
Nombr(> de médecins s(> reiiisenl encore à admettre la contagion de la peste (( homme à homme. Cette contagion est cependant réelle. Dans la plupart des
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grandes villes installées à l'européenne, les manifestations de la contagion sont tout à fait exceptionnelles. C'est à peine, dit Simond, si l'on peut citer quelques exemples parmi les médecins, les gardes et les employés européens qui onl, depuis deux ans, servi dans les innombrables hôpitaux de pestiférés dans l'Inde. La contagion se retrouve pourtant dans les hôpitaux indigènes encombrés et malpropres où les parquets sont rarement et mal balayés et où la literie et le linge des malades sont rarement lavés et jamais désinfectés.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
L'anatomie pathologique de la peste ne date que du dix-septième siècle. C'est en Italie que furent faites les premières autopsies qui ont révélé des plaques de gangrène dans les intestins, des taches noires ou pourpres sur le cœur, sur les poumons, sur le foie, et ont montré la vésicule biliaire remplie d'une bile noire et les gros vaisseaux gorgés d'un sang coagulé.
C'est de la peste du midi de la France en 1720 que datent les premières recherches dignes d'attention; aux autopsies les mêmes lésions furent constatées, mais de plus on remarqua que le cerveau offrait des taches gangréneuses et que les glandes lymphatiques étaient enflammées et suppurées.
C'est aux travaux des médecins de l'épidémie de 18o4-I8o5 en Egypte et de ceux de l'épidémie récente de Bombay que l'on doit une étude détaillée des lésions anatomiques de la peste. Voici, du reste, les résultats de leurs recherches :
i" Système nerveux. — Congestion du système veineux; piqueté sanguin de la substance encéphalique, extravasation de pus et de sang sous l'arachnoïde ; altérations des méninges et de l'encéphale se poursuivant sur la moelle épinière ; diminution de consistance et l'amollissement général des centres nerveux, surtout chez les malades ayant eu du délire. On n'a noté aucune lésion des nerfs périphériques, sauf dans leurs parties englobées par les tissus malades.
2" Appareil RESPm.\TomE et cmcuLATomE. — On doità la mission russe envoyée à Bombay une étude de la pneumonie pesteuse primitive. La pneumonie pésteuse est caractérisée par des infdtrations noduliformes et par un aspect muqueux des foyers d hépatisation. La pneumonie pesteuse doit être considérée comme une broncho-pneumonie ; dans les cas prolongés, il y a une tendance à la confluence de plusieurs foyers de pneumonie, mais on trouve toujours entre ceux-ci des parties de poumon aérées. On n'observe jamais un foyer d'hépatisation occupant tout un lobe du poumon, comme cela se produit dans la pneumonie fibrineuse (Wyssokowitz et Zabolotny).
Le péricarde contient souvent un épanchement séreux ou séro-sanguinolent. Le cœur est augmenté de volume. Les cavités droites sont surtout distendues par du sang fluide ou en caillot.
Le système veineux est fortement dilaté, formant une sorte de plexus sur les principaux viscères; les gros vaisseaux atteignent presque le volume de l'intestin grêle, enfin on note des hémorragies assez fréquentes par les muqueuses de la bouche, de l'intestin et de la vessie.
o" Appareil digestif et urinaire. — On a parlé souvent des écoulements sa-
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nieiix qui se font par la bouche des cadavres ; en effet , l'estomac contient des liquides visqueux, semblables à un mélange de bile, de sang- et d'huile; la muqueuse est ramollie et elle est parfois le siège d'ulcérations. L'intestin grêle présente les mêmes altérations que l'estomac, mais sans ulcérations, sauf sur la valvule iléo-ctecale, où I on en a observé quelquefois.
Le foie est hypertrophié ; on l'a vu remplir l'espace entier des hypochondres; cette augmentation de volume est due à la congestion vasculaire ; la vésicule biliaire est doublée ou triplée de volume et remplie par une bile verdâtre.
La rate est souvent ramollie et le pancréas induré.
Les reins ont été souvent trouvés comme noyés dans un épanchement hémorragique produit par les tissus ambiants ; les bassinets, les uretères et même la vessie contiennent fréquemment des caillots.
4" Système lymphatique. — Les tumeurs buboniques ont leur siège uniquement dans les ganglions lymphatiques. Ces ganglions agglomérés forment quelquefois des masses de deux à trois livres.
L'inflammation ganglionnaire se continue de proche en proche, de telle sorte qu'on pourrait la suivre formant une chaîne non interrompue à travers l'arcade crurale, le bassin, la colonne vertébrale.
Les ganglions altérés sont tantôt rouges et durs, tantôt plus avancés en dégénérescence; dans ce dernier cas, le tissu conjonctif voisin participe à cette altération, s'infdtre et forme un putrilage noir.
Les vaisseaux et nerfs compris dans les bubons prennent part à l'inflammation commune, ce qui explique la douleur si vive due à la névrite et à la compression.
Les coupes montrent que l'augmentation du volume des ganglions est due souvent aussi bien à la quantité des bactéries qui les infiltreni qu'à une hyperplasie du tissu lui-même.
SYWPTOIWATOLOGIE
Il est assez difficile d'assigner une forme bien définie à la peste, car il est peu de maladies épidémiques offrant des allures symplomaliques aussi variées.
Dans la forme que l'on est convenu d'appeler clamqite^ la symptomatologic générale peut se résumer en une période d'incubation, en une période d'invasion avec état fébrile et localisation morbide extérieure, enfin dans une phase d(> déclin aboutissant à la convalescence ou à la mort.
La période d'incubation est importante à préciser, puisqu'elle est, comme le dit Proust, la base sur laquelle doit être établi le temps de l'isolement.
Chez l'homme, comme chez l'animal infecté expérimentalement, la durée de l'incubation, d'après Simond, varie de 10 à 7'J heures.
Les évaluations de 0, 9, 10, 12 jours et plus données par divers auteurs, sont en générale déduites de l'intervalle écoulé entre le départ du foyer pestiféré et l'apparition des premiers symptômes. On oublie ainsi que l'homme en s'éloignant d'un milieu contaminé peut emporter avec lui le germe de la peste, par lequel il sera plus tard infecté.
A notre avis, dit Simond, toutes les fois qu'on doit tenir compte, pour prendre
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une mesure prophylaelicjue, de la durée de rincubalion de la pcsle, on doit évaluer celte durée à un maximum de quatre jours. - ■
L'invasion a lieu habituellement sans prodromes.
Le début est brusque, imprévu, mais peut être cependant précédé de malaises, de frissons, d'un mouvement fébrile, de rachialgie, et de douleurs dans les régions des ganglions d'élection.
Des troubles graves du côté de la sensibilité générale marquent le plus souvent la période d'invasion. Le malade se plaint de prostration, de céphalalgie, de vertiges, d'éblouissements; il a la démarche titubante, la parole embai^rassée et la voix souvent éteinte.
La céphalalgie est gravative, lancinante, pongitive, à siège frontal.
Le visage est pâle, les traits inertes sont défigurés; les yeux sont ternes, injectés; les j)upilles sont dilatées; la parole est embarrassée; la démarche est titubante, comme dans l'ivresse.
Le malade se plaint de brûlures dans le nez, dans le pharynx: et dans l'estomac. C'est à ce moment (jue surviennent, en général, les nausées, les vomissements et la diarrhée.
Cette période d'invasion est variable dans sa durée et son intensité. Parfois elle ne se prolonge pas au delà de quelques heures, mais dans certains cas elle peut persister pendant un ou plusieurs jours.
Les phlyctènes précoces cutanées qui peuvent se transformer en charbons pesteux se développent dès le début de la maladie. Nous avons vu que Simond les considère comme les points d'inoculation de la maladie par piqûre des puces.
Ces phlyctènes précoces méritent toute notre attention. Simond vient d'en faire une bonne étude clinique. Nous empruntons sa description.
Chez les pestiférés apparaissent dans un certain nombre de cas, dès le début de la maladie, avant tout autre .symptôme, une ou plusieurs phlyctènes dont la dimension varie d'une lète d'épingle à la grosseur d'une noix. Cette phlyctène dure jusqu à la fin de la maladie. Elle renferme un li(|uidc qui, transparent d'abord, devient plus tard sanguinolent ou purulent. Elle débute par une petite papule de 2 à i millimètn's de diamètre. Le centre est soulevé par une gouttelette de liquide el le contour est épaissi et enflammé. Dans la majorité des cas, surtout ceux qui guérissent, le processus s'arrête là et la pustule se dessèche et disparaît avec la convalescence.
Dans un certain nombre de cas, la région où siège la phlyctène devient œdémateuse, la vésicule devenue volumineuse se rompt « laissant à découvert une base enflammée en voie de nécrose; la gangrène s'étend plus ou moins en profondeur et en largeur et dépasse rarement le diamètre d'une pièce de cinq francs ». C'est là le charbon pesteux, lésion qui a valu parfois à la maladie le nom de peste noire. « Une escharre profonde se forme dans les cas de guérison, tout à fait exceptionnels, (juand la lésion est arrivée à ce degré. »
Cette phlyctène est douloui'eusc depuis le début jusqu'à la fin de la maladie.
Les phlyctènes précoces se manifestent exclusivement, comme les piqûres de puces, sur les points du corps où la peau est fine et délicate.
Les phlyctènes précoces ne doivent pas être confondues avec les phlyctènes ^emphigoïdes ou avec les éruptions pustuleuses qui se dévelo|ipent parfois au cours de la maladie el que nous décrirons plus loin.
Les phlyctènes précoces, d'après Simond, se rencontrent, nous l'avons vu,
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une fois sur :20 cas, niais elles peuvent être plus l'réquenles dans une épidémie que dans une autre.
Rappelons que, dans tous les cas, Simond a constaté la présence du bacille de la peste dans les phlyctènes, à l'état de pureté dans la sérosité et concvuTcmment avec des mici"obes étrangers dans le liquide purulent.
Le bubon correspond invariablement au siège de la phlyctène. Ce bubon siège à la racine du membre recouvert par la phlyctène. S il existe des phlyctènes multiples siégeant sur des régions différentes, chacune de ces régions présente des bubons.
« L'apparition précoce, dit Simond, la présence constante du bacille spécifique dans le liquide, la corrélation régulière avec les bubons, sont des raisons d'admettre que la phlyctène marque la porte d'entrée du microbe de la peste. »
Le cas du D'' Sticker, de la mission allemande envoyée à Bombay en 1897, a la valeur d'un fait expérimental. Ce médecin se piqua en faisant l'autopsie d'un pestiféré. Deux jours après apparut au point de la pi(jùre une petite phlyctène contenant le bacille pesteux. Un bubon se développa à l'aisselle, et le D'" Sticker l'ut atteint d'une attaque de peste dont il guérit heureusement.
Deuxième période. — La fièvre et un frisson violent annoncent, en général, la deuxième période.
Le frisson peut durer de une à dix heures; il est suivi d'une sensation de chaleur violente.
La température atteint dès le début 59 et 40"; elle est continue et peul atteindre 412"; elle est tantôt accompagnée d'une rémission bien marquée. On voit parfois, dans les cas graves, la température devenir hypothermique.
Le pouls est IVéquent, presque imperceptible, il bat de 120 à 150 fois à la minute.
On a signalé dans certains cas une période de rémission. Les sueurs sont rares, la peau est brûlante et sèche, la soif est ardente, la céijhalalgie c^sl extrêmement violente, les yeux sont injectés, larmoyants, élincelants, hagards, parfois farouches, contribuant à donner au malade un faciès spécial, la langue est humide et couverte d'un enduit blanchâtre, la respiration s'accélère, et le patient éprouve souvent de la gastralgie ou de l'entéralgie l'ré(iuemment accompagnées de vomissements, que nous décrirons plus loin avec plus de détails.
Le malade tombe parfois dans un état typhique Irès pi ononcé ; la langue devient en ce cas sèche, elle se couvre de fuliginosités, ainsi (|ue les dents cl les lèvres. C'est alors que le pouls devient petit, dépressible et irrégulier, (\uo le cœur s'alfaiblil, que les lèvres se cyanosent, que les extrémités se rei'roidisseni , que les urines deviennent rares, parfois sanguinolentes, et (jue le malade tombe dans le collapsus.
Revenons sur quelques (roubles de rinnervniion li sur les caractères des vomissements.
Le délire esl un phénonuuK' fré(|uenl. Le nudade peul avoir des lialluciualions avec vision lerrible (|ui le poussent paiTois au suicide.
On peut observer les formes de délires les plus variées. Souvent le malade tombe dans un état d'abattement et de stupeur «pii liiiil dans le coma.
La céphalalgie ipii est frontale, gravative, lancinante, est le phénomène douloureux le plus conslant. On a signalé des douleurs à l épigastre, au dos, aux lombes, dans les membi'cs.
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Les nausées, les vomiLuritions, les vomisscmenls vrais, dit Mahé ('), sont l'un des phénomènes les plus constants, les plus persislants. et parfois les plus opiniâtres de la maladie.
Les vomissements sont tantôt alimentaires, tantôt bilieux, souvent sanglants.
Les hématémèses constituent l'un des phénomènes les plus fréquents de la peste. On les a signalées dans les épidémies de tous les temps.
On observe tantôt la constipation, tantôt une diarrhée, soit fétide, soit bilieuse, soit glaireuse, soit même hémorragique.
L'hypertrophie de la rate est rapide et considérable.
La peau des malades, qui primitivement était sèche et brûlante, peut, surtout dans les cas graves, se recouvrir d'une sueur froide et visqueuse.
0" Période tVétat. — Les bubons représentent la localisation la plus caractéristique de la peste; ils sont la lésion de défense de la maladie et constituent le symptôme cardinal de la période d'état.
Ils apparaissent quelquefois le premier jour; ils ne deviennent en général apparents que le deuxième ou troisième jour. Ils sont précédés, en général, par des douleurs aiguës aux aines, aux aisselles, au cou, derrière les oreilles.
Les bubons se localisent, en en'et,aux ganglions lymphatiques de ces régions. Ce sont là les bubons externes.
Les bubons peuvent éire internes; ils sont alors localisés dans la cavité abdominale, -dans la fosse iliaque, le long du psoas, à rorificc interne de l'arcade crurale, autour des bronches, dans les médiastins antérieur et postérieur. Ils sont douloureux et, d'après Mahé, suppurent difficilement, tandis que les ])iibons sous-cutanés seraient peu douloureux et suppureraient facilement.
La forme des bubons, d'après la comparaison de Brayer, rappelle celle de petites aubergines. Les Arabes d'Irak-Arabi comparent leur forme à eelle de petits cornichons.
D'après Mahé, Tordre de fréquence des bubons est celui de l'énumération suivante :
a I" A la partie interne et supérieure de la cuisse, dans le point où la A^einc saphène interne devient superficielle, vers trois travers de doigt environ de l'arcade crurale;
« 2" Dans le pli d(; l aine, là où siègent les bubons vénériens.
« 5° Au cou, dans les ganglions sous-mastoïdiens à l'angle de la mâchoire.
« 4° Dans l aisselle où ils sont superficiels ou profonds;
« 5» Dans le creux poplité où ils sont très rares (comme dans la peste d'Égypte de 1854-1805).
« 6" Enfin on a vu des bubons à la partie moyenne et interne de la cuisse, au coude et au bras vers la partie inférieure du biceps (Savaresy)-,.et ailleurs. »
Les bubons gênent les mouvements de la région au niveau de laquelle ils se développent.
Le nombre des bubons est très variable suivant les sujets et surtout suivant les épidémies. Ils sont souvent vmiques à l'aine et à l'aisselle; on peut en observer deux chez le même malade, plus rarement trois, plus rarement encore davantage. Quand ils sont au nombre de deux, ils siègent souvent symétriquement aux deux aines ou aux deux aisselles.
(') Maiik. Art. Peste du Dii'tioniuiirc cnryclopcdiijiie des Sciences médicales.
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Les ganglions périphériques même les moins apparents, tels que les ganglions occipitaux, cubitaux, maxillaires, sont peu tum.éfiés et paraissent même indemnes, alors que ceux du second ou troisième échelon sont le siège de volumineux bubons. Ainsi, on a noté parfois les ganglions inguinaux ou fémoraux sains, tandis que les ganglions qui accompagnaient les vaisseaux iliaques formaient une tuméfaction considérable. Il est des cas où toute la chaîne ganglionnaire peut être le siège d'une inflammation intense ; le tissu conjonctif qui Fenloure peut être le siège d'un œdème inflammatoire et hémorragique.
L'appareil lymphatique des muqueuses peut être atteint. La Commission allemande, en 1897, a observé des bubons amygdaliens, des ulcérations primitives sur les amygdales avec bubons secondaires à l'angle de la mâchoire.
Nous avons vu que les bubons étaient précédés de douleurs ganglionnaires pendant deux ou trois jours. Il se peut que, par exception, les bubons n'apparaissent que le quatrième ou cinquième jour de la maladie et même plus tard encore. Ils revêtent dès leur apparition une rougeur phlegmoneuso. Ils sont gros comme une noisette ou une noix, sont ronds, oblongs, lisses ou bosselés et se terminent par résolution ou suppuration.
Quand les bubons se terminent par suppuration, la peau rougit, s'amincit et parfois se gangrène. La plaie laissée par le bubon ouvert se gangrène parfois.
Il est des cas où Tapparilion des bubons coïncide avec une rémission des .symptômes. C'est surtout lorsque les ganglions s'ouvrent que les malades accusent souvent une euphorie véritale. On voit alori^ parfois la fièvre tomber.
Nous avons vu que, d'apès Sticker, dans le bubon non suppuré on ne trouve que le bacille spécifique, tandis que dans les bubons abcédés on trouve mélangés au microbe de la peste des germes d'infections secondaires tels que les streptocoques et les staphylocoques.
Le bubon peut manquer, nous le verrons, dans certaines formes graves de la maladie.
Au cours de la peste, peuvent se développer des pJihjctènes pempliigoïdes el ^ des éruptions pustuleuses qu'il ne faut pas confondre avec les phlyctènes précoces que nous avons décrites plus haut.
La phlyctène pemphigoïde apparaît en général tardivement sur une région déjà œdémaliée. « Son apparition est brusque et sa dimension est d'emblée considérable; elle se forme par soulèvement rapide de l'épiderme sur une certaine étendue, et constitue une grosse bulle, le plus souvent citrine, <juel(|iiefois sanguinolente, à la limite de laquelle l'épiderme n'est pas entlammée. » (Simond.)
Les éruptions pustuleuses constituent, en général, un accident de convalescence.
Les pétéchies sont fréquentes. Elles apparaissent du troisième ou huitième jour; elles sont très nombreuses; elles sont souvent punctiformes, et leur volume ne dépasse guère, en général, celui d'une lentille; elles sont pourtant parfois confluentes en larges plaques ecchymoti([ues irrégulières. Elles sont, ■en général, d'un pronostic funeste.
Des éruptions crythémaleuses variées, des plaques de grangrènes, ou des foyers de suppurations plus ou moins étendus, telles sont les complications plus ■on moins fréquentes qui paraissent dues à des infections secondaires. Signalons la kératite parenchymateuse qui peut aboutir à une irido-cyclile et même à la suppuration totale du globe de l'œil.
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L'affaiblissement extrême du cœur el la paralysie complète de la paroi des artères périphériques sont parmi les symptômes les plus graves de Tintoxication pesteuse. Ils peuvent persister pendant des semaines, alors même quc^ le malade guérit.
La paralysie du récurrent, l'aphonie et l amaurose, la surdité el la paraplégie ont également été signalées et paraissent dues à Tact ion des toxines pesteuses.
Convalescence. — La convalescence commence souvent du 6"^ au 10'' jour. Elle est en général très longue et traînante. Les malades restent parfois longtemps épuisés à la suite d'un état fébrile typhique ou de suppurations dues à des infections secondaires et localisées en diverses régions.
La mort vient trop souvent couper court à la marche de la maladie à l'un des stades que nous avons énumérés. soit du fait de l'intoxication pesteuse, par [)aralysie de la circulation, soit encore du fait de la fièvre de suppuration.
Formes. — On a décrit de nombreuses formes de l'infection pesteuse, suivant la prédominance de tel ou tel symptôme, gastro-intestinal, pulmonaire, hémorragique, ataxique, adynamique.
Nous avons pris comme type de notre description la l'orme classique de la peste, avec bubons apparents.
Il existe une forme ambulatoire bénigne où l'infection peut être tellement réduite que le malade né s'alite pas et ne présente que des bubons très peu volumineux à marche lente et facilement résorbables. Ce sont là des formes frustes de la maladi(> qui constituent parfois à elles seules de véritables épidémies, mais qui souvent s'observent au cours et surtout au début des épidémies pestilentielles les plus graves. Ces états buboniques ont été assez souvent observés en Orient. Tliolozan est un des premiers qui aient affirmé leur natui'e pestilentielle. Dans cette forme, on voit parfois la fièvre ne durer qu'un jour avec .un peu d'endolorissement d'un ganglion.
La maladie peut être plus réduite encore. La fièvre peut manquer, et l'on ne note alors que de l'abattement et de la céphalalgie, ou bien encore des douleurs dans les membres et de légers troubles de l'appareil digestif. La guérison se fait en quelques jours.
La nature pesteuse de ces cas légers est affirmée par les cas de peste classiques observés dans l'entourage du malade et aussi par la faiblesse ou l'excitabilité cardiaques qui persistent pendant quelque temps chez le malade, comme l'a noté la Commission allemande à Bombay.]
On observe enfin une forme foudroyante dont la gravité est telle qu'elle tue en 24 ou 48 heures, quelquefois même en quelques heures, avant que les bubons ou aucune autre manifestation de la peste aient apparu. Elle semble correspondre au plus haut degré de virulence du microbe, qui franchit toutes les étapes lymphatiques sans que les ganglions aient pu opposer une défense suffisante sur son passage. On voit se dérouler tous les symptômes d'une infection générale, avec fièvre intense et délire, aboutissant parfois rapidement au collapsus.
Dans cette forme septicémique, on note souvent une tuméfaction de la rate, une sensibilité des ganglions lymphatiques et des hémorragies gastriques et intestinales.
Parmi les formes caractérisées par la prédominance de tel ou tel symptôme,
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deux surtout méritent d'attirer ratlenlion, la forme gastro-intestinale et la l'orme pneumonique.
On a flécrit une forme gastrique dans laquelle les vomissements et surtout les hématémèses que nous avons décrites plus haut altireni spécialement l'attention. Dans la dernière épidémie indienne, on a décrit une forme dysentérique, caractérisée par une une sensibilité très marquée du creux épigastrique el de la région ilio-cœcale, des gargouillements dans la fosse iliaque droite et une diarrhée sanguinolente.
« Les hémoptysies, les congestions ou les inflammations pulmonaires consti- I lient bien manifestement l'un des accidents les plus vulgaires de la peste sous lous les cieux et chez toutes les races. »
Dans les épidémies de 1874, de 1877, de 1882, les hémoptysies ont été décrites comme un symptôme fréquent et donnent une physionomie spéciale à la maladie.
La pneumonie pesteuse a été décrite avec soin dans les dernières épidémies.
La pneumonie pesteuse est annoncée par des frissons et une sensation de ciialeur. On perçoit des îlols de niatité disséminés dans un ou plusieurs lobes pulmonaires, comme dans les pneumonies lobulaires ou en foyers. L'expectoration, plus ou moins aljondanle, est séreuse ou visqueuse, de coloration blanche, jaune ou rouge. La prostration est extrême. La raie est hypertrophiée. La sensibilité des ganglions de la peste font soupçonner le diagnostic que vienl allirmer la constatation du bacille spécifi({ue dans les crachats.
MM. "Wyssokowitz et Zabolotny ont prêté à cette pneumonie pesteuse une pathogénie particulière; elle serait due, d'après eux, à la pénétration du bacille par les voies respiratoires. Cette opinion a été combattue par Simond.
(-es formes spéciales de la maladie soni loin d'être toujours isolées; elles sont parfois combinées. Ainsi pour Simond la pneumonie peut se greffer sur une l'orme d'abord simplement bubonique.
Marche, Durée, Pronostic. — La durée moyenne de la maladie est de six il huit jours, mais nous avons vu que dans les formes foudroyantes la mort jiouvait déjà survenir après 24 et 48 heures.
L'aggravation des symptômes et surtout des symptômes éruptifs indique une issue prochaine et fatale, et c'est habituellemeni du troisième au cincpiième joui' <pie la mort emporte le malade.
Oiiand la convalescence survient, on la voit se dessiner en général, comme nous l'avons dit, vers la fin de la première semaine. La fermeture des bubons se fait plus ou moins rapidement, et laisse toujours après elle une cicatrice indélébile, très apparente à bords larges et indurés.
On peut noter dans la convalescence des complications, telles que sueurs profuses, suppuration, otites suppurées, paralysie, troubles cérébraux. Tant que le pestiféré n'entre pas franchement en convalescence, on ne peut affirmer sa guérison.
La peste est, en somme, une maladie très grave dont la léthalité, quoique variable suivant les épidémies, est toujours élevée. On a noté des mortalités variant de 95 pour 100 à oO et 60 pour 100.
Une première atteinte de la peste confère en généi-al l'immunité. On peut observer, par contre, des rechutes dangereuses.
(') WvssOKOvviTZ et, Zabolotny, Reclierches sur la pcsfc ijiil)oni(|iio. Aiiiiah>>t de I'IukI. l'o^l., mi, p. 603.
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DIAGNOSTIC
Le diagnostic de la peste est difficile à établir au début des épidémies. Les premiers cas revêtent souvent une allure particulièrement bénigne. La nature de la peste est souvent reconnue trop tard, alors que le mal s'est généralisé et a déjà fait des progrès qu'il est presque impossible d'arrêter.
Au cours d'une épidémie reconnue, le diagnostic de la peste est en général des plus aisés. Rappelons cependant que dans certains cas le diagnostic peut être difficile à établir avec le typhus, le paludisme, la grippe, l'embarras gastrique, la pneumonie. Au début de l'épidémie de Vesilianka, on avait cru tout d'abord être en présence de pneumonies fibrineuses.
L'enduit blanchâtre et crayeux qui recouvre la langue, la céphalalgie intense, le faciès hébété, l'attitude chancelante, la stupeur, sont les premiers symptômes qui ont une incontestable valeur au cours d'une épidémie.
Les bubons, les phlyctènes, les exanthèmes sont des symptômes qui entraînent la certitude. Isolés, aucun de ces symptômes ne suffirait au diagnostic, mais groupés ils constituent dans leur ensemble des symptômes de certitude.
Le bubon est comme la signature de la maladie.
Depuis la découverte de Yersin, le diagnostic de la peste, dans les cas douteux, peut être assuré par la bactériologie. « Sauf de très rares exceptions, dit M. Metchnikofl", le diagnostic bactériologique et très précis de la peste est chose facile pour qui est bien au courant des méthodes microbiologiques. »
La ponction précoce d'un bubon est sans inconvénient. On peut donc aspirer avec une seringue stérilisée une gouttelette de .sa sérosité qui, ensemencée sur plaques de gélatine, donne rapidement à la température de 22" des cultures typiques de peste.
En cas de pneumonie pesteuse, le bacille spécifique peut être isolé des crachats.
L'examen d'une goutte de sang prise au doigt et colorée sur une lamelle n'est démonstratif que dans les formes septicémiques, lorsque les bacilles de la peste existent en grand nombre dans le sang. Pour obtenir des préparations bien colorées, il faut d'abord traiter la lamelle chauffée par une solution d'acide acétique très faible, puis on colore par la fuchsine phéniquée. Quand le sang contient peu de bacilles, on les décèle bien plus sûrement par la culture (ensemencement du sang en strie à la surface del'agar). Généralement, après quarante-huit heures au plus de séjour à l'étuve, les colonies de bacilles de la peste sont suffisamment développées.
La réaction agglutinante, d'après Wyssotowitz et Zabolotny, n'apparaît dans le sang qu'au 7"^ jour de la maladie, puis augmente pendant les 2'-', 3" et ¥ semaines et diminue ensuite progressivement. Le sérum des malades morts « pendant la première semaine ne posséderait pas cette propriété. Le sérodiagnostic ne trouverait donc pas son application pendant la période aiguë de la maladie comme dans la fièvre typhoïde, mais il pourrait être utilisé dans ^ les formes anormales et comme moyen de diagnostic rétrospectif. Il pourrait être employé encore à reconnaître la nature de cas bénins prolongés et terminés par la guérison au début des épidémies.
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LAZARETS — QUARANTAINE — CONFÉRENCES DIVERSES — CONFÉRENCE DE VENISE ^FÉVRIER 1897)
IMMUNISATION
L'idée déjà ancienne de la transmissibilité de la peste avait fait naître des mesures prophylactiques contre cette maladie avant les temps modernes.
Au xv*^ siècle, Venise eut un hôpital consacré aux seuls pestiférés. Au xvi'^ siècle, Marseille créa un lazaret véritable avec un port spécial, dans le but d'y isoler les navires et les passagers et de les y soumettre à la qunmnlainc
Au xvii'^ siècle, on prit des mesures plus rigoureuses encore, on institua les conseils de mnté^ sortes de tribunaux omnipotents et sans appel revêtus d'un pouvoir discrétionnaire.
Au xix^ siècle surtout, on réglementa les quarantaines. Les patentes, c'est-àdire les actes indiquant l'état du vaisseau au point de vue sanitaire, furent instituées. Ces polices d'ordre sanitaire demandaient à être discutées en débals internationaux, et c'est dans ce but que des conférences internationales furent provoquées parla France en 1851.
Un coup d'œil jeté sur l'ensemble des résolutions prises dans les diverses conférences nous montre, dit M. Proust, les étapes successives des progrès obtenus.
La première conférence de Paris, en 1851, inaugure le principe des mesures uniformes.
La conférence de Constantinople, en 1800, formule les règles des quarantaines scientifiques.
La conférence de Vienne, en 1874, provoque le système de la revision et de la création d'une commission permanente des épidémies.
La conférence de Rome, en 1885, établit les règles d'un code sanitaire inleriiational.
La conférence de Venise, en 1892, interdit la communication directe des navires piovenant des régions contaminées de l'Inde et de l'Extrême-Orient avec l'Egypte, la Méditerranée et l'Europe.
La conférence de Dresde, en 1895, appli((iie aux frontières des divers États de l'Europe les principes acceptés à Venise.
La conférence de Paris, en 1894, a précisé les mesures nécessaires pour arrêter au départ de J'Inde et sur la mer Rouge les épidémies qui souvent ont envahi La Mecque.
Enfin, la conférence sanitaire internationale ouverte à Venise, le 16 février 1897, s'est séparée le 19 mars après avoir arrêté les mesures propres à la protection de l'Europe contre la peste. On y discuta et l'on y arrêta de façon définitive les mesures prophylactiques à prendre dans l'Inde, c'est-à-dire aux pays d'origine de la maladie. On arrête encore les mesures à prendre hors de l'Inde pour la voie de terre et pour la voie de mer (Mer Rouge et Golfe Persique), et enfin relhîs à prendre dans les ports d'Europe.
Les navires partant des ports contaminés, surtout ceux prenant à bord des pèlerins, sont l'objet de mesures hygiéniques spéciales, tant avant le départ que pendant la traversée. Sur la voie de mer, dans la mer Rouge, les navires
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indemnes auront seuls le droit de passage du canal de Suez. Les navires suspects subiront toutes les opérations de la désinfection, et les navires infectés seront soumis en outre à une quarantaine plus ou moins longue. Les passagers seront isolés aux sources de Moïse ; leur isolement, s'ils restent en bonne santé, ne poura dépasser dix jours. Tous leurs effets seront désinfectés. Dans le golfe Persique des établissements sanitaires sont créés l'un au détroit d'Ormutz, l'autre aux environs de Bassorah.
Sur la voie de terre, les pratiques modernes de la désinfection doivent être substituées aux quarantaines de terre. Dans ce but, des étuves et d'autres outillages de désinfection seront disposés dans des points bien choisis sur les routes suivies par les voyageurs. Les marchandises seront désinfectées.
Chaque gouvernement est libre de fermer sa frontière aux passagers et aux marchandises.
En Europe, l'existence de tout cas de peste doit être signifié immédiatement aux divers gouvernements par le gouvernement du pays contaminé.
Telles sont les principales mesures prophylactiques édictées à la Conférence de Venise par les puissances.
L'épidémie de peste qui a éclaté en 1898 à Djeddah où on a appliqué toutes ces pratiques de la désinfection a frappé ob personnes et s'est éteinte 27 jours après son début (').
Le mécanisme de la propagation de la peste ne comprend pas seulement le transport du virus d'homme à homme, mais encore de transmission par le rat et sans doute par les parasites.
La mise en quarantaine des gens provenant d'un lieu suspect a souvent sauvé des régions entières de la peste, surtout si cette ségrégation était accompagnée d'une désinfection minutieuse.
Aux mesures quaranlenaires doivent s'ajouler des mesures de précaution contre les rats. Comme le dit Simond, « les rats passent avec le microbe à travers tous les règlements, toutes les inspections sanitaires dont les rigueurs s'adressent à l'homme seul » .
Une expérience de deux années vient de montrer dans une ville comme Bond^ay l'inutilité de répandre des liquides microbicides sur le sol des maisons ou des rues. Les rats, comme le dit Simond, ont été l'obstacle insurmontable dans la lutte contre l'épidémie aux Indes.
11 faut donc multiplier tous les moyens de détruire et d'éloigner les rats. 11 est facile de préserver des rats une maison bien construite. L'habitation doit être tenue propi'c; la cuisine, la cour, le grenier, la conduite des eaux ménagères doivent être suffisamment fermées. Ces conditions se trouvent réunies dans les maisons anglaises, et c'est là ce qui explique leur immunité dans les dernières épidémies de l'Inde.
A bord des navires autant qu'à terre, le rat doit être exterminé par des mesures rigoureuses. « 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 mortelle pour les rats. La « même désinfection devrait être renouvelée au port d'arrivée avant qu'aucune
(') Noury-Bey, L'épiilémie de peste de Djeddali, 1898. — Annales de l'Inslilul Pasleur, septembre 1898, p. 604.
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« relation ail lieu du bord avec la terre, sauf le débarquemenl uos passagers « au lazaret. »
Pour assurer la destruction des parasites qui peuvent être les messagers des germes de la peste, il faut pratiquer la désinfection de tous les effets, objets et locaux susceptibles de les renfermer. Le cadavre d'un rat ou de tout animal pestiféré ne doit être touché qu'après avoir été inondé d'eau bouillante ou de substance parasiticide.
La vaccination est un moyen de prévention qui pourra acquérir une grande valeur pour l'homme qui s'est trouvé exposé à la contagion dans un milieu infecté. L'individu suspect ne doit pas seulement être vacciné, mais il doit encore être éloigné du lieu contaminé et ses vêtements doivent être rigoureusement désinfectés.
La méthode de vaccination par introduction dans l'organisme de bacilles pesteux morts a été essayée dans l'Inde par HaiTkine et par Kolle. Cette vaccination amène bien une immunité efficace, mais elle peut occasionner des accidents redoutables.
La vaccination par sérums préventifs antipesteux préparés à l'Institut Pasteur n'offre aucun danger ; elle donne une immunité immédiate et durant au moins quinze jours. La vaccination de toute une ville par le sérum serait illusoire en raison des difficultés matérielles que présenterait une telle pratique et en raison également de la courte immunité qu'elle confère. Par contre, la vaccination appliquée à tous les individus qui ont été exposés à l'infection, pourra prévenir chez eux l'éclosion de la maladie et les empêcher d'être une source d'épidémie. Une vaccination individuelle pourra donc avoir pour une collectivité d'excellents résultats proplylactiqucs. M. Yersin a pratiqué plus de cinq cents injections préventives chez des individus vivant en plein foyer pesteux et a obtenu des lésultals très favorables.
Simond avec le concours du D'' Mason a pratiqué avec succès la vaccinal inn par le sérum concurremment avec l'isolement et la désinfection.
TRAITEMENT — SÉROTHÉRAPIE
Les diverses médications euq)loyées depuis des sièides contre la peste ne s'adressaient qu'aux symptômes. Les remèdes les plus rationnels préconisés en ces dernières années étaient l'alcool, le cal'é, les tonitjues du cœur, la quinine, les bains et les infusions froides, le pansement antiseptique des bubons ouverts et des charbons.
Les propriétés curatives reconnues par Yersin, Roux, Calmette et Borel, au sérum des animaux vaccinés, propriétés sur lesquelles nous nous sommes étendus dans un des chapitres précédents, devaient engager à tenter la séi'othérapie de la peste humaine.
Les premiers essais de sérotliéra|)ie tentés par Yersin à (lalon ou à Amoy, en IS97, sur 26 pestiférés ne furent suivis que de deux décès, ce qui donne une mortalité inattendue de 7,0 pour 100.
En 1807, les inoculations de trois séries de sérums, ])i'ali({uées dans l'Inde par Yersin, donnèrent une mortalité de 40 pour 100, au lieu de la mortalité de HO pour 100 observée à la môme époque dans les hôpitaux. Si l'on compare ces
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chiffres, on voit que les sérums employés dans Tlnde se sont montrés encore efficaces dans une proportion notable.
La différence entre les résultats obtenus peut s'expliquer par ce fait, dit M. Metchnikoff('), que le cheval fournisseur du séi'um qui a donné en Chine de si brillants succès, avait été préparé pendant une année entière. Les animauk qui avaient fourni le sérum pour les inoculations pratiquées l'année suivante dans l'Inde n'étaient immunisés que depuis trois mois.
M. Metchnikoff donne les conclusions suivantes : « En principe, la sérothérapie antipesteuse doit être considérée comme une question résolue, mais dans la pratique il faut tâcher d'obtenir des sérums beaucoup plus actifs que ceux qui ont été employés jusqu'à présent et surtout beaucoup plus antitoxiques que ceux qui ont été employés dans la campagne de l'Inde. »
(') Voir la communication déjà ciléc de M. Mctclinitvofl au Congrès de Moscou.
TYPHUS EXANTHÉMATIQUE
Par L.-H. THOINOT
Professeur agrégé à la Faculté de Médecine de Paris. Médecin des hôpitaux.
Le typhus exantliémalique se place naturellement entre la fièvre typhoïde d'une part — avec laquelle on Ta confondu pendant une si longue période au début de ce siècle — et les fièvres éruptives, airections auxquelles il se lie symptomatiquement par une éruption d'importance aussi capitale, dans les cas types, que peut l'être dans les cas normaux de variole, de rougeole et de scarlatine l'éruption propre à ces entités pathologiques. Si nous cherchons à définir le typhus exanthématique par l'ensemble de ses termes pathologiques, nous dirons qu'il est une maladie infectieuse — dont l'agent pathogène est inconnu, ou seulement peut-être entrevu; — endémique ou endémo-épidéiniqiie, suivant les contrées ; — coniagimsc à un haut degré par le contact direct du malade ou des objets qu'il a souillés; — ne récidivant ]ama\s ; — comportant, dans ses manifestations cliniques, deux phénomènes majeurs, Véruption et Vétat typhoïde, et une marche pjresque cyclique avec crise très nette dans les cas favorables; — ne laissant enfin découvrir à ïaiitopsie aucune lésion spéciale, mais des congestions Viscérales multiples et une hypertrophie de la rate le plus ordinairement.
Synonymie. — Le typhus exanthématique a été décrit sous les noms les plus variés. Dans la synonymie très riche — Murchison(') a pu réunir près de cent dénominations appliquées;! la maladie, du xv^ siècle à nos jours, — nous relèverons seulement les apj)ellations suivantes :
Typhus Fever (c'est sous ce nom que la maladie est aujourd'hui décrite par les auteurs anglais); — lyplms pétéchial.
Typhus (les camps et des armées; — ■ maladie des prisoJis; — fièvre des hôpitaux.
Ces deux groupes de dénominations caractérisent, l'un un symptôme doiiiinant, l'autre la prédilection du typhus pour certaines catégories d'individus : soldats, prisonniers, etc.
Enfin dans les dénominations anciennes, nous rappellerons la pittoresque appellation es]iagnole : Tabardillo y punlos (taches et points), et le terme employé par Huxham « Pulrid malignant fever ».
Historique. — Murchison a consacré à l'historique du typhus des pages d'une grande érudition, dont tous ses successeurs ont depuis lors reproduit la substance. C'est à Murchison aussi, que nous empruntons pour la majeure
(') Cf. MuiîciiisoN, Le lyplius cxanlhémalique. Troduclion française par MM. L. Tlioinot cl n. Dubicf, Paris, 1894.
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partie les éléments de notre très rapide historique, n'insistant d'ailleurs que sur les grands faits épidémiques européens, seuls bien connus. L'histoire du typhus dans les autres parties du monde, aux siècles passés, est tout an moins fort obscure.
La première épidémie que Ton puisse clairement dégager du chaos des maladies pestilentielles des anciens, est l'épidémie qui, en 1489, décima les troupes de Ferdinand, au siège de Grenade.
Le xvi^ siècle a vu des épidémies multiples de typhus. Citons : en Italie, les épidémies de 1505 et 1528, qui ont eu Fracastor pour historien; de 1580, à Vérone; de 1591; — en France, l'épidémie qui sévit dans l'armée de Charles- Quint assiégeant Metz, en 1552; l'épidémie de Poitiers ; — en Hongrie, l'épidémie de 1500 qui, née dans l'armée de Maximilien II, se répandit dans toute l'Europe. L'Espagne et la Hollande aussi ont connu le typhus à cette époque.
Au xvn'^ siècle, pendant la guerre de Trente Ans, une épidémie du typhus ravagea toute l'Eiu'ope centrale.
L'Angleterre fut particulièremenl touchée dans le cours de ce siècle. Une épidémie de typhus décima l'armée assiégeant Reading, en 1645, et l'armée assiégée. Avant et après la grande peste de Londres (1065), la Grande-Bretagne fut ravagée par le typhus. Entin, en 1698, une forte épidémie s'étendit sur tout le l(M-ritoire anglais.
La Hollande fui frappée en 1655 et 1669; l'Allemagne en 1685.
Au xvia"' siècle couuuence la tei'i'ible série des épidémies irlandaises, série (|ui a fait de ce pays le vrai foyer du typhus exanthématique.
Depuis longtemps ralfeclion était connue en Irlande sous le nom expressif d' « //7.s/< agiio ». mais c'est à pai'lir de 1708 seulement que ses ravages sont notés et suivis d ainu'e en année par les auteurs :
Dans le cours du xvui*" siècle, nous reh'vons pour l'Irlande les épidémies de 1708 — 1718 à 1721 — 1729 à 1751 — 1755 à 1756 — 17iO el 1741, épidémie qui, dit Murchison, ravagea la totalité de l'Irlande. Eu ces (hnix années l'Irlande perdit 80000 habitants du typhus et de la famine.
Après cette formidable épidémie, il se fait un temps de calme; mais, en I77I, 1781 et 1795, l'Irlande est de nouveau frappée.
A Vienne, le typhus apparaissait de 1757 à 1759. — En 1757-1758 avait lieu la première épidémie de Berlin.
En 1764, forte é|)i(l(''ini(' à Naples. — En 1799 enfin, épidémie célèbre du siège de Gènes.
Au xix^ siècle, le typhus exanthématique continue son œuvre de généralisation. Dans les quinze premières années du siècle le fléau suit les armées de Napoléon : à Saragosse, à Torgau, à Dantzig, à Vilna, dans la retraite de Moscou, nous voyons le typhus frapper les armées en présence.
En 1816-1817 le typhus paraît en Italie.
En 1817 la série irlandaise reprend. Le typhus débutant à Corck à la fin de 1816, se propage de 1817 à 1819 à toute l'Irlande et à la Grande-Bretagne. Plus de 770000 sujets furent atteints en Irlande, et l'on compta 4i000 décès. Il est à noter cependant que celte épidémie ne fut pas le typhus pur, mais que la fièvre à rechute régna concurremment.
De 1820 à 1828, nouvelle épidémie de typluis et de « Bclajmng fever » en Irlande et dans la Grande-Bretagne. Le seul hôpital de Corck reçut 12 877 malades, d'avril 1826 à mai 1827.
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Jusqu'en 1856, le typhus resta seulement endémique en Irlande; il reprit en 1856-1857-1858 ses allures épidémiques.
En 18i6 nouvelle et formidable épidémie, la plus grave que jamais l'Irlande ait éprouvée. Elle dura deux ans. Débutant en Irlande, elle fut semée par les émigrants irlandais à Londres, Édimbourg, Glasgow, Manchester. En 1856, 1861 et de 1862 à 1869 Londres fut gravement frappé par le typhus.
Le typhus sévit violemment pendant la guerre de Crimée sur les armées en présence (1856).
La guerre russo-turque (1877-1878) donna lieu à une formidable explosion de typhus parmi les belligérants.
Notons enfin les récentes épidémies de Danlzig, 1887; — Prague, 1888, etc.
En terminant cette revue des grands fastes du typhus du xV^ siècle à nos jours, il convient de mentionner les principaux auteurs dont le nom s'est attaché à l'histoire de cette affection.
Citons rapidement parmi les anciens : Fracastor, 1546; — Cardanus, 1545;
— A. Paré, 1568; — Gratioli, 1576; —Castro, 1584; — Lazare-Rivière, 1648; — Sydenham, 1685; les historiens des épidémies irlandaises au siècle dernier : Rogers, 175i, O'Connel , 1746, et Rutty, 1770; — Browne-Langrish , 1755;
— Huxham. 1759 et 1752; — Pringle, 1750 et 1752: — Storck et Hasenôhrl, 1760 et 1761 ; — Rasori, 1812.
Au xix^ siècle relevons les noms de Graves, Christison. Stokes en Angleterre;
— Gaidtier de Claubry, Landouzy, Forget, Jacquot , Barallier, Godelier et R. Gestin en France; — Hirsh, Lebert, Virchow, Griesinger en Allemagne; — Gerhard! aux Etats-Unis, etc. Les omissions sont nombreuses dans cette énumération sommaire que nous ne saurions clore cependant sans ciler hors de pair le nom de l'éminent médecin anglais Alurchison.
Géographie médicale actuelle du typhus. — Après cette rapide revue historique des grandes manifestations du typhus, il faut établir le bilan actuel de cette affection, et déterminer quels sont aujourd'hui sur la surface du monde ses
l'<))jer>i artif^^ ses terres (F cnilrmic
{" Europe. — Nous venons de voir le ty|)hus parcourir l'Europe du xV" au XIX'' siècle : Italie, Espagne, Allemagne, Autriche, Hongrie, France, Royaumo Uni, Russie, bref toutes les contrées d'Europe l'ont subi et lui ont payé un large tribut. Depuis quatre siècles et au seuil même du xix" siècle, le typhus pouvait donc être considéré comme une des maladies les plus répandues et les plus actives de l'Europe.
A l'époque contemporaine, la géogi'aphie médicale de ratlVclion a subi un iemarqiiabl(! changement : le typhus a singulièrement rétrogradé ; il a disparu de plusieurs contrées d'Europe, et s'il garde encore maint foyer sur notre continent, dans plus d'un de ces foyers sa vitalité semble bien atteinte.
Quehpie (liffîcnllé (jn'il y ait ici à préciser les choses, les documents statistiques étant trop souvent incomplets ou sujets à caution, voici comment on peut présenter la question.
Le typhus semble avoir al)an(lonné totalement, ou peu s'en faut, le Danemarck, la Belgique, la Suisse et l'Espagne.
En Allemagne, où il se signalait encore en 1847 et 18i8 par une épidémie en Silésie prussienne, en 1855, 1867,' 1875 par des épidémies plus ou moins étendues
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dans rAllemagne du Nord, le typhus a conservé droit de cité. L'Allemagne est encore aujourd'hui terre de typhus, mais le fléau y semble en décroissance marquée, et plus spécialement cantonné dans les provinces du Nord-Est : Prusse, Posen et Silésie. L'épidémie de Dantzig a été, il y a onze ans, un fait saillant dans ce foyer d'endémie typhique, qui se prolonge et se continue par le foyer des provinces baltiques de la Russie.
En Autriche aussi le typhus est affection régnante à l'heure actuelle : tout au moins en Bohême, Moravie, Silésie, Galicie, cause-t-il annuellement quelques centaines de décès. Prague a été, il y a dix ans, fortement frappée par le typhus.
En Italie, au xix"^ siècle, le typhus a longlemps fait de sérieux ravages, et cela surtout dans la partie méridionale : province de Naples, Sicile et Sardaigne, bien que le Nord ne fût pas épargné. Il n'y a pas dix ans que la mortalité annuelle par typhus dans le royaume se chiffrait encore par quelque deux mille décès. Il semble qu'aujourd'hui le typhus décroisse singulièrement en Italie, ou tout au moins svdjisse une remarquable accalmie : le tableau suivant en fait foi.
En 1887, on enrogislrait pour loiU le royaume : 1904 décès typhiques.
En 1888 . . . 2099 — —
En 1889 46.-) — —
En 1890 190 — —
En 1891 7>l — —
En 1892 10 — . —
En 1895 50 — —
En 189i 47 — —
En 1895 9 — —
En Hollande, le typhus règne encore actuellement, mais avec tendance certaine à la décroissance.
La Russie constitue un des foyers les plus actifs et les plus étendus du typhus européen actuel : la preuve en a été faite par la sévère épidémie de 1891 éclatant après une famine.
La terrible épidémie de la guerre russo-turque a révélé sur les bords du Danube un centre endémique de typhus, reliquat d'épidémies antérieures (épidémie de Valachie en 1849, etc.).
L'Angleterre, l'Ecosse et surtout l'Irlande sont, on le sait, terres classiques du typhus, et le xix" siècle y a vu naître, avons-nous dit ci-dessus, partant presque toujours — mais non toujours — de l'Irlande, de formidables épidémies dont les dernières ne remontent pas à trente ans. Aujourd'hui, comme hier, le typhus fait partie intégrante de la pathologie des Iles Britanniques ; mais, soit accalmie momentanée, soit véritable tendance à la décroissance, les ravages annuels qu'il y exerce sont relativement restreints, surtout en Écosse et en Angleterre. Voici en effet pour l'Angleterre la statistique des décès typhiques de 1875 à 1895 :
. . , 1499 décès.
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Il semblait, il y a quelques années, que le lyphus n'existât plus en France, et qu'on pût parler de lui comme d'un lointain souvenir. Après les guerres du premier Empire qui, au commencement du siècle, l'avaient semé dans notre territoire sur le passage des troupes, comme elles le semaient d'ailleurs dans toute l'Europe, le typhus ne fît plus que de rares apparitions sans aucun li(Mi j apparent. Ces apparitions sont faciles à énumérer : I Épidémies du bagne de Toulon en 1829, 1855, 1845, 1851, 1855, 1856. Typhus de la prison de Reims en 1859.
Typhus des prisons de Strasbourg, Altkirch, Nancy et Lunéville (1854).
Quelques cas semés en I85G à Marseille, Avignon, et au Val-de-Gràce par les soldats rapatriés de la Crimée où régnait, on le sait, une violente épidémie de typhus.
1 II eût semblé naturel, après ces quelques manifestations disséminées et sans I importance réelle, de rayer le typhus des cadres de la pathologie française. Mais les faits et les recherches de ces vingt dernières années montrent que si la France n'est pour le typhus qu'un médiocre lieu d'élection, elle n'est pas actuellement aussi exempte de cette affection qu'on pouvait le supposer, et i qu'il s'y rencontre à l'époque contemporaine des manifestations endémiques . et épidémiques du mal, si restreintes que soient d'ailleurs l'une et l'autre de ces manifestations.
L'histoire du typhus français à notre époque se résume dans les deux notions suivantes :
A. Localisation fixe (endémie) en Bretagne.
B. Diffusion épidémique sur une zone assez étendue du territoire en 1892-
A) La localisation fixe du typhus en Bretagne a été bien mise en évidence par R. Gestin : nos études ultérieures et celles de M. Netter ont montré qu'à l'heure actuelle encore le typhus n'avait aucune tendance à disparaître de la terre bretonne.
Dans ces vingt-cinq dernières années, le typhus a créé plusieurs foyers épidémiques en Bretagne. Les quatre épidémies suivantes sont d'une authenticité incontestable :
Épidémie de Riantec, aux portes de Lorient, en 1870-1871 (Gillet, Th. inaugurale) ;
Épidémie en 1872-1875 dans les environs immédiats de Brest : Saint-Pierre- Quilbignon, Guilers, Plouzané, Brest (Recouvrance), Saint-Marc, Lambezellec, Guipavas, avec foyer ceniral au hameau de Rouisan dans la commune de Saint-Pierre (R. Gestin);
Épidémie à l'île Molène (Finistère) en 1878 (R. Gestin);
Épidémie à l'Ile-Tudy (Finistère) en 1891 (L. Thoinot).
A ces quatre épidémies authentiques, il faut ajouter les manifestations suivantes, dont la nature typhiquc est au moins vraisemblable :
Épidémie de Pont-Croix et de Lesneven (Finistère) en 1875 (R. Gestin) ; Épidémie de Plouhinec (Finistère) en 1879 (R. Gestin); Épidémie de Carnoët (Côtes-du-Nord) en 1892 (A. Netter).
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Le D'' Dubuisson, de Châteauneuf-du-Faou, aurait observé, de 1890 à 1892, dans quelques communes de l'arrondissement de Châteaulin (Finistère), une épidémie de typhus (A. Netter).
A côté des épidémies, il y a l'endémie, plus silencieuse, qui enchaîne et relie les faits épidémiques. Des recherches qu'il entreprit à l'occasion du typhus de Rouisan, R. Gestin a conclu que, dans la période de 1872-1873-1874-1875, le typhus avait été endémique dans les cantons de Brest, Ploudalmézeau, Saint-Renan, Plabennec, Lannilis, Landerneau, Pont-Croix, Saint-Pol-de-Léon, Landivisiau (Finistère), et avait frappé im grand nombre de villages.
Les recherches de R. Gestin n'ont pas été poursuivies au delà de J875, mais à dix-sept ans de là, en 1892, M. Netter, faisant une enquête en Bretagne, trouvait le typhus dans les communes de Veuzit (Finistère, arrondissement de Morlaix), Moustoir et Trébivan (Côtes-du-Nord, arrondissement de Guingamp).
Cet ensemble de documents ne peut laisser aucun doute : le typhus, depuis de longues années déjà, est endémo-épidémique en terre bretonne, où il frappe surtout le Finistère et les Côtes-du-Nord.
B) La fin de l'année 1892 et l'année 1895 ont été signalées par une épidémie typhique qui a frappé les départements suivants : Seine-Inférievu'e, Calvados, Eure, Oise, Somme, Nord, Aisne, Seine-et-Oise, Seine, Seine-et-Marne, Mayenne, Marne, et a créé des foyers assez importants à Amiens, Beauvais, Abbeville, Lille, Pontoise, Pont-Audemer, Evreux, Paris.
L'origine de cette épidémie a été rapportée sans preuves suffisantes, par le D' Charlier, à des importations de New-York où régnait alors le typhus, avec le Havre pour port d'entrée. L'interprétation suivante, due à M. Netter, nous paraît beaucoup plus plausible : Le typhus est venu des Côtes-du-Nord (où il sévissait en 1892, voir ci-dessus) au Havre, par le bateau qui fait un service régulier entre Morlaix et le Havre, et qui débarque dans cette dernière ville de nombreux Bretons.
Du Havre à Paris, le typhus a suivi deux routes : d'abord la grande voie directe sur laquelle nous trouvons les foyers de Neufchâtel, Gournay, Etrepagny, Gisors, Pontoise, etc. ; les manifestations d'Abbeville, Amiens, Lille, Beauvais, se rattachent encore à cette direction par des déviations faciles à suivre sur une carte. Le typhus a suivi, d'autre part, la route du Havre, Honfleur, Pont-Audemer, Rouen, Evreux, Mantes, Paris (').
Si nous voulons maintenant résumer en deux mots la distribution géographique actuelle du typhus en Europe nous voyons :
Des terres indemnes, telles que la Suisse, la Belgique, l'Espagne;
Des terres d'endémo-épidémie ou faible ou moyenne, telle au premier rang la France, puis à un degré notablement plus élevé, l'Allemagne, l'Italie, la Hollande, l'Autriche, etc. :
Enfin des terres de prédilection du typhus : littoral de la Baltique, Russie et Iles Britanniques.
(') Consulter sur celte question du tyi)hus en France : R. Gestin, mémoire inédit analysé in L. Thoinot, Typhus exanlhématique de l'ile Tudy, Annales liyg. et méd. légale, 1893; — Netter, Soc. méd. hop., 189.j; — L. Thoinot et H. Dubief, Typhus à Paris en 1895. l^apport au Préfet de police. Résumé in Revue de médecine, 1894; — Netter et Thoinot, Rapport général sur le typhus de 189.j, in Recueil du Comité consultatif d'hygiène. Ce dernier mémoire contient un résumé de tous les faits de typhus observés en France au xix" siècle depuis 1815.
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2° Hors (fEiirope nous n'avons en général que peu de renseignements sur le typhvis contemporain.
Nous savons qu'il existe aux Etats-Unis et que particulièrement les ports de ce pays en relations commerciales avec le Royaume-Uni présentent des cas de typhus, tel New- York en 1895, etc.
Au Canada, l'importation Anglo-irlandaise sème aussi quelques cas.
Dans VAwéricjuc du Sud le typhus paraît exister à l'étal endémique au Mexique, I au Pérou, au Chili (Netter).
En Asie, nous trouvons le typhus endémique en Perse, en Chine (Morache), , au Japon. Existe-t-il dans VIndel Murchison avouait n'avoir pu se faire une I conviction sur ce point.
Afrique. — Le typhus a fait dans cette deuxième moitié du xix'' siècle de nombreuses apparitions épidémiques dans notre colonie Algérienne (province d'Alger 1861, districtde Bougie 1862, Constantine 1865 et 1867, épidémie générale en 1868, etc.), et, à l'heure actuelle, le typhus est sans contestation possible endémo-épidémique en Algérie (faits de 181)5, etc.).
LaTripolitainea été en 1892 le théâtre d'une grave éi)idémie typhique, etc., etc..
En résumé, à notre époque le typhus couvre encore de ses ravages une grande partie du monde. S'il a perdu de sa terrible physionomie des siècles derniers — et l'épidémie récente de la guerre russo-turque commande même une réserve sur ce point, — s'il a reculé en maint endroit, il garde encore nombre de foyers actifs, et ces foyers sont, comme nous le redirons ci-dessous, les pays sans hygiène et les pays misérables ou faméliques.
L exislence du typhus endémicpie est en efl'et un \rai réactif de l'état hygiénique et de l'aisance générale d'une contrée : hygiène, propreté et vie confortable sont incompatibles avec une endémie typhique. En Erance, c'est la Bretagne, ime de nos contrées les plus sales, les plus misérables, qui est le siège de notre endémie typhique ; dans les Iles Britanniques, c'est l'Irlande qui est le foyer actif du mal, l'Irlande, terre de misère et trop souvent même de disette. Le typhus est bien la maladie des pays de misère et de malpropreté.
Étiologie. — Le typhus exanthématique constitue un des types les plus purs (le la grande maladie infectieuse, et sa cause intime est sans aucun doute un organisme figuré. Mais comme pour la variole, la rougeole, la scarlatine, etc.. cet organisme pathogène n'est pas encore connu. Une courte mention des essais tentés jusqu'ici pour arriver à sa connaissance et des résultats de ces essais sera suffisante.
Hlava, de Prague, a décrit en 1889 un strepto-bacillc trouvé 20 fois sur 55 à l'autopsie, soit dans le sang, soit dans la rate. Ce strepto-bacille, cultivable dans les milieux ordinaires, n'est pas pathogène pour les animaux, sauf pour le porc (2 cas positifs).
Le strepto-bacille de 11 lava, (jui n'a jamais été retrouvé depuis, nous paraît un agent d'infection secondaire.
En 1891, MM. Thoinot et Calmette étudiant le typhus exanthématiqiu' à l'Ile- . Tudy arrivaient aux conclusions suivantes {Annales de VInstitut Pasteur 1892);
« Le sang prélevé dans la rate de typhicpies vivants n'a donné à la culture et « à l'inoculation (juc des résultats négatifs. 11 en a été de même pour le sang « prélevé dans le cœur et la rate d'un cadavre de typhique. »
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« Le sang retiré de la rate de typhiques vivants, ou du cœur et de la rate « d'un cadavre de typhique, nous a montré des éléments anormaux : petits « corpuscules mobiles, et fdaments mobiles, ou accolés aux hématies. »
MM. Tlîoinot et Calmette ont posé, sans pouvoir la résoudre, la (picstion de savoir si les éléments observés pai* eux n'étaient que des formes de destruction globulaire ou des organismes parasitaires spécifiques.
Lewascheff (Wratscli, 1892, n"^ 11 et 12), examinant le sang de malades typhiques, au cours d'une épidémie sévissant à Mazan, trouva dans ce sang (retiré du doigt par piqûre ou de la rate par ponction) des corpuscules arrondis, fortement réfringents, situés dans l'intervalle des globules sanguins. Les figures données par M. LewasoJieff ont une grande analogie avec celles de MM. Thoinot et Calmette.
Les recherches de MM. Dubief et J. Briihl, faites au cours de l'épidémie de 'J895 et exposées dans les Archives de médecine expé'iimentale (t. YI), les ont amenés à des conclusions toutes différentes. Ils ont trouvé, surtout dans le sang périphérique, sur le vivant, et en grande abondance dans les foyers de pneumonie typhique, une forme microbienne spéciale, diplococcique, facilement colorée par les couleurs d'aniline, prenant le Gram, cultivant dans le bouillon, dans la gélatine — qu'elle liquéfie lentement, et dans laquelle elle forme, vers le huitième jour, un entonnoir avec dépôt de flocons jaunâtres, — dans la gélose, dans le lait enfin, qui se coagule.
Le microbe, aérobie seulement, est pathogène pour les lapins et les cobayes, et très résistant à la dessiccation.
Tel est, à l'heure actuelle, le bilan des recherches sur la cause intime du typhus; les résultats assez contradictoires attendent contrôle et confirmation.
L'étiologie du typhus exanthématique dépourvue de bases scientifiques précises reste purement empirique et relève de la seule observation des faits : les notions acquises sur ce terrain sont d'ailleurs importantes et bien établies.
Les causes du typhus sont efficientes ou 'principales et prédisposantes ou secondaires.
A. Causes efficientes. — La cause efficiente du typhus, c'est la contagion., la transmissi'on de l'homme malade à l'homme sain.
La contagion typhique est aujourd'hui indiscutable, et Murchison a heureusement résumé, sous forme de propositions concises, les arguments irréfutables qui en établissent la réalité. Voici ces propositions :
1" Quand le typhus apparaît dans une maison ou une localité, il se diffuse d'ordinaire avec une grande rapidité.
2° Le nombre des cas de typhus dans une maison, ou une localité circonscrite, est en raison directe des rapports entre individus sains et malades.
5" Des individus habitant des localités où la maladie est inconnue contractent le typhus en allant visiter des malades dans une localité éloignée.
¥ Le typhus est souvent importé par des personnes infectées dans une localité jusque là indemne.
5° La nature contagieuse du typhus est attestée par le succès des mesures prophylactiques et en particulier l'isolement ou l'éloignement des premiers malades.
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~ L'observation démonli-e qu'on contracte le typhus de deux façons :
a) En venant au contact intime du malade.
b) En dehors de toute approche du typhique par le contact avec les objets les plus divers souillés par lui.
Le premier mode constitue la contagion directe ou immédiate; le second constitue la contagion indirecte ou médiate.
Contagion directe. — Les exemples de cette contagion abondent, et il n'en est pas de plus frappants que la haute proportion des atteintes du mal parmi les individus qui soignent les typhiques à un titre quelconque : médecins, infirmiers, gardes-malades.
En Irlande, dans une période de vingt-cinq ans, sur 1 2oO médecins attachés aux établissements publics, 560 ont payé tribut au typhus.
Dans l'épidémie de Prague (1855), dans les deux divisions consacrées à la réception des malades, 20 médecins (5 décès) et tout le personnel des infirmiers furent atteints (Griesinger).
Chenu a montré que, sur un effectif moyen de 400 médecins militaires employés à l'armée d'Orient pendant la guerre de Crimée, il y a eu 58 décès par le typhus, ce qui suppose un nombre plus considérable d'atteintes; la mortalité des médecins par le typhus seul a été de 12,88 pour 100, tandis que celle des officiers de tous grades et de toutes armes était de 0,47 pour 100.
Voici d'aidres faits, non moins démonstratifs, empruntés aux récentes épidémies françaises.
A l'épidémie de l'Ile-Tudy, en 1891, 9 personnes, médecins et infirmiers, soignèrent les typhiques au nombre de 80 environ. Il y eut parmi elles 5 cas de typhus, soit .")," pour 100.
A Paris, en 1895, à l'Hôtel-Dieu, 6 infirmiers, une religieuse, un étudiant en médecine furent atteints de typhus contracté auprès des malades. A Beaujon, un seul malade contagionne un infirmier et une surveillante. A l'hôpital St-Denis, la surveillante et l'infirmier du pavillon d'isolement sont atteints.
Mêmes faits en province. A l'hôpital de Pontoise où 40 typhiques sont soignés, 1 religieuse et 5 infirmiers sont contaminés. A l'hôpital d'Évreux, quelques typhiques soignés dans les salles communes contaminent 4 religieuses et 4 infirmiers.
Au total, la petite épidémie française de 1892-1895, qui n'a guère compté plus de 1000 malades, nous donne plus de 100 cas portant sur les médecins, les religieuses, les infirmiers et infirmières attachés aux soins des typhiques, soit 1 cias sur 10 !
Contagion indirecte. — C'est, nous l'avons dit, le mode de contagion qui consiste à contracter le typhus, sans approcher de malades, mais par le contact d'objets les plus divers souillés par des typhiques.
Les vêtements de toute nature portés par les typhiques, les pièces de leur literie, les locaux où ils ont séjourné, sont les agents ordinaires de cette contagion iudirecle.
Voici qu<'l([ues exemples à l'appui :
Les faits d'apparition de la maladie chez les personnes occupées à blanchir et à nettoyer le linge des typhiques, lorsque celui-ci n'a subi aucune désinfection préalable, sont classiques dans tous les pays. C'est ainsi qu'à Londres, -au
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dire de Murchison, les buandièi-es de l'hôpital des fiévreux payaient un lourd tribut à la maladie.
L'épidémie française de 1892-1895 a confirmé l'enseignement de tovites les épidémies précédentes : les buandières des hôpitaux d'Amiens et d'Evreux hébergeant des typhiques — méconnus pour la plupart — ont été frappées. A Ponloise, le typhus frappa un employé de l'hôpital dont le service consistait à désinfecter les vêtements des entrants, etc., etc.
Pringle rapporte un fait devenu classique : 23 individus qui remirent en état de vieilles tentes anciennement occupées par des typhiques tombèrent malades du typhus.
Pendant la guerre de Crimée, les vaisseaux qui avaient l'ait le transport de troupes infectées conlagionnèrent au retour les troupes rapatriées.
Voici, fourni par l'épidémie de 1892-1895, un fait démonstratif à ajouter à tant d'autres sur le rôle des locaux souillés par les typhiques : M. Th.., juge au tribunal de Mantes, contracta le typhus en prenant place, l'après-mich du 6 mai, dans une voiture de louage qui, le matin, avait été employée à trans-^ porter, de Limay à l'hôpital de Mantes, deux typhiques avérés.
Dans cette même épidémie de 1892-1895, tous les locaux habités par les vagabonds cpii traînaient leur typhus sur les grandes routes de France : refuges communaux, prisons. Dépôt de la Préfecture de Police, ont été d'actifs agents de contagion.
Dans le cadre de la contagion indirecte rentrent encore les faits de l'ordre suivant : un sujet entre en contact direct avec des typhiques, ou avec des objets souillés par eux ; il demeure lui-même indemne de typhus, mais son approche constitue un danger sérieux de maladie, (^et ordre de faits curieux recevra ci-dessous une explication facile.
Les quelques données suivantes — déduites de l'observation et de l'analyse des faits qui nous ont permis d'établir la réalité et les modes de la contagion — compléteront nos notions sur le mécaiùsme de la Iransinission du tiiphus.
Le germe du typhus — ce germe inconnu encore, mais incontestable — émane du malade sans que nous puissions d'ailleurs savoir par quelle voie. Il semble bien, ainsi que Murchison l'a avancé, que ce soit par les sécrétions pulmonaires et les sécrétions cutanées du typhique que le germe est rejeté au dehors, mais ce n'est qu'une hypothèse plausible, rien de plus.
A la sortie de l'organisme infecté, le germe se répand autour du malade dans une aire restreinte. Il se fixe ainsi sur les objets qui sont directement au contact du typhique, tels que les vêtements et le linge portés par lui, les pièces diverses de sa literie, ou encore dans les locaux qu'il habite, el c'est pourquoi les vêternents deviennent un véhicule' actif de transmission, et les locaux des entrepôts dangereux de germes morbides, d'autant plus que, hors de l'organisme, l'agent pathogène semble garder une vitalité singuliéi-ement longue.
Le typhique, centre d'émanalion active de germes dangereux, peut aussi contaminer directement qui l'approche, et c'est ce qu'il fait avec une fréquence remarquable. Le mécanisme de cette contagion semble simple : dans l'approche du typhique l'homme sain ou bien s'inocule directement les germes répandus autour du malade, les faisant pénétrer en lui par une des voies que nous dirons ci-dessous, ou bien charge ses vêtements de ces germes qui agii-ont sur lui
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ultérieurement. Mais, fait Important, les germes qu'il transporte sur ses vêtements peuvent rester sans action sur lui, et agir au contraire sur les personnes qui viendront à son contact ultérieurement; c'est ainsi que Ton peut assister à ce fait remarquable d un individu porteur de germes t}phit|ues ramassés auprès d'un malade (ou dans un local entrepôt de ces germes), semant autour de lui des cas de typhus tout en reslant indemne lui même.
La contagion prise auprès d'un typhique exige un contact intime avec celui-ci : à séjourner à quelque distance d'un typhique, à ne lui rendre aucun soin, on ne court guère de risques. C'est dire en d'autres termes que Vair n'est pas un véhicule actif du germe typhique ou tout au moins qu'il ne le répand que dans les environs immédiats du malade et n'est pas capable de le transporter à longue distance. C'était l'opinion de Murchison basée sur des faits d'observation précis. La faible influence de l'air comme véhicule est prouvée par les trois ordres de faits suivants :
Les auteurs anglais ont montré que les hôpitaux de typhiques n'avaient jamais déterminé un seul foyer de maladie dans leur voisinage.
On sait, en second lieu, que dans les épidémies de typhus une maison peut être entièrement décimée par la maladie, alors que les maisons mitoyennes, les maisons vis-à-vis échappeni absolument, à la seule et expresse condition que les habitants de ces maisons n'entrent pas en relation avec les malades. La carte que nous avons dressée de l'épidémie de l'Ile-Tudy {Recueil du Comité consult. iThijfj. et Ann. Hijg. et Méd. lég., 1891) porte un témoignage irrécusable de ce fait.
Ce qui se passe enfin dans une salle d'hôpital, et que nous avons vu maintes fois en 189.") n'est pas moins net. Quand un typiiique est placé dans une salle commune il y fait œuvre de contagion, mais cette contagion s'opère suivant une règle immuable. Le typhus choisit ses victimes et ceux-là seuls sont pris qui touchent de près le malade, qui viennent à son contact intime : médecins et infirmiers. Si d'autres malades de la salle sont pris, c'est ou le voisin immédiat, ou celui qui fait usage du lit non désinfecté d'un typhique évacué, ou celui qui remplit les fonctions d'infirmier de bonne volonté et subit ainsi le contact intime du malade. .Jamais on n'a vu un typhique placé dans une salle commune être l'origine d'une expansion ou généralisée ou à grand rayon dans cette salle.
Le germe typhique ne paraît pas propagé par Veau. Nous connaissons assez les caractéristiques de la diffusion des maladies infectieuses par l'crtii — diffusion dont la fièvre typhoïde et le choléra nous donnent des exemples si nets — pour juger que la propagation du lyphus n'a pas du tout les caractères de la propagation hydrique : cette proposition sera plus clairement comprise après les développements consacrés ci-dessous à l'épidémiologie du typhus.
Les voies par lesquelles le germe typhique pénètre l'organisme de l'homme sain ne nous sont pas scientiliquement connues; elles ne peuvent faire actuellement que l'objet d'une hypothèse. Il y a quelques raisons de penser que cette [)énétration a lieu par h's voies aériennes, que le germe est inhalé, mais nous n'avons là-dessus aucune certitude.
M. Netter a émis l'opinion ({ue les parasites jouaient un rôle dans la propagation du typhus. « On a démonti'é, dit-il, dans l'étiologie du typhus récurrent le rôle des parasites qui puisent le contage dans le sang et le portent à d'autres individus. La non-transmissibilité du lyphus dans les classes aisées plaiderait en
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faveur de rintervenlion du même facteur dans la fièvre pétéchiale » ('). Celte hypothèse est plausible, au moins pour certains cas de transmission typhique, mais non pour tous, croyons-nous : elle est surtout séduisante quand on voit la maladie, comme en 1892-1895, en France, ne s'adresser qu'aux vagabonds, aux chemineaux couverts de vermine, et à ceux qui les approchent.
B. Causes secondaires. — Les causes secondaires jouent un rôle dans la transmission du typhus : elles constituent le terrain; et si tous les terrains sont en principe favorables à l'évolution du typhus, si le typhus peut être la maladie de tout le monde, est surtout dans la réalité la maladie de quelques nations et de quelques individus.
Le sexe n'a pas d'influence marquée, et les relevés de Murchison, faits sur les registres des hôpitaux anglais, n'indiquent aucune prédilection du typhus pour l un ou l'autre sexe. Dans quelques épidémies cependant, et telles ont été en particulier l'épidémie de Rouisan (R. Gestin) et l'épidémie de l'Ile-Tudy, la majorité des cas a porté sur des femmes. Il ne faut pas, d'ailleurs, voir là une prédisposition spéciale, mais l'effet même de la contagion, les hommes étant, par leurs occupations, tenus le plus souvent hors de la maison et du village — il s'agissait de pêcheurs dans les exemples cités ci-dessus, — les femmes au contraire, plus sédentaires, visitant et soignant volontiers leurs parents ou voisins malades.
Tous les âges sont exposés aux atteintes du typhus. Il semble que les adultes soient d'ordinaire pris en plus grand nombre, mais ni les enfants, ni les vieillards n'échappent.
Une condition qui exerce une influence manifeste sur la prédisposition au typhus est la misère. Misère et famine sont des causes adjuvantes d'une incontestable puissance.
Les registres de London Fever Hospital portant sur 18 028 malades en 15 ans donnent, dit Murchison, 95,76 pour 100 d'habitués des luorkliouses, et des bureaux de bienfaisance. Les auteurs anglais sont, d'ailleurs, unanimes sur ce point : les hautes classes ne payent qu'un tribut à peine sensible au typhus. H en est de même partout, et l'épidémie de 1 892- J 895 a traversé le nord de notre pays sans s'attaquer, sauf exceptions aisément explicables, à d'autres que les plus misérables de tous, les vagabonds de grande route.
Au même litre que la misère, la famine prédispose au typhus. Toutes les grandes épidémies irlandaises n'ont point sévi pendant des années de disette, mais beaucoup ont coïncidé avec ce fléau. Ni la famine, ni la misère ne créent par elles-mêmes le typhus, mais le typhus est assurément en pays d'endémie — et en temps même d'épidémie — la maladie des peuples et des individus faméliques et misérables, suivant la formule que nous avions déjà indiquée ci-dessus.
Parmi les causes prédisposantes, Murchison mentionne V encombrement avec défaut de ventilation. Il est incontestable que l'encombrement avec défaut de ventilation favorise, par im mécanisme qu'on imagine facilement, la ditfusion du typhus contagieux.
Telles sont les grandes lignes de l'étiologie du typhus à l'heure actuelle. Est-il nécessaire de traiter la question- de la génération spontanée du typhust
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Murchison a formulé ainsi cette doctrine : « Les conditions de génération (I novo (spontanée) du typhus sont l accumulation d'individus en état de grande nudpropreté, et le défaut d'aération pour ces individus agglomérés. En d'autres termes, le poison est engendré par les émanations concentrées d'êtres humains, sales de corps et porteurs de vêtements sales. »
On reconnaît dans cette doctrine le pendant de la théorie pijtitogénique de la fièvre typhoïde dont Murchison s est fait l'éloquent défenseur.
La doctrine n'est pas nouvelle d'ailleurs; c'était celle des anciens auteurs : lluxham, Pringle, Cullen. Elle régna jusqu'au xix*" siècle, battue seulement en lirèche à ce moment par les travaux de Bancroft, Davidson, Watson et Budd. Mais elle a compté des partisans parmi les historiens modernes du typhus, et ces partisans, c'est, avec Murchison, Wirchow et Theurkauf en Allemagne, .Jacquot et les narrateurs du typhus de Crimée. L'axiome « Un peut faire w'iti'c le typhus à volonté « est d'un auteur français. A l'Académie de médecine, en 1873, Bouchardat et Fauvel ont voulu faire prévaloir cette doctrine contre Chauffard qui soutenait la nécessité d'un apport primitif de germes typhiques pour le développement épidémique du typhus. L auteur d'un récent article sur le typhus, le D"" Nielly (1885), est un partisan résolu de l'origine spontanée.
Plus près de nous encore le D"^ Kelsch a voulu ressusciter cette doctrine en la |)arant d'une forme nouvelle plus scientifique et plus en rapport avec nos connaissances actuelles sur les maladies infectieuses : l'existence en nous d'un germe pathogène latent en temps ordinaire, et qui ne prend essor ipie sous cer-
I aines conditions favorables, celles indiquées par Murchison, par exemple. Sous cette forme nouvelle la doctrine ne se défend pas mieux que sous l'ancienne : une rapide critique de la génération spontanée le montrera facilement.
La doctrine de l'origine spontanée de la lièvre typhoïde — la théorie pylhogéiii(pu> — défendue par Murchison avec tant de talent, s'est troinée détruite le join- où la doctrine de la transmission hydrique nous a expliqué les atteintes où n'entraient en jeu ni la contagion directe ni la contagion indirecte; nous n'avons plus aucun embarras aujourd'hui à établir la filiation île la maladie, et nul
II éprouve le besoin d'invoquer une origine spontanée. Il en a été de même pour le choléra dit spontané, et nous savons que les cas où l'on voit des individus atteints du mal sans avoir approché des cholériques, sans avoir manié des effets souillés par eux, sans trace de contagion directe ou indirecte en un mot, sont (les cas de contagion par une eau choléi'igène. Nous voyons aujourd'hui nettement le rapport qui lie ces atteintes avix atteintes antérieures, rapport qui, avant la doctrine de la transmission hydrique, restait une énigme. Invoquer l'origine spontanée d'une maladie infectieuse, c'est simplement avouer son ignorance des modes d'être de son germe et de ses modes de transmission.
L'étiologie du typhus restera obscure en quelques parties, tant ([ue nous ne connaîtrons pas son agent pathogène et la biologie de cet agent. Seule cette connaissance pourra nous expliquer le réveil du typhus après une longue extinction, les cas sporadiques et isolés, etc., tous faits qui ont embarrassé si fort Murchison et lui ont fait adopter la génération de novo du typhus.
Les arguments sur lesquels l'éminent pathologiste appuyait sa doctrine prêtent d'ailleurs singulièi'ement à la critique.
II a semblé à Murchison que les faits de la prison de Reims ( 185'J-1840) et de la prison de Strasbourg, en 185i, plaidaient entre tous en faveur de la doctiine delà génération spontanée du typhus sous l'influence de l'encombrement:
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« Les circonstances où elles ont pris naissance ont toujours été identiques, dit-il, et il est impossible de mettre en cause l'importation, car, en dehors de ces faits limités aux prisons encombrées, la maladie était presque inconnue en France ». Les faits sont, en réalité, beaucoup moins démonstratifs que ne le pense Murchison.
H. Landouzy, dans sa relation de l'épidémie de la prison de Reims, s'est assez peu préoccupé de faire une enquête serrée, de rechercher avec le soin que nous exigeons aujourd'hui en ces matières, la trace d'une importation par un vagabond, par des hardes, etc.... L'explication de la genèse spontanée par encombrement répondait à une idée dominante alors, et Landouzy l'a admise sans peine : nous serions plus difficiles aujourd'hui.
Quant au fait de la prison de Strasbourg, il y a autre chose que l'encombrement, admis par Forget, à incriminer dans sa genèse. De 1855 à 1855, le typhus régna dans les prisons du Bas-Rhin, du Haut-Rhin et de la Meurthe. La prison de Strasbourg ne fut pas seule atteinte; il y eut du typhus à la prison d'Altkirch, à celle de Nancy, à celle de Lunéville. Mais le typhus existait aussi en dehoi's des prisons : il avait été introduit en 1855 dans un village de l'arrondissement de Wissembourg (Reipertsweiler), par une bande de bohémiens, et il exislail aussi dans les contrées voisines de l'Alsace, dans la Bavière rhénane (1855-1856), où il sévit très sévèrement, dans le grand-duché de Bade (1854- 1855) : on voit donc qu'à l'époque de l'épidémie de la prison de Strasbourg, invoquée par Murchison comme un argument de premier ordre en faveur de la genèse du typhus par l'encombrement, il existait du typhus dans l'Alsace et les pays voisins : nous voilà loin de la génération spontanée (') .
Le fait du Sr/icah Gcliaail, qui semble si concluant à Murchison, a été mis en doute par des médecins de la valeur de Parkes qui, après enquête, arriva à la conclusion quê, si l'équipage de ce navire a semé le typhus, c'est qu'il en était réellement atteint.
Faut-il parler d'encombrement et de disette comme causes du typhus de l'armée française en Orient? Chauffard a montré avec raison que c'est dans l'armée anglaise que sévit d'abord le typhus de Crimée et que cette armée, venue d'un foyer d'endémie notoire de typhus, pouvait parfaitement, sans qu'il fût besoin de trop forcer l'hypothèse, avoir apporté le typhus du Royaume-Uni. L'armée française ne fut atteinte que secondairement et notoirement par contagion.
En somme, ni l'encombrement, ni la famine ne créent le typhus, mais ils sont de remarquables adjuvants de sa diffusion : la famine en mettant les sujets en état de moindre résistance, l'encombrement en fournissant à la contagion les occasions plus favorables de mulliplier ses coups.
Épidémiologie générale du typhus. — Le typhus est une affection qui revêt à la fois les Irois caractères de mal endémique^ mal endémo-épldémique et mal épidémique.
Le typhus a, dans les diverses contrées où il a été signalé, des foyers (ïendé- ■mie où il existe en permanence, marquant sa présence par des cas en nombre plus ou moins espacé, plus ou moins grand, mais toujours relativement restreint : le germe est comme assoupi, conservant pour ainsi dire sa vitalité par quelques passages sur l'homme. C'est là ce qu'on peut observer chez nous au
('•; Nous (levons à notre ami M. Netter celte curieuse reconstitution rétrospective du typhus de l Alsace de 1853-1855.
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degré le plus faible en Bretagne où les cas annuels de typhus, en faisant largement la part aux erreurs de diagnostic, restent en nombre minime ; c'est ce qu'on observe à un degré beaucoup plus élevé dans les pays plus fortement entachés d'endémie, tels que l'Irlande, etc.
De temps à autre, dans ces foyers assoupis d'endémie, le germe reprend une " activité plus grande : de là, en terre d'endémie, les épidémies qui frappent un point telle année, un autre point l'année suivante, parfois même plusieurs points à la fois, quand le réveil a été simultané en plusieurs centres du territoire. Ces épidémies peuvent, quand la puissance du contage s'exalte, dépasser leur centre de réveil et rayonner plus ou moins largement dans les environs.
Le type simple, schématique, de cette endémo-épidémie, de ces réveils épidémiqucs limités, successifs, sans rayon d'expansion en terre d'endémie, est la série des petites épidémies typhiques de Bretagne : épidémies de Riantec, 1870-71, Rouisan, 1872-73, l'île de Molène, 1878, l'Ile-Tudy, 1891.
Le type le plus achevé et le plus complexe, c'est la série des épidémies irlandaises décimant tantôt une ville, tantôt une autre, tantôt enfin couvrant toute l'Irlande dans leur marche expansive.
Enfin, dans un troisième mode, le mode épidénnqiie vrai, le typhus exalté au plus haut degré se réveille en un point de son foyer d'endémie, le décime, puis, le dépassant, s'étend à toute la terre d'endémie et, dépassant celle-ci à son tour, on le voit ravager les contrées voisines.
C'est l'histoire de ces terribles épidémies qui, nées dans une ville, un village d'Irlande, ont couvert celle-ci, puis l'Ecosse et l'Angleterre, durant des années en faisant des milliers, on peut dire des centaines de mille de victimes.
Le typhus présente, outre ces caractères épidémiologiques fondamentaux, un autre aspect bien remarquable et qui lui a valu les expressives dénominations i[ue l'on sait : typhus des armées et des camps, maladie des prisom, maladie des ralsseaux. Quand un germe typhique tombe dans une armée, une prison, un vaisseau, un ponton, et qu'il y trouve pour aider à son action les conditions de diffusion et de facile attaque que créent VcnconibrernenI , la fatigue, le surtueiiagr, la nrisère phgsif/ue et la dépression riinrnh\ il acquiert dans ces milieux une intensité vraiment effrayante.
C'est là l'histoire du typhus dans les campagnes et les sièges des siècles passés, et, dans notre siècle, du typhus de la guerre russo-turque, où 100000 malades, 50 000 morts au moins formèrent le l>ilan de l'affection; c'est là l liisloire du typhus sur les pontons anglais parmi les prisonniers des guerres du premier Empire; c'est là l'histoire du typhus dans mainte prison, et dans les bagnes de Toulon au siècle présent, etc., etc.
Les modes de transmission du typhus lui créent enfin, en temps d'épidémie, une physionomie spéciale qui le rapproche de certaines autres grandes infections — telles la rougeole, la variole, etc., — et l'éloignent d'autres, telles que la fièvre typhoïde et le choléra.
Avec leur mode prédominant de propagation hydriqvie, le choléra et surtoul la fièvre typhoïde revêtent souvent une allure massive spéciale : les cas éclatent simultanément en nombre plus ou moins grand dans une agglomération, sans ((u'entre eux on puisse saisir le moindre lien apparent.
Le typhus est au contraire, de par ses modes de contagion, surtout une épidémie à cas en filière , s'enchaînant les uns aux autres, et où tout cas nouveau a sa raison dans la contagion directe ou indirecte par un autre cas
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iinléiiour. Cette physionomie est difficile à saisir dans les grandes épidémies où les contagionnants sont légion et créent chaque jour d'innombrables cas, mais dans les épidémies de petite ou de moyenne envergure, elle est singulièrement expressive.
L'épidémie que nous avons étudiée à I lle-Tudy, et qui se composait de 80 cas, n'a pas compris une seule atteinte qui ne relevât directement d'une atteinte antérieure, et sur les 80 cas, 42 frappèrent successivement, et en chaîne ininterrompue, les membres d une même famille.
L'épidémie française de 1895, de plus grande envergure que celle de Tudy, puisqu'elle a compté un millier de cas, a été faite sur le même modèle, comme nous avons pu lo démontrer avec M. Nelter. Elle a eu comme fd conducteur (jéni'rcd le vagabond : les vagabonds se sont contagionnés entre eux sur les grandes routes, dans les refuges et asiles de nuit, dans tout le nord de la France. Ils ont fourni le plus grand nombre de malades et seuls, en dehors d'eux, ont été atteints de typhus ceux qui les ont approchés à un titre quelconque : médecins, infirmiers dans les services d'hôpitaux où ces malheureux venaient demander asile ; f/rt/v/Zens des prisons ou codétenus des établissements de justice où ils venaient à être enfermés en inculpation de mal, ou souvent déjà en pleine évolution ; logeurs ou employés de logeurs, dans les garnis louches qui les hébergeaient dans les villes; habitants r/es- communes chez lesquels ils trouvaient au passage un asile charitable, etc.
A Paris même, nous avons pu, avec H. Dubief, résumer le typhus de 1895 tout entier dans un tableau étiologique enchaînant tous les cas un à un. Voici ce tableau à titre de document justificatif ;
Des vagaljonds. donl 20 lombenl malatlcs dès lenr entrée dans la ville, iinporlent le typhus à Paris; ils contaminent :
Dans les lieux qu'ils fréquentent :
AU PALAIS
41 détenus.
42 vagabonds,
1 greffier.
4 gardiens.
T> logeurs,
5 autres personnes.
Ces typhiques.
soignés dans les hôpitaux, infirmeries
spéciales, etc.,
. déterminent 25 cas intérieurs.
Des récidives du typhus. — Murchison dit expressément qu'au London Fever liospital, il n'a dans sa longue pratique « jamais rencontré un seul cas authentique d'une récidive, récidive qu'il considère comme plus rare encore que celle de la scarlatine ou de la variole ».
Les auteurs autorisés sont d'accord avec lui sur ce point essentiel, et les exemples de récidive se comptent vraiment dans la science. La statistique la plus chargée est celle de Barallier, qui, à Toulon, en aurait compté 9 sur 098 cas.
Incubation. — Jacquot, l'historien de la guerre de Crimée, admet qu'elle varie de 9 à 15 jours; Barallier en fixe la durée de 12 à 15 jours.
Murchison, analysant 51 cas de sa pratique, trouve que la durée ordinaire de l'incubation est de 12 jours, souvent moi?is, mais rarement plus : il cite quel-
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<iues rares faits de 13, l i, 15 et 21 jours et un plus grand nombre au-dessous de 12 : — 10, 6, 5, 4, 2 jours, — et même il admet pour un de ses cas une incul)ation de quelques heures. Dans l'épidémie parisienne de 1895, nous avons observé, avec H. Dubief, l i cas pour lesquels nous avons pu, non pas fixer la durée précise de l'incubation, mais resserrer celle-ci entre des limites maxima et minima très étroites, en écartant d'autre part toute cause d'erreur. Nous avons vu ainsi que la moyenne maxima était de 21 jours 1/2, et la moyenne minima de 12 1/2, et nous avons pu établir ce fait important que parmi nos sujets, aucun n'était tombé malade avant le 10'= jour à dater de la dernière exposition aux germes, aucun après le jour à dater <Je la première exposition, et la période d'exposition avait varié pour eux de deux jours au minimum à cinq jours au maximum.
Étude clinique du typhus. — 11 semble à qui n'a pas eu l'occasion de voir de près le typhus, et cherche à prendre connaissance des symptômes de cette afl'ection dans les livres classiques — et tel est le cas de l'immense majorité des médecins de notre pays — que la description est ardue et de difficile assimilation. Quelques traits se gravent dans l'esprit, la plupart échappent.
Nous croyons que pareille impression, que nous avions ressentie nous-mêmes avant d'avoir la bonne fortune d'observer la maladie, ne correspond pas à la i-éalité; les traits cliniques du typhus sont aussi nets, aussi tranchés que ceux de la pneumonie, de la variole, des maladies aiguës les mieux caractérisées, en un mot.
Les ouvrages classiques présentent ordinairement au lecteur un tableau général de la maladie que suit une analyse de chaque symptôme, relevé api)areil par appareil. Nous procéderons tout différemment, et notre description, peut-être plus schématique, gagnera, croyons-nous, en clarté.
Le typhus exanthématique, au même titre que toute maladie infectieuse, comprend trois ordres de symptômes :
1" Des symptômes propres, qui forment par leur réunion la caractéristique de la maladie.
2» Des symptômes qui se rencontrent dans cette maladie comme dans toute maladie infectieuse, et qui ne diffèrent pas dans le typhus de ce qu'ils sont ailleurs : déterminations jmlmonaires, rénales, cardiaques, splénicpœs, etc. flomme la plupart des maladies aiguës le typhus peut laisser des traces, des séquelles, et c'est là encore un chapitre commun au typhus et aux pyrexies infectieuses.
3" Le typhus enfin ouvre la porte à des infections secondaires, dont la liste est exactement celle qu'on trouve notée pour la plupart des autres maladies infectieuses.
Tel est le plan général suivant lequel nous rédigerons ce paragraphe, et que nous résumons dans le tableau ci-joint.
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ÉTUDE CLINIQUE DU TYPHUS EXANTHEMAÏIQUE
A. Symptômes propres.
((() Symplômes culanés.
(h) Fièvre. Tracé tliermométritiue.
((•) Symptômes fournis par l'appareil digestif.
^ Faciesi typhiquc.
(d) Phénomènes généraux ou typhiques :
Odeur typhique.
Phénomènes nerveux (délire, prostration, élal mental, etc.),
my o c a rd i te l y i )li i (j u c .
Symptômes
COMMUNS
INFECTIELX
(a) Symptômes cardiaques {b) Sympt. pulmonaires.
('■) Synipt. rénaux : allnuninurie.
(rf) Rate et foie, (e) Paralysies consécutives.
Pneumonie.
Laryngite. — Œdème giol tique. — Laringo-typhus. Infection purulente.
Erysipèle, phlegmons, adénites, parotidites. Tromboses vasculaires.
Gangrènes : cutanées, pulmonaire, nnupieuses.
Influence du typhus sur la menstruation et la grossesse.
/ Période de début.
) Période post-éruptive ou étal
j C. Infections secondaires.
III. Stades de l'évolution typhique et durée du typhus
1\'. Des rechutes du typhus.
\'. Formes cliniques du typhus.
\\. Diagnostic.
Pronostic et mortalité.
Terminaison du lyplius Convalescence.
I. — A. Symptômes propres du typhus exanthématique. — Symptômes cutanés. — Le plus marquant de ces symptômes c'est V éruption.
L'éruption est bien rarement absente dans le typhus exanthématique. Sur 18268 cas, relevés au London Fever Hospital en 25 ans, l'éruption a été notée 17 025 fois, dit Murchison, soit dans 92,2 pour 100 des cas. L'éruption est encore plus fréquente que ne le dit ce tableau qui a le défaut de toutes les statistiques établies en bloc. En 1864, Murchison, Aoulant se faire une conviction sur la question, chercha l'éruption avec le plus grand soin : sur les 2 493 cas qui furent soumis à son observation, il ne la vit faire défaut que dans 55 cas.
Quant à nous, toutes les fois que nous l'avons recherchée sur nos malades nous l'avons trouvée : ici,^ bien marquée et persistante; là au contraire fugace, mais jamais absente à un moment donné de l'évolution de la maladie.
Les auteurs autorisés sont arrivés à un accord unanime pour la date d(^ l'éruption. Fracastor l'avait notée du au 7'' jour: Stewart de Glasgow fixe la moyenne de l'apparition ait 6«^jour; pour Murchison elle apparaît rarement plus tard que le ¥ ou le 5*= jour; elle est ordinairement visible dès le ¥ jour.
L'éruption se montre d'abord à la paroi antérieure de l'aisselle, ou sur les côtés de l'abdomen; elle envahit ensuite la poitrine, le dos, les épaules, les bras, les mains, les membres inférieurs; elle se généralise en un mol — encore qu'elle puisse rester localisée — ne respectant guère que la face et le cou.
Le début a lieu quelquefois sur le dos des mains.
Jamais l'exanthème ne se fait en plusieurs poussées successives, mais toujours d'une seule fois.
L'éruption peut être décrite de la façon suivante :
Sur la surface cutanée se sèment des taches irrégulières, isolées ou groupées,
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simulant, parfois à s'y méprendre, l'éruption rubéolique. D'abord de couleur rose pâle, très légèrement élevées, disparaissant à la pression, elles prennent au 2' jour une teinte plus sombre, ne font plus saillie, et ne disparaissent qu'en partie sous la pression. Enfin vers le milieu de la 2'- semaine, du 8- au 10' jour les taches du typhus prennent le caractère pétéchial; d'abord hémorragiques au centre seulement, elles ne tardent pas à être envahies en entier par la teinte purpurique. Dès lors elles subiront le sort de toute tache purpurique, point sur lequel il n'y a pas lieu d'insister.
Telle est l'évolution typique des taches du typhus exanthématique. Mais cette évolution n'est pas toujours complète, et toute tache ne parcourt pas forcément les trois stades décrits. Beaucoup d'entre elles ne dépassent pas le premier stade; beaucoup, toutes même dans quelques cas, sont d'emblée pétéchiales.
Murchison a posé en axiome que « Yabondanre de réruption, sa couleur, et la rapidité de son passage à la teinte purpurique sont en raison directe de la gravité du cas », et cet axiome nous paraît l'expression de la réalité. C'est dire que dans les cas bénins l'éruption peut être très localisée, extrêmement discrète, et ne pas dépasser le premier ou le second stade.
Il faut bien savoir que c'est au dos que l'éruption a toujours son maximum d'éclat, et que c'est là qu'il faut chercher dans les cas douteux.
L'éruption du typhus se termine par une fJnr desquamation, assez analogue à celle de la rougeole.
Au second rang, bien loin derrière l'éruption, il faut mentionner parmi les symptômes cutanés les sudainina, qui n'ont pas dans le typhus plus d'importance que dans la fièvre typhoïde, etc.
(b) Fièvre. — Mieux que tout exposé, la lecture des tracés graphiques ci-dessous gravera dans l'esprit le mode fébrile du typhus exanthématique.
Nous les empruntons à nos notes de l'épidémie de Tudy.
Les tracés 1, 2 et 5 appartiennent à des cas graves, qui ont eu une terminaison favorable; le tracé 4, à un cas terminé par la mort.
Dans leur ensemble, les tracés 1, 2 et 5 expriment tous une évolution iden-
JQU
»'|5|6|7|6|9 IQ
PS
Il 12 13 lil- \ù ie
Grophiiiiic n" 1.
Grapliiriiif n°
tique : fièvre élevée d'emblée, oscillant sam rémission jusqu'aux environs du 10 ■, 11'- ou 12'' jour entre 59" et 41" [f axillaire) avec défervescence matinales légères et exacerbations vespérales, toutes deux constantes. Vers les 10", 11'= ou 12'" jours la température tombe, et la chute est rapide, quoique graduelle. Il n'y a jamais ici chute brusque de température, comme dans la pneumonie par exemple, mais de jour en jour le thermomètre accuse une diminution marquée
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(le rétat fébrile. Si le typhus est une maladie à crise — comme nous le dirons plus loin — si du soir au matin les symptômes les plus graves peuvent disparaître avec une brusquerie véritablement remarquable, il ne faut pas s'attendre, à trouver dans le tracé thermométrique une chute de la fièvre correspondant à^ramendement subit de l'état général. C'est par une gradation, rapide à coup sûr. mais non par chute brusque, que la température revient au taux physiologique. Il y a donc deux périodes dans le tracé de la fièvre typhique : l'une est la période de fièvre continue à température élevée; l'autre la période de défervescence graduelle.
Le tracé A a été pris sur une malade, dont Talteinle lyphique s'est terminée
Giaphirnie n° 5. (Iriipliique ir i.
parla morl. On retrouve dans ce tracé la période de fièvre continue; puis la terminaison fatale siwvenue au 12* jour s'accuse par une ascension marquée de la température (jui, un (|uart d'heure avant la mort, atteignait 42". Ce fait de la morl au degré le plus élevé de la courbe thermoméirique, nous a paru constant : les trois cas mortels dont nous avons pu suivre le tracé thermométrique ont. été identiques à cet égard. Un tracé emprunté par Murchison à Wunderlich accuse la même élévation extrême de la température au moment où la morl va survenir.
(c) Symptômes fournis par l'appareil digestif. — Laissant de côlé l'état de la langue, ipie nous retrouverons ci-dessous, l étal de la raie et du foie dont nous parlerons plus loin, nous signalerons ici seulement x\n symptôme posilif d'une grande valeur : la con><tipali<jn, et un ensemble de xj/inptôriica néf/nti/'s, dont la réunion constitue un bon élément de diagnostic avec la fièvre typhoïde.
La constipation esl de règle dans le typhus; elle est, dès le début, des plus opiniâtres et résiste souvent aux purgatifs énergiques. Tous les auteurs sont d'accord sur l'importance et la constance de la conslipalion. Il nous a paru qu'à la période avancée du typhus, la diarrhée pouvait dans certains cas succéder à la conslipalion. Il semble d'ailleurs que parfois la diarrhée fasse partie du cortège symplomalique de la jjériode de terminaison — rrise — du typhus.
Le météorisme et le gargoidllfuirnl abdominal sont, en règle générale, absents dans le typhus. Si dans quelques cas accompagnés de diarrhée on peut trouver le gargouillement abdominal, il n'a jamais la localisation si caractéristique qu'il pcssède dans la fièvre typhoïde.
(d) Phénomènes généraux ou typhiques. — Typhus dans l'ancienne médecine veut dire stupeur. La stupeur est, en effet, la dominante d'un état général
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Irès caraclérisliquo pour le typlius exanthémalicjue, élat général dont nous allons énuméror les divers éléments constitutifs.
1. Il y a tout d ahord nu /'ncics typhi<|ue. Dès le début la face se congestionne, cl prend une leinfe rouge ou rouge sombre, à laquelle vient s'ajouter, pour compléter le tableau, Vinjr'ction t/cs conjonctives, phénomène jiour ainsi dire constant aux premiers jours.
A une période plus avancée, la figure prend nne expression d hébétement des plus marquées, (jui correspond à l étal mental que nous signalerons tout à l'heure.
Les paupières et la bouche entr ouvertes, avec sa figure hélx'tée et de teiule animée, le malade est reconnaissable à distance.
Dans l'écartement des lèvres sèches et recouvertes de fuliginosités. on aperçoit les dents fuligineuses elles-mêmes. La langne. tpii dans les cas bénins peut garder à peu près son état normal, se recouvre tout d abord dans les cas graves d'un enduit saburi'al épais; puis, à dater du 7'' ou S'' jour, elle se sèche, s(^ racornit, se fendille : (-"esl la l'in>/i(e riStie, <pii ne reprendra son aspect physiologi([ue (pi à la convalescence.
En l'ègle générale al)sf)lue, la gravih' d un cas de lyj)hus peut se jugei\ à première vue, sui- le faciès el l'étal de la bouche.
2. Un phénomène très important, très curieux, siguah' par huis les auleuis. el au(piel l'Ecole anglaise a allaché une im|)ortance capitale, c'est Vodeiir li/j/liit/Kf. L'haleine du malade, sa peau, son c()r|)s entier exhalent une odeur particulière « sut fjcneris », odeur de putréfaction tout à fait spéciale, dette odeur est présente dès les pr(>miers jouis de rinfecliou ty|)lii(pie. C'est dans <-etfe odeur (jue certains auteurs oïd cru voir un agent de dilfusion du germe lyphique : nous avons traité ce sujet ci-dessus.
L'odeur ly[)hi(pie esl d'anlani plus marquée (pu> h» cas est plus grave.
."). Le typhus pressente un ensendde de plirnouièiirs nerveux, cpii, |)Our u(> lui être pas absolument sju'ciaux et se rencontrer dans la lièvi-e typhoïde par exemple, n'en sont pas moins tout à fait cara( t('M isli(pi(>s. V\\< de typhus grave sans cet ensemble de phénomènes.
Dès le début se montre une vive réj/liiildliiie IVoiilale ou leuqjorale, ((ui ne cédera que vers le 8'' jour à l'apparition du (h'Iire.
Le vertl(je, avec impossibilit('' de se tenir- debout, el (tbligatioii de pi'eudre le lit, existe aussi dès le d('l)ul.
l"]rdin il convient de signaler c(inime fré(pienles la rncliid/i/ie ci les douleurs dans les membres.
ISlnsouinie est un des syiu|)lôiues les plus ordinaires et les |)lus marcpu's du lyphns, mènu' dans les cas h'gers, iiisonuiie tenace (pii ue cède (pi'à la con\alescence.
Délire et ét'il nienlul. — Les facidtés iidcdlecl uelles sont constamment atteintes dans le ly|)hus, et le délire est de lègle. l'ien que la forine du délire soit très variable suivant les individus, leur constitution antérieure, 1 existence ou l'absence d'une tare organicpie telle que l'alcoolisme, on peut dire qu'en règle le délire est d'autant plus martpié <[ue le cas est plus grave.
L'intelligence du malade se voile d'abord, et cela dès le début, puis le délire apparaît vers le S'' jour, quehiuefois beaucoup plus tôt. Il est d'abord seulement nocturne, puis devient continu, avec exagération nocturne. Le délire
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dure pendant loul le cours de la maladie, et ne cesse qu'à la convalescence. Dans les casa terminaison fatale il est remplacé par le coma.
Les caractères du délire sont très variables.
En voici quelques formes cliniques bien caractérisées.
Sous le nom de fypiiomanic on a décrit un délire tranquille : le malade assez calme marmotte d une façon continue, répondant parfois d'une façon satisfaisante, ou divaguant sans cesse.
Dans une autre forme le délire prend presque les caractères du delirium Iremens : agitation, inquiétude continue; le malade fait à chaque minute des tentatives pour se lever.
Parfois le délire se montre sous forme (ïc.rrii(((ion extrême. Le malade, doué d'une force musculaire surprenante, se dresse sans cesse sur son lit, fait des tentatives incessantes pour mettre le pied à terre : pour le maintenir il faut le garrotter ou lui passer la camisole de force. C'est dans cette forme de délire que les tentatives de suicide et le suicide réel sont le plus fréquents. Dans l'épidémie de la guerre de Crimée, Jacquot a signalé un nombre très élevé de cas de typhus avec suicide.
De ces formes diverses de délire c'est certainement la dernière — délire d'excitation, délire bruyant — qui est la plus rare; la lypItoiiianU' est la forme ordinaire.
Il n'est pas sans intérêt de signaler les singulières idées délirantes communes dans le typhus. Ces idées sont des plus variées, mais en général elles se rapportent à quelque événement antérieur de la vie du malade, événement sur lequel il construit tout un roman qu'il poursuit avec persistance.
Murchison raconte que, pendant son atleinle de typhus, il se crut poursuivi par sa garde et un ami qui le veillait. Pour échapper à leurs poursuites il parcourut la France, l'Inde, etc.. pays (pi'il avait en réalité visités antérieurement.
Un malade de Jacquot chantait vêpres plusieurs heures par jour, et prêchait un sermon d'une heure, sermon d'ailleurs parfaitement raisonnable.
Guéneau de Mussy, pris par le typhus à Dublin en 1847, s'imaginait avoir commis un meurtre en France, meurlie après lequel il s'était réfugié en Angleterre. Sous le coup d'une extradition il s'envola dans l'air, poursuivi par des soldats montés en ballons qui tiraient sur lui.
\ l'état lypiiique se rattache la proslralion qui est extrême dans le typhus. On peut dire que dès le début le malade est terrassé. Il ne saurait lutter longtemps et dès le 2" ou le 5"= jour il est obligé de s'aliter. Murchison a vu que sur 6i malades 12 avaient pris le lit le premier jour, 28 le second, 10 le troisième, 2 le quatrième, et 2 seulement le sixième. La prostration augmente à mesure que la maladie avance : elle est au maximum du 10^ au 12" jour.
Le tableau de l'état typhique, alaxique, adynamique, ataxo-adynamique est complété par les trénntlallons de la langue et des mains, les soubresauts des tendons, les secousses de la face et la carphologie, tous phénomènes d'autant plus marqués que le cas est plus grave.
C'est aux cas graves aussi que se rattache le .symptôme suivant, d'un pronostic très sombre : la paralysie de la vessie et du rectum, la perle involontaire des matières fécales et de l'urine, ou la rétention de celle-ci. Murchison a vu que les cas où la paralysie vésicale s'était montrée se terminaient 10 fois sur 50 par la mort.
On rencontre habituellement dans le typhus un phénomène que Gerhardt de
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Pliiladclpliio, puis Murchison, ont signalé avec des détails suffisants et sur lequel R. Gestin a insisté particulièrement : c'est Yliypo-esthésie généralisée très vive. La pression en un point quelconque de la surface cutanée, les attouchements, le poids même des couvertures, sont extrêmement pénibles aux malades qui manifestent à l égard de toutes ces manœuvres une sensation de douleur très marquée.
Nous signalerons enfin la surdité simple ou double, souvent absolue, qui survient fréquemment api'ès le 5'^^ jour, pour persister jusqu'à la fin de la maladie et ne s'amender souvent que pendant le cours de la convalescence. \ Murchison estime que ce symptôme est présent dans la moitié des cas : nos I propres notes nous donnent une proportion au moins égale.
I*>. Symptômes infectieux communs. — [n) Symptômes cardiaques. —
C'est à Stokes qu'on doit la première mention et l'étude complète des troubles cardiaques dans le typhus exanthématique et la fièvre typhoïde, que d'ailleurs il confondait comme une même entité morbide. La myocardite du typhus est de tous points comparable à celle de la fièvre typhoïde. Dans les cas légers pas d'atteinte du muscle cardiaque. Dans les cas graves elle est toujours présente et joue — à notre observation — un nMe de premier ordi-e dans la terminaison fatale de quelques cas. Nous croyons inulih' d'insister sur l'éludi' clinique bien connue de ce symptôme qui peut s'accuser par une série de manifestations allant de simples modifications dans les bruits et le rythme du cœur jusqu'au rnlIdpHKS olghlc.
(Il) Symptômes pulmonaires. — Le poumon est toujours ou presipie toujours all'ccté dans le typhus. Les cas graves se caractérisent souvent par une respiration suspirieuse, irrégulière, spasmodique ou saccadée, mais cet appareil symptomatique relève surtout de l'atteinte poriée au système nerveux.
La bronchih', la rangrullon puhtionain\ à un degré plus ou moins fort, sont toujours présentes, avec leiu's signes ordinaires.
La congestion hypostntiqtfi\ qui peut aller jusqu'à l'asphyxie et entraîner la mort, ne manque jamais dans les cas graves,
('■) Symptômes rénaux. — Vntliumhir n'est pas la règli^ dans le lypluis, mais elle est loin d'y êire rare.
Murchison a parfaitement résumé la question.
Sur "28 cas pris au hasard, et où l'urine fut examinée régulièrement du 6" au 20'' jour, il a vu que X fois l'albumine manqua totalement, qu'elle fut trouvée au contraire 20 fois, soit 70 pour 100. Cinq des vingl malades qui présentèrent de l'albuminurie moururent.
i)ans H de ces cas il y eut peu d'albuminurie, et une albuminurie essentiellement passagère : un seul des malades de cette catégorie succomba.
lians les 9 autres cas l'albuminurie fut et considérable et permanente. Elle apparut au 7'' jour el dura jusqu'à la fin : quatre malades moururent, mais tous les cas furent particulièrement graves.
La conclusion de cette intéressante étude est donc la suivante : l'albuminurie notable et durable n'appartient qu'aux formes graves du typhus; elle y est d'un pronostic fâcheux.
C'est à la néphrite typhique que Murchison rapporte une des plus formidables complications de la maladie : les ronvulsiou^ généralisées, qu'il dénomme en conséquence urémii/ues, convulsions presque toujours mortelles.
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{(I) Symptômes spléniques et hépatiques. — « D'après mes observations, dit ^ Murchison, YInjperti'ophie de la rate se montre aux environs du 5'= jour et est î plus commune qu'on ne le dit. » Nous croyons pour notre part qu'elle fait rarement défaut. Chez tous les malades que nous avons examinés, vers la fim de l'épidémie de l'Ile-Tudy, dans le but de prélever du sang dans la rate, noué avons toujours pu assez facilement ponctionner cet organe, (|ui acquiert parfois \ des dimensions très anormales. Il est de règle que la pression profonde dans la région splénique détermine une assez vive douleur.
L'hypertrophie hépatique moins constante est aussi moins notable.
((') Paralysies. — Les paralysies, suite des maladies aiguës infectieuses, forment actuellement dans la pathologie un très important chapitre.
Le typhus présente à cet égard le même intérêt que la fièvre typhoïde, la variole, etc. Le poison typhique porte son action sur le système nerveux et les traces de cette action se marquent pendant la convalescence par :
Des paralysies des quatn» membres, — des hémiplégies (Barallier-Trousseau),
— l'aphasie (Se. Jackson et J. F. Weise), — des monoplégies faciales (Gairdner),
— des paralysies localisées portant sur un membre, un muscle même (deltoïde) qui, dans certains cas, peut s'atrophier et entraîner une infii'mité plus ou moins durable.
Ces paralysies sont en général temporaires.
C. Infections secondaires. — Comme toute grande infection, le typhus ouvre la porte à des infections secondaires, dont l'immense majorité est décrite dans les livres classiques sOus le terme général de couipliralious. Encore que le micro-organisme pathogène du typhus nous soit à peine connu, il est facile, avec les lumières que nous possédons aujourd'hui des maladies infectieuses, de distinguer ce qui appartient au processus propre d'une maladie infectieuse, et ce qui est infection surajoutée. L'érysipèle, les arthrites purulentes, la gangrène pulmonaire ne font pas plus partie du processus propre du typhus que du processus propre de la fièvfe typhoïde, de la variole, etc., etc.; ce sont ties infections secondaires.
Les infections secondaires du typhus sont nombreuses, et la plupart prennent place dans la convalescence, ce qui est d'explication aisée, étant donné la rapide évolution de l'affection. De tout temps les observateurs ont remarqué que certaines complications — c'est-à-dire infections secondaires — étaient de règle dans une épidémie, et absentes dans l'épidémie suivante ; cette forme du génie épidémique n'a rien qui puisse nous surprendre aujourd'hui.
Ces infections secondaires jouent un grand rôle dans la terminaison du " typhus, et entraînent fréquemment la mort, étant donné la haute gravité de quelques-unes.
La pneumonie est rare dans le typhus. Quand elle apparaît, c'est pendant la convalescence, et c'est alors une pneumonie lohulaire, avec terminaison fréquente par abcès ou gangrène.
Le typhus, comme la fièvre typhoïde et la variole, présente des. manifestations laryngées intenses auxquelles on pourrait à juste titre donner aussi le nom de laryngo-typhus. Ordinairement cette grave complication, qui affecte^ les allures cliniques de Vœdème glottique^ est consécutive à des ulcérations desB cordes vocales, à l'érysipèle du cou, du pharynx, de la face, à des parotidites,^
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OU à un abcès pharyngien. Ceci nous donne la clef de sa pathologie et de sa nature vraie.
Vinfection purulente avec dépôts purulents dans les articulations survient pendant la convalescence; elle est rare, mais régulièrement fatale.
La méningite purulente est des plus rares, mais incontestable.
Uérysipèle siégeant en des lieux variés s'observe souvent à Tétat épidémiquc dans les hôpitaux de typhiques.
Les phlegmons, les adénites, sont fréquents. Les plus ordinaires parmi les adénites sont l'adénite sous-maxillaire et la pnirotldite . La parotidite, nécessairement tardive dans la grande majorité des cas, est une complication de toute f^'ravité. Murchison donne le chiffre de l i décès sur 21 cas de parotidite.
Les déterminations vasculoires dues aux infections secondaires sont assez rares. Dès 1828, Tweedie signalait la phlegrnofia albn dolens, et indiquait sa fréquence chez les typhiques traités par la saignée, considération qui nous apparaît aujourd'hui comme du plus haut intérêt. Murchison la décrit comme une complication rare de la convalescence, 1/800; elle affecte surtout le membre inférieur gauche; elle peut, comme [oulo phlegmatia allja dcjlens, déterminer les accidents de la thrombose pulmonaire.
La thrombose artérielle suit le typhus, comme la fièvre typhoïde, et détermine dans des cas rares, mais incontestables, la gangrène des orteils. La gangrène artérielle a été vue plus profonde encore : un malade d'Edimbourg dut subir l'amputation des deux pieds pour gangrène consécutive au typhus.
Les gangrènes diverses ne sont pas rares à la suite du typhus. On a vu des gangrènes du nez, du scrotum, du pénis; on a vu chez les enfants le HO»?«, comme dans la rougeole, et de même gravité.
Les eschares au cours des typhus graves sont fréquentes : eschares sacrées, eschares au niveau du trochanter, du coude, etc., en un mot, au niveau des |)oints soumis à la pression. Ces gangrènes cutanées sont quelquefois l'origine de gangrène viscérale, par exemple de pneumonies lobulaires suppurées ou gangréneuses de pronostic aljsolument fatal.
On a signalé aussi des foyers gangréneux du rein.
II. Influence du typhus sur la menstruation et la grossesse. — L'éclosion du typhus amène ordinairement une apparition [)rémalurée des règles, qui peuvent dans quelques cas prendre le caractère de ménorragie.
Une femme grosse atteinte de typhus, même à inie période avancée de sa grossesse, peut ne pas avorter, et si l'avorlement se produit, il n'est pas nécessairement fatal à l'enfant ou à la mère.
De I8()2 à 1870, Murchison a relev('' des atteintes de typhus chez 107 femmes enceintes : 49 seulement avortèrent du 10' au 14'' jour et neuf moururent.
m. Stades de l'évolution du typhus. — Murchison décrit au typhus six périodes: /ncuhaliori ; — Iiirasiort, tpii va du début à l'apparition de l'exan- Ihème; — Période d'excitation nerveuse qui comprend quelques jours consécutifs à l'éruption ; — Stade typhoïde, marqué par tout le cortège de phénomènes nerveux : délire, prostration, stupeur, etc., que nous avons décrit; — Défervescence, ou crise — • enfin convalescence.
Cette division nous paraît pouvoir être de beaucoup simplifiée, et dans la marche du typhus nous décrirons seulement :
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ï" Période de début, qui va de l'apparition des premiers symptômes à l'éniplion. U incubation n'étant marquée par aucun phénomène morbide ne raérilc aucune description.
2" Période post-éruptive ou d'état;
> La terminaison du typhus, crise favorable ou mort.
•V' La convalescence.
(1) Le début du typhus est généralement brusque, ce qui constitue une diliV"rence marquée avec la fièvre typhoïde. Du moment où le malade ressent le mal de tête, les douleurs dans les membres et la rachialgie, la perte d'appétit et de sommeil, il est pris et ne tardera pas à s'aliter.
(2) L'éruption marque la transition entre la première et la deuxième période. On peut donc dire qu'à la fin de la première semaine le malade entre dans la seconde période. Cette période est vraiment le stade typhoïde, marqué par tout le cortège symptomaliquc que nous avons étudié et qu'il est bien inutile d'énumérer à nouveau.
(5) Du 12'^ au \¥ jour le typhus se juge, et le malade ou bien entre en conrulescence par une crise favorable ou meurt.
11 meurt avec la température élevée que nous avons indiquée; il meurt dans le coma prolongé, ou dans l'asphyxie d'origine pulmonaire, ou dans l'asystolio d'origine cardiaque. Le coUapsus algide, dans certains cas fatals, précède parfois de deux ou trois jours le moment du décès : la température se relève ensuite brusquement annonçant la terminaison mortelle.
Si le malade doit guérir, il se produit une crise favorable des plus nettes et sur laquelle ont insisté tous les auteurs qui ont écrit sur le typhus.
« Il y a peu de maladies aiguës, dit Murchison, où l'on voit un aussi rapide passage des symptômes les plus défavorables aux symptômes de bon augure. » L'appétit, le sommeil reviennent brusquement, et un mieux-ètre étonnant se produit en quelques heures. « On a quitté la veille au soir, dit d'une façon très expressive le D"" Stewart, le malade avec les yeux vitreux, les traits hagards, délirant et marmottant à voix basse des mots incohérents; il était dans la stupeur, presque dans le coma; il tremblait, avec des soubresauts de tendon, de la carphologie, des intermittences du pouls : tout semblait indiquer dans ce cortège de symptômes formidables une fin prochaine; et le matin on le trouve l'œil éveillé, l'air intelligent, le pouls lent et ferme, demandant à manger, etc. »
La maladie se juge donc brusquement; elle se juge par une crise, qui comporte dans ses manifestations principales le retour du sommeil, quelquefois la diarrhée et une abondante décharge urinaire. Mais il faut insister sur ce point que le thermomètre n'accuse jamais une chute correspondante au bien-être si marqué du malade. Du jour où l'état général s'amende ainsi, la température baisse, mais graduellement.
(i) La convalescence est rapide en général. La langue se nettoie bientôt, le sommeil et l'appétit reviennent, mais il faut compter 3 ou 4 semaines avant le retour entier et absolu à l'état normal. La convalescence n'est pas exempte de dangers; elle est la période par excellence des infections secondaires, dont la gravité ressort de la description ci-dessus.
La durée totale d'évolution du typhus peut être fixée assez facilement : le typhus régulier est une maladie presque cyclique. Les cas de typhus non compliqués durent en moyenne 15 ou I i jours, rarement ils dépassent 20 jours.
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Dans 500 cas non compliqués, dit Murohison, la durée moyenne lïil 1,", io jours. Les relevés de Wunderlich concordent avec les recherches de Tauleur anglais. La température, dit Wunderlich, tombe ordinairement du I5«au 17'^ jour, plus rarement du 12^ au lo'', plus rarement encore à une époque plus précoce.
La durée moyenne de JOO cas terminés par la mort a été, dit Murchison, J jours.
De ces données on peut conclure ceci : la 1"= période ou période pré-éruptive dure de i à 0 jours; la 2'' période ou période pjost-éruptive dure de 7 à 10 jours; la crise a lieu du l.j''. au 1 7'^^ jour: la mort vers le 1 jour.
lY. Des rechutes du typhus. — Les vraies rechutes sont rares dans le typhus. « Je n'ai jamais, dit Murchison, vu un cas où, après complète convalescence, le retour de la fièvre ail coïncidé avec un retour d'éruption ou ait eu lieu sans l'existence de quelque complication. »
Slewart et Jenner parlaient le même avis. Barallier <lit avoir constaté 10 rechutes sur 1 302 cas. Nous en avons constaté une indubilahle à Tudy avec retour d'éruption,
V. Formes cliniques du typhus. — On a déciil pour le typhus comme pour la fièvre typhoïde de nombreuses variétés cliniques. Nous les énumérerons seulement pour la plupart, car elles emportent avec elles leur définition même. On a décrit :
le tijphus iiifktiuiiKdoire; le ttjphus ataxiqur; le lijphus adynarnique;
le lijpima ataxo-adynu nùquc.^onw ordinaire du typhus; le lyplnis sidérant, (\m lue en quelques jours, en (|uei(pies heures même (Jacquot) ;
le typhus bénin, qui, n'était l'éruplion, pourrait passer pour une l'('']iricule quelconque.
Nous noterons à titre de phénomène curieux ce qu'on pourrait appeler le typJiUs ambulatoire grave. Maintes fois on a vu, en 189."», des vagabonds promener sur les routes un typhus grave, et ne s'arrêter pour euli-er à rhùpital que (pielques heures avant la mort.
Jacquot a décrit chez les gens qui approchent les typhiques ce (pi'il appelle « la typhisation à petites doses » caractérisée par : malaise, fièvre légère, perte d'appétit, diarrhée., fatigue, mal de tète, sommeil mauvais, (dmubiJa tion inlelleetuelle. Cet état ne préserve pas du typhus vrai.
Il convient enfin de mentionner le typhus hémorragique, avec éruption pétéchiale d'emblée, et hémorragies diverses, forme rai-e el grave.
VL Diagnostic. — Le diagnostic si important du typhus se -pose surtout chez nous avec la rougeole et la fièvre typhoïde.
Le typhus et la rougeole ont l'éruption commune, mais com])ien dilïérenle est la marche des deux éruptions!
Le typhus et la fièvre typhoïde ont de commun la continuité de la fièvre et rétat typhoïde ou typirique, c'est-à-dire cet état de dépression, de stupeur avec phénomènes nerveux divers qui est au premier rang des symplômes de la période d'état dans l'une et l'autre affection.
[L. H. THOINOT.J
TYPHUS EXANTHÉMATIOUE.
II suffit d ailleurs de se reporter à notre description, et de lire les descriptions de la fièvre typhoïde d'autre part pour voir que typhus et fièvre typhoïde n'ont qu'un masque extérieur qui leur soit commun : le début brusque, la marche rapide du typhus, sa crise, son tracé thermométrique, son éruption, la constipation qui est de règle absolue jointe à l'absence ordinaire du météorisme et du gargouillement abdominal, tout différencie le typhus de la fièvre typhoïde.
La pratique de la séro-réaction de Widal ne devra dans aucun cas être négligée : elle fournira l'élément d'un diagnostic irréfutable.
La confusion eût-elle été faite pendant la vie, faute d'une observation assez prolongée, l'examen cadavérique lèverait bien facilement les doutes.
Le typhus et la fièvre typhoïde sont deux maladies radicalement différentes, et d'essence absolument distincte. Le parallèle et la séparation de l'une el l'autre entité pathologique sont aussi faciles au point de vue étiologique qu'au point de vue symptomatique et anatomique. Fonction du bacille d'Eberth, la fièvre typhoïde n'a qu'une contagion directe assez limitée : elle relève surtout de l'infection par l'eau. Fonction d'un parasite seulement soupçonné, le typhus exanlhématique relève surtout de la contagion directe : la contagion par l'eau nous y semble inconnue.
A une époque où l'observation clinique était la base de toute classification et ne s'aidait que de vagues notions anatomiques, la confusion — qui nous paraît si difficile aujourd'hui — s'est faite dans presque tous les esprits : cette époque est le début du xix"^ siècle qui méconnut les traditions des grands médecins du xvni" qui avaient su se garder d'identifier la fièvre nerveuse lente (typhoïde) et la fièvre maligne putride (typhus). En 1857 encore, l'Académie de médecine, mettant au concours Videntité ou la non-identité du typhus et de la fièvre typhoïde, couronnait le mémoire de G. de Claubry, uniciste à outrance. Mais, les travaux de Perry, de Londres (1856), Gerhardt, de Philadelphie (1857), Lombard, de Genève (1856), Valleix, Rochoux (1849), Barlow (1840), Stewart (1840) établissaient coup sur coup l'autonomie de l'une et l'autre affection. Louis dans son traité classique. Grisolle dans sa Pathologie, adoptaient la doctrine dvialiste qu'établissaient définitivement les travaux de Jenner (1849-1851) et des historiens du typhus sévissant accidentellement en France : Forget, Godelier, etc., etc.
La confusion avec la fièvre récurrente [typhus récurrent, relapsing fever) n'est pas possible dans nos pays où cette maladie est inconnue. Il n'en est pas de même là où les de-ux affections coexistent, et précisément les foyers du typhus exanthématique sont en partie ceux de la fièvre récurrente : Russie, Pologne, Allemagne du Nord, Grande-Bretagne et surtout l'Irlande, son foyer de prédilection.
La fièvre récurrente est une maladie contagieuse, sévissant surtout sous forme épiclémique, et de préférence en temps de disette et de famine, d'où son nom anglais « fièvre de famine ».
La fièvre récurrente débute brusquement par fièvre et frissons ; le jMuls est rapide, plein et bondissant; la langue reste humide, rarement elle se sèche; ïépigastre est sensible ; les vomissements et Victère sont fréquents ; le foie et la rate sont augmentés de volume ; il y a de la constipation ; la peau est chaude et sèche, Vurine foncée en couleur. La rachialgie, les douleurs dans les membres, Vinquiétude, Yagitation, Yinsomnie et parfois un délire aigu complètent le tableau. Il est à noter qu'il ne se fait pas dans la fièvre récurrente d'éruption caractéristique.
Tout à coup, vers le 5'= ou le 1" jour, tous ces symptômes disparaissent, en
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même temps que s'établit une large transpiration. Celte brus(|ue cessation est suivie d'un intervalle apyrctique pendant lequel le sujet peut se lever et vaquer à ses afîaires. Puis, au 14'' jour environ, rechi/te brusque qui reproduit le tableau de la première atteinte. Cette rechute est courte : tout cesse vers le 3'= jour. Il y a parfois deux et trois rechutes.
La mortalité est faible et môme (>xceptionnelle : la mort survient en syncope, ou dans le coma. L'autopsie ne montre aucune lésion spécifique, mais seulement à l'ordinaire une hypertrophie hépatique et splénique (Murchison).
La fièvre récurrente est causée par le spirochète auquel Obermaïer, qui le découvrit en 1875, a donné son nom.
On voit combien typhus exanthématique et fièvre récurrente diffèrent l'un de l'autre et par les symptômes et par la nature intime. Un examen du sang au cours de l'accès, en montrant les .spirochètes, si nombreux alors, lèverait vile les doutes (').
Pronostic et mortalité. — Le typhus est d'une façon générale une affection grave.
Le relevé suivant du London Fever Ilospital en 25 ans donne les chifTres suivants :
admissions
2 771 décès, soit 15,70 pour 100 ou 1 sur 6, ."4 malades. C'est une proportion analogue que nous donnent nos propres relevés. Il convient de signaler après ce relevé en tjloc l'influence fâcheuse qu'exercent certaines conditions individuelles.
[a) h'âge entre sérieusement en ligne de compte dans le pronostic. Pour 100 malades de 1 à 5 ans, la mortalité a été au London Fever Hospital, de 6,09 pour JOO; de 5 à 10 ans elle a été de 5,59 pour 100; entre 10 et 15 ans de 2,28 pour 100, et de 15 à 20 ans de 4,46 pour 100. A toutes ces périodes de la vie, le typhus est donc relativement bénin. II n'en est pas de même au delà.
Décès sur lOO malades.
Au-dessus de "0 ans, le même relev,- donne 55,39 pour 100.
— 40 ans, — 43,48 — - ■ — 50 ans, — .53,87 —
— 60 ans, — 67,0'p —
Nos relevés pour le typhus français nous ont donné des résultats concordant avec les chiffres anglais.
A rile-Tudy, en 1891, nous notions :
De 1 à 10 ans 6,66 décès pour 100 malades.
— 10 à 20 ans 0 (anomalie remarquable).
— 20 à 50 ans 55,5 décès pour 100 malades.
Au delà de 50 ans.. .... 71, H —
A Paris, en 1895, nous trouvions :
Au-dessous de 21 ans .33,3 décès pour 100.
De 21 à 30 ans 22 —
— 31 à 40 ans 25
— 41 à 50 ans 62 —
— 51 à 60 ans 75 —
Au delà de 60 ans 90 —
(') Consulter pour plus de détails sur le spirochète d'Obermaïer l'article de M. Gilbert dan.s ce Traité.
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{b) Sexe. — Il est certain que les hommes atteints du typhus meurent dans une pi'oportion plus élevée que les femmes.
(c) Ajoutons enfin que Talcoolisme, la débilité constitutionnelle, naturelle ou accidentelle, sont des causes adjuvantes certaines de gravité.
Tel est le pronostic général. Il faut envisager maintenant le pronostic individuel; il peut se baser sur certains symptômes. La myocardite, une respiration suspirieuse, spasraodique, des symptômes cérébraux marqués, un myosis porté à un haut degré, une prostration forte et précoce, des tremblements musculaires, la carpholoyie, des secousses spasmodiques de la face, la jmralysie des sphincters, une grande tympanite. une éruption généralisée et de couleur sombre, constituent des éléments de pronostic défavorable.
Anatomie pathologique. — L'anatomie pathologique macroscopique du typhus se résume en peu de mots ; quant à l'histologie pathologique, les documents sont fort rares.
La putréfaction rapide après la mort est à signaler.
Dans le derme on retrouve les points hémorragiques vus sur le vivant.
Les muscles, et le muscle cardiaque en particulier, présentent les lésions do myosite connues depuis Zenker. On rencontre aussi des suffusions ou des foyers hémorragiques dans les droits de l'abdomen.
Il n'y a en règle aucune lésion intestinale, soit du gros, soit du petit intestin. Les plaques de Peyer, les follicules clos isolés, les ganglions mésentériques, sont sains.
La rate est souvent hypertrophiée et diffluente (2/5 des cas, dit Murchison).
Le foie est gros et ramolli dans un grand nombre de cas.
Le péricarde contient en règle une certaine quantité de liquide séreux.
Le larynx présente les lésions — secondaires — décrites plus haut dans quelques cas. Les bronches sont hyperémiées, les poumons presque toujours congestionnés surtout aux bases. Il est rai-e qu'il y ait du liquide dans les plèvres.
La congestion méningée, Thydropisie sous-arachnoïdienne et ventriculaire, sont de règle.
Les reins sont hyperémiés, congestionnés, et présentent parfois à l'œil nu un aspect aussi pathologique que le rein scarlatineux.
Le sang du cœur et des gros vaisseaux est noir et peu coagulé. (Test ce caractère qu'on observait autrefois quand on pratiquait la saignée sur le typhique vivant.
Traitement. — Ce paragraphe comprend le traitement curatif et la prophylaxie.
Du traitement curatif, il n'y a que peu de mots à dire. On se borne simplement à combattre les symptômes. Les grandes lotions faiblement antiseptiques et les bains rendraient certainement de grands services.
La prophylaxie est simple : aération; isolement; désinfection soignée des hardes, objets de literie, de la chambre du malade, etc. C'est en somme la prophylaxie de toute maladie épidémique de contagion analogue : variole, rougeole, scarlatine.
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Caractéristique et nature des fièvres éruptives. — Les fièvres éruplives ont comme caractères communs : leur nature infectieuse et spécifique,leuc grande contagiosité, répidémicité, l'éruption. Cliniquement, elles se manil'estent par un énanthème et un exanthème, d'aspect, de siège et d'intensité variables, par des phénomènes généraux et de la fièvre à évolution assez constante; ce sont des maladies cycliques. Ces caractères, il est vrai, ne sont complètement réalisés que dans les formes normales.
Ce groupe comprend la scarlatine, la rougeole, la rubéole, la variole, la varicelle, la vaccine. C'est un groupement, certes, bien artificiel, car il y a nombre de maladies qui par beaucovip de points s'en rapprochent, mais qu'il est de tradition de décrire à part : tel le typhus exanthématique ; d'autres en diffèrent, soit par le peu d'importance de l'éruption qui n'est qu'un épisode contingent, et leur faible contagiosité (fièvre typhoïde), soit par l'absence complète de pouvoir contagieux, comme beaucoup de dermatoses dont la nature infectieuse, d'ailleurs, est douteuse (dermatite exfoliatrice aiguë, érythème noueux, etc.), ou bien par leur évolution plus irrégulière, comme l'érysipèle. Il est enfin d'autres maladies infectieuses et cycliques, comme les oreillons, la coqueluche, que leur grande contagiosité, leur fréquence dans le jeune âge, rapprochent des fièvres éruptives.
Celles-ci se reproduisent toujours sous la même forme, elles ne se transforment pas l'une dans l'autre, et quand elles se développent parallèlement sur un même sujet, on retrouve toujours dans les symptômes, les éléments de chacune d'elles. Cette spécificité, toutefois, n'empêche pas la maladie de revêtir les aspects les plus variés (variole confluente engendrant une varioloïde et réciproquement; angine simple en apparence, engendrant une scarlatine avec éruption généralisée).
La spécificité des fièvres éruptives est un dogme qui semble intangible à l'immense majorité des médecins de tous les pays. Est-il inattaquable? Il faut croire que non, puisqu'il est très attaqué el dans toutes ses parties. Pour la scarlatine par exemple, voici M. Fiessinger qui soutient que le virus scarlatin peut manifester ses effets par des éruptions variées (papuleuse, huileuse), M. Berger qui l'identifie avec l'infection streptococci(pie. Pour la variole, la vaccine, la situation est encore plus trouble, puisque les observateurs de deux pays sont, sur ce point, irréductibles, les uns avec Thiele, Reiter, Voigt, F'ischer,
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soutenant Tunicité des deux virus, les autres admettantla dualité avec Chauveau et la Commission Lyonnaise et Juhel-Rénoy. Depuis quelque temps, en France, des esprits novateurs comme M. Talamon passent à l'ennemi et apportent des arguments qui sont fort troublants. Pour la varicelle et la variole, même situation; à Vienne, toute une école croit à leur identité. Bien plus, M. Talamon croit que la vai-icelle est une vaccine par contagion etatténuée, une vaccinoïde(?). Je n'entreprendrai pas de départager les défenseurs de ces opinions : ce livre est un livre de clinique, et ma conviction n'est pas assez assise pour me permettre de prendre rang dans tel ou tel camp.
La suette miliaire, qui sera décrite après les fièvres éruptives proprement dites, en diffère par beaucoup de points ; il suffit de signaler l'inconstance et les durées variables de ses périodes, la fréquence des rechutes et des récidives, enfin la marche des épidémies qui, par leur rapidité d'extension, leur développement foudroyant, la rapprochent beaucoup plus de la grippe et du choléra.
L'inoculabilité des fièvres éruptives, admise pour la rougeole, très facile pour la variole, la varicelle et là vaccine, n'a pas été démontrée pour les autres; mais cette question a beaucoup perdu de son importance depuis qu'on ne met plus en doute leur contagiosité. L'inoculabilité, d'ailleurs, a été tentée par des voies illogiques ; on introduisait le tissu supposé contagieux sous le tégument externe. Or, ce n'est pas là qu'est la porte d'entrée du virus; il faut la chercher vraisemblablement dans les voies respiratoires ou digestives supérieures, sur les muqueuses dont les voies d'absorption sont plus développées et largement ouvertes.
Les virus des fièvres éruptives appartiennent à ce qu'on appelait naguère les « poisons morbides humains » ; c'est-à-dire que toute fièvre éruptive naît d'un cas antérieur directement ou indirectement; mais on ne saurait en faire un caractère absolu ; la vaccine, par exemple, vient de la vache (cow-pox) ou du cheval (horse-pox), mais si, comme on cherche à le démonti^er, elle dérive de la variole par des passages et des atténuations successifs, elle rentrera dans la règle commune.
Dans ces dernières années, on a cherché à démontrer l'origine animale de la scarlatine qui appartiendrait en propre à l'espèce bovine (Klein, Power); les l'echerches ultérieures de Crookshank ont démontré qu'il s'agissait d'une fausse interprétation.
L'origine du contage de la suette est aussi entouré d'obscurité ; on en a fait un poison « miasmatique » ou « tellurique » (Jaccoud) qu'on a assimilé ou même identifié à celui de la malaria; les recherches de MM. Brouardt^l, Thoinot, Hontang prouvent cependant que toute suette dérive d'un autre cas de suette, par une voie plus ou moins directe; mais il n'en reste pas moins que la distribution et l'origine ordinaire des épidémies dans les campagnes obligent à se demander si le contage n'a pas une vie propre en dehors de l'organisme humain, tellurique, en un mot.
Etiologie. — La contagion est directe, c'est-à-dire par simple contact, ou par l'air; indirecte, quand le germe est transporté par un objet ou une tierce personne. La contagion par l'air est-elle possible? Autrefois, on l'invoquait pour expliquer l'extension de toutes les épidémies et on considérait comme dangereux le voisinage d'un hôpital d'isolement. Une étude plus attentive a démontré que ce mode de contagion est relativement rare ; il a été contesté d'une façon généi'ale
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î par M. Grancher, qui considère le mode indirect comme le plus fréquent; ce I sont les objets, linges, vêtements, jouets, livres qui sont le substratum ordi- > naire du contage. Toutefois, on peut admettre le transport par l'air, pour la I Yariole, dont les squames sont disséminées par le vent (Brouardel), et aussi d'après M. Sevestre pour la rougeole; pour cette dernière maladie, la fréquence de la contagion entre les lits voisins dans une salle d'hôpital et les difficultés de ! sa prophylaxie semblent démontrer le transport de ses germes par l'air; en pareil cas, cependant, il faut toujours aclmettre un substratum solide, comme le mucus bronchique desséché, les crachats, etc.... Parmi les procédés de contagion indirecte, il en est un auquel on donne à l'étranger, particulièrement en Angleterre, une grande importance; c'est le transport par le lait du commerce; c'est ainsi qu'on a voulu expliquer certaines épidémies de scarlatine, plus rarement de rougeole, par la distribution d'un lait provenant d'une ferme infectée.
Je n'insisterai pas sur les causes prédispusantcs des fièvres éruptives. Le jeune âge présente une aptitude remarquable à les contracter; la première année, toutefois, échappe à cette règle; l'immunité relative dont jouissent les nourrissons s'explique suffisamment par la rareté des contacts qu'ils ont avec les autres enfants. De même, l'état l'éfractaire de l'âge adulte est moins le fait de l'augmentation de résistance de l'organisme, que le résultat d'une infection antérieure connue ou méconnue, ou au moins de l'accoutumance au I milieu infectieux; car quand une épidémie éclate dans une population que n'a pas encore touché la maladie (variole chez les nègres, rougeole aux îles Feroë et Fidji), elle atteint indistinctement tous les âges. Certaines races sont t plus aptes à contracter les fièvres éruptives et sous leurs formes les plus graves; telle la race anglo-saxonne à l'égard de la scarlatine.
Uhérédité des fièvres éruptives est rare ; on observe la scarlatine, la rougeole et surtout la variole congénitales.
Ubnmunilé naturelh' à l'égard des fièvres éruptives n'appartient qu'à un nombre restreint d'individus; les lois nous en sont inconnues, car aucun tempérament, aucune diathèse n'est constamment à l'abri de l'infection éruptive. L'existence d une autre maladie infectieuse même n'en préserve pas (Bez). L'état réfractaire, d'ailleurs, est parfois transitoire et il est commun de voir tel sujet, qui a antérieurement échappé à la contagion, contracter la même maladie ^ quelques années plus tard.
Uimunoiité ac(/uise est beaucoup plus fréquente; elle résulte soit d'une atteinte antérieure, soit simplement d'un séjour prolongé dans un milieu infectieux, soit encore d'une infection intra-utérine (variole). L'immunité dite naturelle peut s'expliquer dans quelques cas par ce fait que la mère a été atteinte de celte maladie et qu'elle a allaité l'enfant à une époque où elle était encore en état d'immunité (Neumann).
L'immunité conférée par une atteinte antérieure est elle-même limitée et sujette à disparaître, si l'on en croit la fréquence des récidives attribuées à la rougeole, à la scarlatine et à la variole. La réalité de ces faits n'est pas contestable; mais leur fréquence a été exagérée, car si l'on en déduit les erreurs de diagnostic (particulièrement pour ce qui concerne la rougeole et la variole : les éruptions médicamenteuses, la roséole sudorale, la rubéole, la varicelle, etc.), on aura beaucoup réduit leur nombre. Cependant il est deux maladies pour lesquelles la récidive existe sûrement; ce sont : la suette qui frappe souvent deux
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fois dans une même épidémie, et la vaccine dont l'immunité s'éteint au bout de quelques années ; la variole elle-même n'y échappe pas, car on a vu des individus déjà marqués par une variolisation antérieure succomber à une seconde atteinte.
h'inciibation des fièvres éruptives a une durée très variable, depuis celle de la scarlatine (1 à ô jours) jusqu'à celle de la varicelle et de la rubéole (17 jours). On la compte souvent du jour du contact infectieux à celui des premiers symptômes; mais pour les maladies qui, comme la rougeole, la rubéole, la varicelle, la vaccine, ont des phénomènes de début ou trop atténués, ou trop inconslanis, il est préférable de prendre comme limite de cetle période le jour de l'éruption (Béclère, Seveslre). Les circonstances nécessaires à une évaluation précise sont rarement réalisées; il faut, en effet, un contact unique et court; à cette condition seulement, on possède un point de dépari certain. C'est pour ne s'être pas soumis à ces règles que les auteurs ont attribué des durées si diiï'érentes à la période d'incubation; cependant il existe pour une même maladie des variations qu'expliquent les diflei'ences d'âge, de sexe, de réceptivité individuelle, de virulence.
Symptomatologie. — Il est difficile de faire un exposé symptomatique général des fièvres éruptives : toutes cependant présentent successivement une période d'invasion, une d'éruption, une de desquamation; pour la variole, la complexité et l'importance de l'éruption obligent à diviser cette période en stades secondaires.
Il n'y a pas de rapports constants entre la durée des différentes périodes de chaque maladie. Cependant, en général, il semble qu'une maladie met d'autant plus de temps à aboutir à l'éruption, qu'elle est moins virulente ou que le sujet est plus réfractaire; en d'autres termes, l'invasion est d'autant plus longue que la maladie sera plus courte et plus bénigne; cela est vrai pour la variole (Trousseau) dans laquelle une invasion longue aboutit ordinairement à une variole discrète, bénigne ou abortive; encore y a-t-il de nombreuses exceptions. Pour les autres fièvres, il n'existe pas de loi précise. Même irrégularité dans la gravité des différentes périodes; il est fréquent de voir une invasion très violente (convulsions, délire, fièvre intense, vomissements incoercibles, et pour la variole, rachialgie atroce) n'aboutir qu'à une maladie bénigne et courte.
Les symptômes les plus constants sont l'éruption et la fièvre ; cependant la première peut manquer ou passer inaperçue (scarlatine), la seconde peut être tout à fait éphémère (rougeole). En général, une éruption intense correspond à une forme inlensc d'infection ; cela est vrai pour la scarlatine et surtout pour la variole, dont la gravité est étroitement liée à l'abondance des puslules.
D'après la gravité des symptômes, on reconnaît des formes graves, malignes, bénignes et aborlives. Parmi les formes malignes, il en est deux principales, communes à toutes les fièvres ; ce sont la forme nerveuse (avec ses types foudroyant, ataxiqiie, (olynamique) ol la forme Iiémorragi<jt(c. La malignité, pravitas, était pour les anciens (Dolœus, Baldinger) un caractère propre à la maladie elle-même, inexplicable et « mystérieux ». On rangeait sous ce nom les formes qui, après un début en apparence normal, prenaient tout à coup une intensité excessive et rapidement fatale. Malgré Sydenham, qui niait la malignité et n'y voyait qu'un effet de l'ignorance et des erreurs thérapeutiques des méde-
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cins, la désignation resta. Plus tard, on chercha dans les lésions analomiques une explication de ces formes morbides, mais l'insuffisance de ces données conduisit n chercher dans le malade lui-même les raisons de la malignité. Aussi les auteurs contemporains, Dechambre, Parrot, Jaccoud, ont-ils expliqué la malignité par les propriétés du terrain morbide, par « l'état physique ou moral de l'individu frappé ».
Actuellement, la pathogénie de ces faits est encore obscure. On peut toutefois la concevoir ainsi : 1" Il existe une malignité primitive, par virulence excessive de l'agent pathogène; («) celle-ci peut lui appartenir en propre : par exemple, les sujets frappés au début d'une épidémie de scarlatine présentent la forme nerveuse, foudroyante de la maladie; c'est le yénic épiilcntique des anciens; {b) ou bien, le contage n'acquiert cette virulence qu'à la faveur d'un terrain spécial (âge, race, alcoolisme, infections antérieures, lésions d'un organe ou d'un système comme le foie, état de grossesse, etc.). — 2" La malignité peut être l'eftet d'une infection secondaire qui ajoute une septicémie à l'infection éruptive. C'est par ce dernier mécanisme, par l'action d'un bacille hémorragipare surajouté, (pie Hlava explique le développement des formes hémorragiques; en elïet, on trouve un streptocoque en abondance dans le sang et les viscères des sujets morts de variole hémorragique ou de scarlatine maligne; mais il n'est pas démontré que ce micro-organisme soit le producteur des hémorragies, car, comme le remai-quc M. Charrin, un agent pathogène qui, comme celui des fièvres éruptives, « n'amène pas habituellement de perte de sang, est capable, dans des conditions données de virulence et de quantité, d'acquérir cette propriété. »
Complications et accidents. — Les complications dans les fièvres éruptives reconnaissent trois origines dilférenles :
l" Exagération excessive d'un phénomène ou trouble ordinaire.
2" Accident ou trouble surajouté, étranger à la maladie et causé par l'agent d'une infection secondaire; ce groupe comprend les suppurations, les septicémies, les broncho-pneumonies, etc.
5" Complication par la coexistence d'une autre maladie dénonnnée (fièvre éruptive, diphtérie, etc.).
Il est encore impossible de faire pour chaque fièvre éruptive cette classification aussi précise; cependant nous possédons déjà dans les recherches bactériologiques nombre d'éléments qui pei'mettent de constituer une partie du second groupe, comme on le verra dans les chapitres suivants.
Certaines complications sont communes à toutes les fièvres; tels sont les accidents nerveux (délire, adynamie, coma) et les hémorragies; d'autres sont spéciales à chacune d'elles; à la scarlatine appartiennent l'angine, les néphrites, les inflammations adéno-lymphatiques et séreuses, toutes lésions qui traduisent une infection générale; à la rougeole, les inflammations broncho-pulmonaires; à la variole, les congestions viscérales, les suppurations, les dégénérescences musculaires.
Parmi les manifestations accidentelles des fièvres éruptives, une des plus curieuses est certainement le ros/i, dont l'histoire a été récemment étudiée à nouveau dans un i^emarquable travail de M. Audéoud {Arch. de méd. des en/'., sept. 1898). Sous ce nom, les Anglais comprennent une éruption cutanée
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quelconque ; en France, on Va employé d'abord pour désigner les éruptions accidentelles et éphémères qui précèdent la variole ; mais on l'a étendu depuis lors à toutes les éruptions d'aspect variable que Von observe au cours des fièvres éruptives, le plus souvent pendant les prodromes de V affection, parfois en même temps que Véruption caractéristique (Audéoud).
Les rash s'observent surtout dans la variole et la vaccine, plus rarement dans la varicelle, la rougeole; leur époque d'apparition est variable, mais elle est précoce et au plus tard contemporaine de l'éruption pathognomonique. Leur aspect varie suivant l'étendue et l'intensité de l'iiyperémie cutanée ; c'est ainsi qu'on peut distinguer des rash hyperémiciues simples et des rash ecc/iynwtiqiiesou purpuriques. Les premiers comprennent les variétés morbilliforme, scarlatiniforme, ortiée. La première est la plus fréquente; les éléments qui la constituent occupent surtout la partie antérieure du thorax, la moitié sus-ombilicale de l'abdomen, les membres et particulièrement les avant-bras surtout dans leur partie dorsale; cette forme peut se généraliser; elle dure de Vt à 48 heures au plus. Le type scarlatiniforme appartient surtout à la variole, il affecte de préférence la région inguinale, la partie supérieure des cuisses, le bas de l'abdomen et la région du thorax voisine des aisselles.
Le rash purpurique se surajoute quelquefois à l'une des formes précédentes, particulièrement au rash scarlatiniforme; il peut se compliquer d'hémorragies muqueuses, et se voit presque uniquement dans la variole. Le rash érysipélateux appartient à ce groupe, car il donne lieu à des plaques ecchymotiques(*).
Ces difl'érentes formes peuvent se superposer de façon à donner des rash mixtes ou se compliquer d'éléments difl'érents (rash polymorphes).
On est mal éclairé sur la pathogénie de ces éruptions; ce sont évidemment des phénomènes toxiques, mais il est difficile de dire quel est le virus qui les engendre. M. Audéoud pense que c'est le virus de la fièvre éruptive elle-même, ce qui les distinguerait des éruptions tardives liées aux infections secondaires. Cela est possible, mais il est certain que la prédisposition individuelle joue un grand rôle dans leur développement.
Quant à leur valeur pronostique, elle est nulle sauf pour les rash purpuriques qui annoncent souvent une maladie grave (variole).
Suites tardives. — Les fièvres éruptives, dans leurs formes intenses et hyporpyrétiques, altèrent plus ou moins la structure des organes. On a fait jouer un grand rôle à l'hyperthermie dans la genèse de ces lésions; mais si l'action défavorable des hautes températures sur la vitalité des tissus n'est pas contestable, il ne faut pas oublier cependant le rôle des produits toxiques microbiens.
Ces lésions viscérales sont à la l'ois jjarenchymateiises., interstitielles et vasculaires. Pour la plupart, elles évoluent sans bruit, et on ne les reconnaît pendant la maladie qu'au prix d'un examen attentif; quelques-unes (néphrite, myocardite) se manifestent pendant la convalescence; d'autres restent complètement latentes (artérite, lésions du foie, du myocarde, du rein). M. Marinesco nous a fait connaître que toute pyrexie grave altère à quelque degré la structure des centres nerveux, de la cellule nerveuse, et même des vaisseaux et des tissus interstitiels, quand la maladie s'accompagne de leucocytose. Mais après la gué-
(') M. Audéoud range cette variété dans les rash simples.
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rison apparente de la maladie, ces lésions ne restent pas inaclives; les parenchymateuses seules se réparent (fibres musculaires du cœur, cellule hépatique), tandis que les interstitielles évoluent vers la sclérose ; quant aux lésions vasculaires, elles aboutissent à des altérations permanentes de la tunique interne et aussi à la sclérose viscérale (foie, cœur, moelle); il est nombre de cas d'athérome, d'aortite, de lésions orificielles du cœur (Brouardel, Landouzy et Siredey), de cirrhoses (Laure et Honorât, Hutinel) qui seraient inexplicables sans la notion d une fièvre éruptive antérieure et plus ou moins ancienne.
Les suites des fièvres éruptives se manifestent encore sous une autre forme; ainsi on peut observer, chez un individu bien portant, une néphrite sans cause appréciable ou bien consécutive à un léger refroidissement et on en trouve l'explication dans une insuffisance fonctionnelle [uiéiopragie) des reins déjà lésés par une scarlatine depuis longtemps oubliée et sur lesquels une cause insignifiante en apparence vient déterminer des troubles permanents.
On a étudié récemment les accidents vésoniques qui suivent les fièvres éruptives. Ils sont de plusieurs natures : a.) manifestations d'une tare psychopathique héréditaire; b) manifestations de l'intoxication fébrile. Ces délires ont un tableau clinique très analogue à ceux qui résultent d'une intoxication chronique, comme l'alcool, le plomb; c'est du délire hallucinatoire ou plutôt de la confusion mentale, asthénique ou délirante, avec hallucinations et paroxysmes d'agitation. Ce qui domine, c'est l'obnubilation intellectuelle. Ces états guérissent en général, mais chez l'enfant ils laissent parfois une certaine débilité de l inlelligence et de l'attention, des troubles de la mémoire, un certain degré d'aboulie, plus rarement un arrêt du développement; les sujets atteints dans ces conditions méritent l'étiquette de dégénérés infantiles (Séglas).
Toutes les fièvres éruptives sont susceptibles de récidives et peut-être de rechutes, si l'on en croit les auteurs. La récidive est facile à concevoir et à définir : c'est une atteinte nouvelle survenant lorsque la maladie a depuis longtemps complètement terminé son évolution; c'est une nouvelle infection chez un sujet dont l'immunité a cessé et qui paraît plus fréquente dans certaines familles prédisposées. La rechute, au contraire, est le retour des symptômes initiaux de la maladie, survenant soit dans le cours de la maladie, soit pendant la convalescence, à une période où la guérison n'est pas complète. C'est un retour offensif de la même infection. La possibilité des récidives n'est pas niable, mais leur fréquence, comme on l'a vu plus haut, est moindre qu'on ne l'a dit. La rechute est moins fréquente encore ; tantôt elle se borne à un second exanthème suivant de près le premier; tantôt cet exanthème s'accompagne d'un retour des symptômes généraux ordinaires; c'est là la vraie rechute, mais elle est d'une grande rareté.
La microbiologie des fièvres éruptives est encore peu avancée; depuis longtxMups cependant on a reconnu l'existence de micro-organismes, mais ces recherches ont été retardées par l'impossibilité de l'expérimentation sur l'homme, bien qu'on l'ail tentée pour des microbes isolés de la variole (Garré) et de la varicelle (Bareggi); par l'insuffisance de l'expérimentation sur les animaux; par la brièveté du séjoui' de ces micro-organismes dans l'organisme qui fait qu'on les recherche toujours trop tard; par l'ignorance de leur siège originaire. Peut-être d'ailleurs, les agents pathogènes des fièvres éruptives n'appartiennentils pas à la catégorie des micro-organismes proprement dits, mais à l'ordre des
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amibes, des protozoaires, si Ton en croit les recherches de Pfeifï'er et d'autres, qui ont trouvé dans le sang (variole, scarlatine, rougeole, vaccine) des formes cellulaires mobiles, kystiques, très semblables entre elles.
Les recherches bactériologiques ont été fructueuses dans un tout autre sens. Les micro-organismes isolés des dilTérents tissus et des humeurs des malades (mucus buccal, exsudats pharyngés, sang, pus, exsudats séreux) sont en effet presque tous des micro-organismes connus ou ayant avec ceux-ci la plus grande ressemblance; ce ne sont vraisemblablement pas les agents pathogènes de la maladie elle-même, mais bien les agents à' infect iom secondaires, développés à la faveur de la maladie première; ces micro-organismes, hôtes habituels ou accidentels des cavités naturelles du corps, pénètrent dans l'organisme grâc(^ aux lésions des muqueuses pharyngée (scarlatine, variole), respiratoire (rougeole), ou de la peau (variole).
Nous connaissons ainsi le rôle du streptocoque dans la scarlatine, du streptocoque et du pneumocoque dans la rougeole, du strej^tocoque et des staphylocoques pyogènes dans la variole, la varicelle. Comme on le voit, le streptocoque se montre dans la plupart des fièvres éruptives ; il a tous les caractères du streptocoque du pus et de l'érysipèle et il a les mêmes propriétés pathogènes sur les animaux; c'est l'agent des infections graves, des septicémies et pyohémies mortelles, des pneumonies lobulaires, peul-ètre des hémorragies, etc.
Ces micro-organismes viennent de la bouche et du pharynx, où ils vivent normalement chez quelques sujets; dans le milieu hospitalier, particulièrement dans les services d'isolement, on les trouve beaucoup plus fréquemment dans la salive des malades, et d'autant plus que le séjour des malades est plus prolongé; on rencontre ainsi le pneumocoque et le streptocoque dans la salive des morbilleux plus souvent que chez les enfants d'autres services (Méry et Boulloche). On conçoit combien ces conditions favorisent les infections secondaires; mais d'autres éléments viennent les renforcer; ce sont les altérations des muqueuses, la chute de l'épithélium, ou du moins la destruction des éléments prot(>cleurs (cils vibratiles, cellules superlicielles), le gonflement de la muqueuse elle-même; chez les enfants du premier âge, il faut y joindre le décubitus dorsal et l'immobilité relative qu'entraîne la maladie, enfin l'insuffisance de l'expuition.
Pronostic. — Le pronostic échappe à toute loi précise, et cependant il est un certain nombre de conditions qui dominent le pronostic général; d'abord ce qu'on appelle le génie propre de chaiiue épidémie : à ce point de vue, deux épidémies ne sont pas comparables et la mortalité peut passer de 5 à r)0 pour 100; la rougeole et surtout la scarlatine offrent les exemples les plus remarquables de ces transformations dont on ne connaît pas les causes; toutefois, il est des épidémies où la maladie semble primitivement grave (formes malignes), et d'autres où le danger vient des infections secondaires (angines pseudo-diphtériques, broncho-pneumonies). Nous connaissons aussi certaines conditions banales comme l'état antérieur de santé ou de maladie, et d'autres plus importantes comme la race (pour la scarlatine) et l'âge ; le pronostic est plus grave dans les premières années, surtout pour la rougeole.
Traitement. — Le traitement des fièvres éruptives a subi depuis quelques années une transformation profonde. On doit abandonner complètement les multiples médications des anciens, dont Barthez et Rilliet donnent encore une
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longue liste; il n'existe pas de médicaments spécifiques ou préventifs pour ces maladies.
Trois grandes indications dominent cette thérapeutique : modérer la fièvre, calmer les accidents nerveux, prévenir et combattre les infections secondaires.
Les complications nerveuses graves coïncident presque toujours avec l'hyper- Ihermie et réclament la même intervention ; toute idée de doctrine mise à part, en combattant l'élévation de température, on modérera l'ataxo-adynamie, les convulsions, l'excitation cardiaque; les antipyrétujues, la quinine, l'antipyrine, ont une action favorable; mais ils ne sont pas sans inconvénients (intoxication, cyanose, dépression nerveuse), et ils sont inconstants. Vhydrothérapie, au contraire, est un puissant antithermique dont on peut graduer et modifier les effets en variant les intervalles, la durée des séances et les modes d'application.
La balnéothérapie fut appliquée pour la première fois dans le traitement de la scarlatine par Currie en 1798, sous forme d'alfusions d'eau très froide; il les considérait comme indiquées par le délire, les convulsions, la diarrhée profuse, les vomissements excessifs, la température au-dessus de 105" F. Bateman, Gregory, Kolbany, Trousseau employèrent la même méthode avec succès. Giannini de Milan (1805), préconisa les immersions de 5 à 15 minutes dans l'eau froide comme plus faciles et tout aussi efficaces. Plus tard, Priessnitz fit connaître les heureux effets du drap mouillé. Liebermester (1859) étudia les elfels des bains froids, particulièrement au point de vue de la soustraction de chaleur, et il les employa dans l'unique but de combattre l'hyperlhermie.
D'une façon générale, Ya/fasion froide est indiquée quand l'hyperthermie est considérable (iO à iT), avec sécheresse de la peau (Barthez et Rilliet), quand en même temps l'adynamie, le délire, la violence de l'agitation font craindre des accidents convulsifs; cela s'observe particulièrement au début des fièvres éruptives, avant l'éruption ou pendant qu'elle se développe. L'affusion doit être pratiquée suivant les règles exposées par Barthez et Rilliet, Trousseau; le malade étant porté nu dans une baignoire, on lui jette successivement sur le corps 5 ou 4 seaux d'eau froide; Trousseau recommande les températures de 20 cà 25"; il convient, pour les enfants, de ne pas donner la première affusion au-dessous de 25"; pour les adolescents, on peut abaisser à 22"; pour les adultes, à 18", mais on n'arrivera que progressivement à cette température. L'afiusion doit durer de 1 quart de minute à 1 minute au maximum (Trousseau). On enveloppe le malade dans un drap et une couverture, puis on le recouche sans l'essuyer. L'affusion ralentit le pouls, produit une détente des manifestations cérébrales, du délire et de l'agitation, elle favorise l'éruption, mais elle abaisse très peu ou pas la température; elle est inférieure aux bains.
Le Ixiin friiiil, de 20 à 25" pour les enfants, de 18 à 20 pour l'adulte, est d'un grand secours dans l'hyperthermie persistante, avec tendance à l'adynamie, quand il n'existe ni troubles circulatoires, ni affaiblissement du pouls; les complications pulmonaires, la congestion, la broncho-pneumonie, loin de contre-indiquer leur emploi, sont favorablement infiuencées par ce procédé.
Le bain doit être, quand il s'agit d'un enfant, d'autant plus court que le malade es plus jeune. En général, pour l'adulte il faut 15 minutes : car il est démontré (Liebermeister) que la soustraction de calorique du début est accompagnée et suivie d'une production de chaleur qui arrive à la dépasser; la température n'est définitivement abaissée que si l'on prolonge encore l'immersion (Liebermann). Il faut renouveler le bain aussitôt que les accidents reparaissent
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(5 ou 4 bains par jour, quelquefois 1 toutes les 5 heures); on cesse aussitôt que la maladie reprend un cours normal. Le bain froid produit un abaissement de température, il aide au développement de l'éruption en provoquant secondairement une congestion cutanée ; on constate presque tous les jours en même temps une légère transpiration et de la polyurie, symptômes des plus favorables (Dieulafoy, Sevestre).
On peut remplacer le bain froid par le bain tiède à 50-52", mais les effets en sont moins rapides, bien qu'ils soient identiques (Sevestre). Enfin le bain chaud à 58", suivant la méthode de Renuet (de Lyon) est vraiment efficace dans la broncho-pneumonie et la bronchite capillaire de la rougeole.
En maintes circonstances (refus de l'entourage, difficultés piatiques), il faut substituer aux bains les lotiom ou les envcloppemenls froids. La lotion doit être accompagnée d'une friction assez forte pour augmenter son effet antithermique. L'enveloppement dans le drap mouillé froid doit être renouvelé 4, 5 ou 6 fois de suite, chaque fois pendant une dizaine de minutes (Tartivel, Baginsky). L'action en est essentiellement calmante et légèrement antithermique; 4 et 5 enveloppements successifs produisent des effets antipyrétiques comparables à ceux d'un bain froid de 10 minutes de durée, à la température de 20 à 22" (Liebermeister, Winternitz); souvent le malade s'endort au bout de quelques minutes; aussi leurs indications sont-elles assez étendues et faut-il les recommander au début des complications qui suivent l'éruption, la broncho-pneumonie morbilleuse, par exemple. On obtient d'excellents effets avec l'enveloppement de la poitrine au moyen de compresses de mousseline (Le Gendre) particulièrement au cours des complications respiratoires, dans la rougeole; je les recommande chez les toul jeunes enfants déjà affaiblis et dont les extrémités se refroidissent Irop dans le bain ou l'enveloppement total.
On réalisera la troisième indication : combattre les infections secondaires, eu détruisant les agents ordinaires de ces complications, ou au moins en diminuan leur nombre et leur virulence par des nettoyages attentifs des cavités.
L'Antisepsie tend à ce but. Elle porte sur la peau, les miirpicuses et les objets donl fait usage le malade; les bains au sublimé (variole), au savon de potasse, combinés aux onctions de pommades salicylées, phéniquées (variole scarlatine) réalisent la première. La présence dans la bouche et le pharynx d'organismes, agents des infections secondaires, exige un nettoyage absolu et répété des muqueuses; les irrigations chaudes boriquées, salolées, phéniquées, les badigeonnages soigneux des muqueuses après toute ingestion de médicaments e d'aliments sont nécessaires. Enfin, dans un milieu infectieux, il faut donner le aliments dans des vases stérilisés par l'ébullition ; à ce prix seulement on pourra arriver à diminuer la fréquence des infections secondaires. Encore, les résultats ne répondront-ils pas toujours à ce qu'on pourrait en attendre
La médication spécifîrpie n'a pas encore fait ses preuves, et la sérothérapie pratiquée par Weisbecker, au moyen du sérum de convalescents, n'est pas un procédé pratique.
Prophylaxie. — .Je ne puis entrer dans le détail de la prophylaxie dans la famille, à l'hôpital et à l'école. Deux éléments y concourent, inséparables dans la pratique : Visolement et Vantisepsie appliquée cette fois, non plus seule ment au malade, mais à tout ce qui a eu un contact ou un rapport quel
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conque avec lui. L'isolement a ses dangers quand il est mal compris; si, en effet, on accumule les enfants atteints d'une même maladie, en grand nombre dans une même salle, on multiplie les causes de contagion, « on condense, pour ainsi dire, les facteurs de gravité de la maladie » (Sevestre), on favorise le développement des infections secondaires et loin de diminuer la mortalité, on l'augmente (Grancher).
La rareté de la contagion par l'air permet de faire l'isolement dans l'hôpilal même, à une faible distance des salles communes ou dans une chambre d'un appartement, sans aucun danger pour les enfants voisins. Il faut à chaque maladie un pavillon spécial, ayant un personnel spécial, sans communication avec les autres services; mais il est nécessaire de le distribuer en petites chambres de 6 à 8 lits, afin de limiter l'extension des infections secondaires contagieuses (diphtérie, broncho-pneumonies); il faut, en outre, dans chaque pavillon, un système de chambres distinctes, de 1 à 5 lils pour les cas compliqués (Sevestre, Baginsky).
Enfin, tout service d'isolement doit être doublé et précédé d'un service d'o/jservatinn, d'un lazaret, sorte de filtre (Grancher) destiné à retenir les cas douteicx, dont l'évolution n'est pas assez avancée pour permettre un diagnostic précis et légitimer l'admission soil dans le pavillon d'isolement, soit dans les services généraux; en l'absence de ce service, la contagion par les malades admis à la période d'invasion d'une rougeole ou d'une variole est inévitable, et dans ces conditions, on a vu le nombre des cas de contagion intérieure augmenter malgré la création de services d'isolement (Enfants Malades de Paris).
Il n'est pas moins nécessaire d'isoler les suspects, c'est-à-dire les sujets qui, ayant eu contact avec un infectieux, sont à surveiller pendant toute la durée de l'incubation; on peut réaliser assez facilement cet isolement par des services à petites salles, ou par la création d'un lazaret; enfin l'isolement des douteux et des suspects peut se faire dans les salles communc^s; eu praticjuant une sévère antisepsie médicale combinée à l'isolement sur place, suivant la méthode de M. Grancher.
L'antisepsie prophylactique, avons-nous dit, c'est la stérilisation du malade et de tout ce qui a eu un contact ou un rapport avec lui (gardes, visiteurs, médecins, objets de pansement, linges et literie, déjections, chambre, etc.). On obtient la stérilisation : — du malade par les bains antiseptiques (sublimé, 30 grammes par bain pour 1 adulte, grammes pour 1 enfant; bain au savon mou de potasse); par les onctions (vaseline phéniquée, salolée, salicylée); — des gardes et des médecins, par le changement de vêtements, blouses, etc., et par le lavage soigneux des mains et du visage (sublimé à 1 pour 2000); — des linges et déjections par l'immersion dans une solution de sulfate de cuivre (50 pour 1000). ou de sublimé (1 pour 1000), ou de chlorure de zinc, spécialement pour les déjections; — de la literie par les étuvcs à vapeur sous pression, et à leur défaut, par les vapeurs sulfureuses et le formol ; — de la chambre enfin, par les vapeurs de soufre en combustion (oO grammes par mètre cube), et la pulvérisation de sublimé (Guttmann et Merke, Vinay). On ne rendra le malade à la libre pratique qu'après la disparition complète de tous les symptômes, après plusieurs bains et un lavage complet de la tète et des cavités naturelles.
Les derniers règlements sur la prophylaxie dans l'école prescrivent un isolement de 40 jours pour les enfants atteints de variole, scarlatine, diphtérie; de 16 jours pour les enfants atteints de varicelle, rougeole, oreillons.
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Coexistence des fièvres éruptives. — Niée pendant longtemps sur la foi de la loi de Hunter, loi d'incompatibilité d'après laquelle « deux fièvres différentes ne peuvent exister à la fois dans le même organisme » (Grisolle, Trousseau, Hebra), elle a été depuis lors bien souvent démontrée (Barrier, Rilliet et Barthez, Fleischmann, Bez). Ces faits sont fréquents dans le milieu hospitalier. Toutefois il y a lieu d'éviter, en cette matière, l'erreur commise bien souvent et qui consiste à prendre pour signe d'une autre infection les éruptions fugaces, les rash cjui précèdent l'éruption vraie.
Cette coexistence peut se présenter sous plusieurs formes, suivant que les deux éruptions se manifestent simultanément ou que l'une précède l'autre; l'infection contractée la première n'est pas toujours la première à se manifester: ainsi la scarlatine, dont l'incubation dure de 2 à 5 jours, peut être contractée pendant l'incubation de la variole qui dure 10 jours et éclater avant elle.
On peut observer les combinaisons suivantes : Rougeole et scarlatine ou inversement; Rougeole et variole ou inversement; Scarlatine et variole (très rare); Rougeole et varicelle ou inversement; Scarlatine et varicelle ou inversement; Variole et vaccine ;
Vaccine et toutes les autres fièvres éi-uptives.
Quand deux fièvres éruptives coïncident, elles évoluent en s'influençant plus ou moins, mais sans absorption de Fune par l'autre, sans se fusionner en une troisième maladie. On a dit que le rœthein des Allemands n'était autre chose que la fusion de la rougeole et de la scarlatine; nous verrons qu'il n'en est rien.
D'une façon générale, la marche de deux fièvres éruptives contemporaines ne présente aucune déviation sensible de la normale. L'incubation est la même ; on n'observe ni interruption brusque, ni rétrocession de l'un des exanthèmes, comme on l'avait cru en présence de l'évolution spéciale des rash varioliques.
Rougeole et scarlatine. — Quand il y a coïncidence, le catarrhe morbilleux et l'éruption scarlalineuse sont les phénomènes prédominants; « l'exanthème morbilleux disparaît plus tôt c[u'habituellement, lorsque dès le lendemain il est suivi d'éruption scarlatineuse. » C'est un fait commun à toutes les rougeoles compliquées d'une maladie aiguë. Quand la scarlatine suit la rougeole, les complications viscérales sont le plus souvent de provenance scarlatineuse. Cette succession est d'ailleurs particulièrement grave (Bez).
Scarlatine et rougeole. — Grâce à la brièveté de son incubation (2 à 5 jours), la scarlatine, bien que se manifestant la première, est presque toujours secondaire, parce que la rougeole, contractée en même temps qu'elle ou avant elle, n'entre en éruption que plus lard. Comme l'éruption de scarlatine est généralement terminée quand apparaît la rougeole, si la première infection n'a pas eu de complications sérieuses (angine, néphrite du début), la seconde évolue pour son compte et conserve sa gravité propre.
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Variole et rougeole. — Ouand la rougeole apparaît clans le cours de la variole, elle retarde la maturation des boutons et de la suppuration des pustules, mais elle n'interrompt jamais l'évolution de la variole, qui conserve sa forme primitive.
I Variole suivie de scarlatine. — Elle est généralement bénigne par elle-même f et laisse à cette dernière son évolution propre (Bez).
I Vaccine précédée ou accompagnée de rougeole ou scarlatine. — Que l'ino- I culation vaccinale ait été pratiquée pendant l'incubation ou pendant l'invasion d'une fièvre éruptive, jamais celle-ci ne retarde l'apparition de la vaccine ou ne inodifîe son aspect, mais elle ralentit plus ou moins son évolution (Bez). Les rapports de la vaccine et de la variole seront traités ailleurs.
i CHAPITRE PREMIER
SCARLATINE
Historique. — ■ La scarlatine est nettement signalée pour la première fois au commencement du xvi'' siècle dans les écrits d'Ingrassias, puis par des auteurs espagnols et italiens (Mercatus, Heredia, Sgambatus). On la considérait cependant presque partout encore comme une forme de la rougeole. Le nom de scarlntlna vient d'Angleterre où, dès le xvn'= siècle, régnaient des épidémies très étendues mais remarquablement bénignes. Outre les descriptions cliniques de Sennert (1654), de Sydenham (1675), il faut signaler celles de Fotliergill (1750). de Morton qui chercha de nouveau à la confondre avec la rougeole, de Bretonneau ([ui, trompé d'abord, comme Sydenham, par la bénignité des premières épidémies qu'il observa en Touraine (1799-1802), reconnaissait loule la gravité de la scarlatine à la suite de la mortelle épidémie de Tours (1X24). La leçon cHnique de Trousseau tixe les formes de la maladie et marque Vd fin des études purement cliniques.
Depuis lors, comme pour les autres maladies infectieuses, l'intérêt s'est déplacé; la contagion, puis la pathogénie ont fait l'objet des études les plus récentes; et si, à l'heure actuelle, l'histoire naturelle de l'agent pathogène n'est pas encore fixée, l'élude pathogénique des complications n'a pas été infructueuse.
Étiologie et origine. — Causes déterminantes. — La scarlatine semble moins conlagicusc (pie la rougeole; autrement dit, les sujets réfractaircs semijlent plus nombi-eux.
Contagion immédiate ou directe. — Elle résulte du contact avec un scarlatineux; mais il faut en général que le contact soit prolongé, car les chances d'infection augmentent avec la durée et l'intimité du contact.
Contagion médiate ou indirecte. — Nombre de cas isolés qu'il semble impos-
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sible de rattacher à un cas antérieur et qu'on a pu considérer autrefois comme spontanés, n'ont pas d'autre origine que ce second mode de contagion; on a admis pendant longtemps la transmission par l'air (Borsieri); mais rien ne la démontre. Beaucoup plus souvent elle se fait par l'intermédiaire d'un objet quelconque, comme une lettre (Sanné), un livre (Fox), des vêtements (Field), la chambre précédemment occupée par un malade. Les perftonnes qui ont approché un scarlatineux, même quand elles restent saines, peuvent par leurs vêtements transporter la maladie, à condition qu'elles aient eu un contact intime et prolongé avec le malade, ce qui explique la rareté de la contagion par le médecin (Sanné, Sevestre). On admet généralement que les squames sont les agents ordinaires du contage; mais les produits pharyngés sont au moins aussi contagieux.
En Angleterre, on considère le lait comme un moyen de transport très commun de l'agent infectieux; certaines épidémies restées classiques comme celles de Hendon, Marylebone (1885), Wiltshire (1887), auraient été observées presque exclusivement dans la clientèle de certaines fermes ou laiteries, et la maladie aurait cessé de .s'étendre quand on eut interdit la distribution du lait incriminé. Airy, Foulis ont vu l'un 55 cas, l'autre 254 cas de scarlatine éclater en quelques jours dans des familles alimentées par une même laiterie. Mais ces faits, dans une population où la scarlatine est très, fréquente, ont peu de valeur; on ne les a jamais observés en France, et on les a contestés même en Angleterre.
Jusqu'à ces dernières années, on a toujours attribué à la scarlatine une origine humaine. Des médecins anglais, Klein, Power attribuant au lait l'infection scarlatineuse, ont été conduits à rechercher sur les vaches laitières la maladie originelle; ils constatèrent en effet, sur le trayon de plusieurs animaux de la ferme de Hendon, l'existence d'ulcérations multiples; ils purent en isoler un coccusqui, inoculé à des veaux, produisit des accidents généraux avec chute des poils et angine, accidents que les observateurs identifièrent à la scarlatine. Mais les recherches de Crookshank et l'enquête de la Société médicale d'Edimbourg ont démontré qu'aucun des gens chargés de la traite des vaches malades n'avait la scarlatine, et que les lésions observées n'étaient autres que le cowpox altéré et modifié par quelque cause extrinsèque comme les frottements et par une infection secondaire streptococcique ; enfin, que si le lait est le véhicule du contage, il faut en chercher l'origine dans le personnel chargé de la distribution ou de la préparation (épidémie de Marylebone).
L'opinion de W. Stickler, d'après qui la scarlatine chez les bovidés prendrait l'aspect de la fièvre aphteuse, n'a pas plus de valeur. Cet auteur ayant remarqué la coïncidence d'une épidémie d'angine avec une épizootie de fièvre aphteuse, a cherché à préserver des enfants de la scarlatine en les vaccinant avec le liquide de vésicules aphteuses : 5 enfants ainsi traités furent exposés impunément à la contagion scarlatineuse. Preuve à coup sûr insuffisante, car dans les pays où règne la fièvre aphteuse, le lait des animaux malades provoque des troubles digestifs, quelquefois des éruptions et de la stomatite vésiculeusc (Weissemberg), mais jamais la scarlatine.
Causes prédisposantes. — Certaines conditions, difficiles à déterminer et indépendantes de Vctat de santé habituel, favorisent momentanément la contagion; ainsi on voit dans une famille atteinte par l'épidémie, un enfant rester
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indemne, puis tomber malade à son tour dans une autre circonstance; de même on voit des médecins atteints seulement à un âge déjà avancé. D'une façon générale, la prédisposition à la scarlatine est moindre que pour la rougeole. Certaines familles semblent cependant avoir cette prédisposition à un haut degré, mais beaucoup de cas s'expliquent par la persistance du contage dans une habitation.
Les neuf dixièmes des malades sont atteints au-dessous de lU ans. Au-dessous de 1 an, la contagion est assez rare, j'en ai cependant observé plusieurs cas à l'hospice des Enfants-Assistés ; Bohn en a vu au-dessous de 4 mois. Après 1 an, la contagion augmente de fréquence de 2 à ."), puis de 5 à 0 ans; elle atteint son maximum de 6 à 10 ans (Rilliet et Barthez).
Le sexe, les ^disons, les clunats sont sans importance; la rare anglo-saxonne, même en dehors de son pays d'origine, est plus fréquemment et plus gravement atteinte.
Uimnrunité acquise est la règle, après vnie première atteinte; cependant on observe fréquemment des l'éridives à un an, deux ans, six ans d'intervalle (') : la gravité en est variable et la récidive peut être mortelle (Thomas, Korner) ; on a signalé plusieurs récidives chez un même sujet (Stiebel, Jahn, Baginsky). On peut admettre que chez certains sujets, l'immunité est passagère, comme l'est l'immunité vaccinale, et qu'une fois celle-ci épuisée, une seconde infection est possible; peut-être existe-t-il aussi des variétés dans la virulence du coulage ({ui permettent cette double infection. Certaines familles sont prédisposées aux récidives (Jeanselme).
Les rcchules se distinguent des récidives par ce fait que la seconde atteinte survient avant la guérison complète de la première et, pour quelques auteurs, avant la fin de la fièvre (Thomas, Bohn, Trojanowsky) ; elles sont caractérisées non seulement par une nouvelle éruption, mais encore par une nouvelle maladie au complet; elles résultent soit d'une nouvelle infection extérieure, soit de la môme infection première se manifestant à nouveau; c'est une seule maladie en deux actes.
Périodes et durée de la contagiosité. — On a longtemps admis que la scarlatine est surtout contagieuse à la période de desquamation, ce qui s'expliquerait par la dilfusibilité des squames épidermiques , celles-ci paraissant d'autant moins infectieuses que la maladie est plus ancienne : c'est alors surtout que la maladie est transportée par les intermédiaires. Cependant la contagion se voit pendant la période d'éruption (Girard, Cadet de Gassicourt , Bohn, Sevestre); et môme pendant l'invasion (Girard, Randsonne). Les faits récents de Lemoino en sont de nouvelles preuves; le contage, en pareil cas, est vraisemblablement porté par les produits de sécrétion de la gorge et de la bouche.
Il est difficile de savoir à quelle époque le malade cesse d'être contagieux; on a observé la transmission au bout de mois (Leroy d'ÉtioUes), de 2 mois et demi (Sanné);mais dans la plupart des cas analogues, les vêtements n'avaient pas été désinfectés, et ceux-ci peuvent garder longtemps leur pouvoir contagieux (Field a vu des vêtements contagionner 4 enfants au bout de un an). On admet
(') KoEHNER (Ueber Scliarlacli-Rccidivc, ./"/'/■/(. /'. Kindo'licUk., 1870) disUngue : 1° les pseudo récidives, caractérisées par rapparition d'un nouvel exanthème vers la deuxième ou la troisième semaine, quand la maladie dure encore; 2° les récidives vraies, caractérisées par une seconde atteinte franche et complète survenant pendant la desquamation ou la convalescence; les réridiue» tardives, qui surviennent plusieurs mois ou années après. Comme on le voit, Kœrner confond, ainsi que la plupart des auteurs allemands, la rechute et la récidix e.
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qu'un sujet reste contagieux aussi longtemps que la desquamation n'est pas terminée, ce qui donne une moyenne de 6 semaines; cette durée peut être réduite parles bains, les soins antiseptiques de la peau; mais comme, malgré ces précautions, on a observé des cas de contagion tardive, il faut penser que le contage persiste dans les cavités naturelles, au même titre que le pneumocoque après la pneumonie. De même im appartement infecté par un scarlatineux peut rester dangereux au bout de plusieurs mois.
Porte d'entrée, inooulation. — L'agent de la scarlatine pénètre vraisemblablement par la miu|ueusc pharyngée et l'amygdale (Iligstou Fox, Miller, Dowson). On a cherché à inoculer la scarlatine en introduisant sous la peau des fragments de squames (Sloll), du sang recueilli sur une plaque scarlatineusc (Miquel d'Amboise); le premier aurait réussi à provoc{uer la maladie, le second aurait obtenu l'immunité sans provoquer d'exanthème; Petit-Radel , Leroy d'Etiolles ont échoué, et les faits d'inoculation accidentelle de Harwood, de Savard, sont douteux; mais en somme, l'inoculabilité est admissible; elle expliquerait la scarlatine des blessés ei des accouchées; car les blessures. Fétal puerpéral favoriseraient la contagion (Paget, Olshausen, Trélat).
Épidémies. — La scarlatine règne à l'état endéniiqtie dans les grandes villes, mais surtout en Angleterre; à Londres elle présente généralement un minimum au printemps et un maximum en automne; puis, sous certaines influences mal connues, apparaissent des épidémies; elles se distinguent des épidémies de rougeole par leur développement lent, par leurs oscillations inexpliquées, par leur extinction progressive et toujours suivie de cas isolés pendant assez longlemps.
Incubation. — Les auteurs assignent à l'incubation une durée très variable, depuis 7 heures (Thomas), 12 heures (Sevestre), jusqu'à 12, 17 jours (Girard), 20 jours même; mais ces longues périodes s'expliquent par une contagion postérieure au contact et produite par un objet infeclé ([uelconque que porte avec, lui le sujet contagionné.
Il y a certainement des cas où la durée est extrêmement raccourcie ; tel le cas de Trousseau, qui éclata au bout de 24 heures, et dont les circonstances offrent toutes les garanties désirables. Mais les observations récentes de Sevestre, de Johanessen, les nôtres recueillies à l'hospice des Enfants- Assistés de Paris, donnent invariablement les chiffres de 4 à 5 jours; il faut prendre comme point de repère l'éruption; car les symptômes fonctionnels du début, par leur inconstance ou leur durée trop inégale, ne peuvent fournir de base certaine. Il faut admettre cependant des variations de durée que n'expliquent ni l'âge, ni l'état antérieur, ni même la virulence du contage.
Certains auteurs admettent cependant que les blessures, l'accouchement, la trachéotomie, accélèrent l'évolution, comme si ces conditions favorisaient la pénétration et la diffusion du virus. Ainsi Paget a vu l'éruption 1, 2 et 3 jours après une opération; Soerensen a observé l'éruption de la scarlatine 9 fois dans les 5 jours qui suivaient l'accouchement; après la trachéotomie, il vil aussi l'éruption suivre de très près l'opération et il admet que la plaie livre passage à l'infection.
Il n'y a aucun rapport enfin entre la durée de l'incubation et la gravité de la maladie.
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Microbiologie. — Nous ne connaissons pas Tagent pathogène de la scarlaline, bien que certains croient le trouver dans une variété de streptocoque.
Parmi les recherches antérieures à la technique moderne, je citerai pour mémoire celles de Hallier (1869), de Coze et P^eltz (1872), de Klebs (1875), Pohl- ' Pincus. En 1 885-1 88C, Klein et Power, étudiant la maladie des vaches de Hendon dont nous avons déjà parlé, isolèrent du liquide des vésicules mammaires un streptocoque qui, inoculé à des veaux, produisit des accidents d'infection (chute des poils, rougeur de la bouche et du pharynx). Mais il s'agissait, comme le démontra l'enquête de Crookshank, d'un cow-pox infecté par un streptocoque.
Les recherches de .Jamieson et Edington sur le sang et les squames (1887- 1889) n'ont pas fait avancer la question; sur les 8 bactéries qu'ils isolèrent tant de la peau que du sang, une seule leur parut avoir un pouvoir pathogène ; mais leurs résultats furent controuvés par une commission de la Société médicale d'Edimbourg.
Depuis lors, on a abandonné les recherches microbiennes sur la peau et les squames, et tout TefTort s'est porlé sur le sang et les lésions compliquant la scarlatine.
A ce point de vue, les travaux de Litlen, de Heubner et Barhdt, de Crooke, de Lenhartz, de Babès, de Marie Raskin, de Wiirtz et Bourges, de Lemoine ont abouti aux mêmes conclusions. Partout, aussi bien dans les adénites que dans les arthrites, suppurées ou non, dans les exsudais amygdaliens et dans l'épaisseur des amygdales, dans le pus des otites et des pleurésies, dans l'exsudat des pneumonies, enfin même dans les reins, on décèle un streptocoque.
Le streptocoque. — Ce microorganisme est le plus souvent à l'état de pureté; il s'associe, dans les complications pulmonaires, au pneumoroqice ; dans les angines, aux staphylocoques, au bacterlum coli (Bourges, Lemoine). Il est )'are ilans le sang; en général, on ne l'isole facilement que dans les cas compli(jués (Marie Raskin), dans les formes hémorragiques et pyohémi({ues (Lemoine, Kemper); mais la difficulté de ces recherches est bien connue, et la proportion de résultats positifs n'indique nullement la fré(juence du passage du streptocoque dans le sang, fréquence considérable si on en juge par l'abondance des complications à streptocoques.
L'urine contient assez souvent le streptocoque, surtout quand elle est albumineuse, mais cette condition n'est pas nécessaire (Lemoine, Méry).
Ce microbe est donc l'agent constant de toutes les complications de la scarlatine. Pénétrant par la muqueuse pharyngée (Miller, Dowson, Bergé), il cause l'angine et les ulcérations; dans les amygdales, il produit rinfiammation et môme la nécrose; puis il envahit les lymphatiques et les ganglions (adénite), les oreilles (otite); s'il pénètre dans la circulation, il produit la septicémie, l'endocardite, les suppurations ai'ticulaires ou autres, la pyohémie, la néphrite.
L'exanthème est, dans la scarlatine comme partout, un phénomène toxique. Est-ce le streptocoque qui en est l'agent? Question bien difficile à résoudre et sur laquelle nous reviendrons.
Quel est donc ce streptocoque? On peut le classer différemment, suivant qu'on admet la pluralité ou l'unicité des streptocoques ; tandis que certains auteiirs s'etï'orcent de difi'érencier des espèces de streptocoques en faisant intervenir les caractères morphologiques, l'aspect des cultures sur gélose ou gélatine, sur pommes de terre, l'action coagulante ou non sur le lait, l'influence des
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matières colorantes et particulièrement du Gram. enfin l'action pathogène sur une ou plusieurs espèces animales ; d'autres considèrent tous ces caractères comme transitoires et instables et n'admettent que des variétés dans une même espèce.
l^es deux courants opposés se sont manifestés pour le streptocoque de la scarlatine. Babès avait cherché à le différencier du streptocoque pyogène et érysipélateux. D'Espine et Marignac lui ont attribué les caractères suivants : cultures tendant à s'étaler sur sérum, chaînes longues s'accroissant par leurs extrémités sans traces de scissiparité; cultures apparentes sur pommes de terre; coagule le lait du deuxième au troisième jour après son inoculation. Kurth lui donne le nom de conglomeratus, qui montre assez le caractère extérieur de ses cultures.
Aucune de ces propriétés ne paraît suffisante cependant pour distinguer le streptocoque scarlatineux du pyogène, dont il a ou acquiert tous les caractères (Lenhartz, Raskin, Wûi'tz et Bourges). Les faits de Heubner('), Lenhartz, Triwousse, Jaccoud, Ricochon montrent que l'érysipèle peut compliquer la scarlatine, et que l'angine scarlatineuse peut, par contagion, engendrer l'érysipèle, la lymphangite.
Mais- il n'est pas certain que ce microbe soit toujours identique à lui-même ; et, d'abord, en le recueillant dans la bouche, on s'expose à des erreurs; car Veillon a montré la fréquence dans cette cavité d'un streptocoque différent du pyogène. D'autre part, Méry (Soc. de bioL, 1896-1897), recueillant le streptocoque dans la gorge, le sang et l'urine des scarlatineux, le trouve dans quelques expériences réfractaire, et dans d'autres non réfractaire au sérum de Marmorek; voilà encore une différence biologique importante.
Mais si l'on admet l'identité de ce microbe avec le pyogène, quel rôle peut-on lui donner dans la scarlatine?
On s'accorde généralement à n'y voir qu'un agent d'infection secondaire qui cache, par sa fréquence et son importance, le microbe scarlatineux. Mais cette fréquence même a conduit quelques esprits novateurs à une conception toute différente de son rôle : le streptocoque serait l'agent de la scarlatine, grâce à une virulence spéciale qu'il garde une fois acquise (Fiessinger, Rergé). . On trouve, dans la très intéressante thèse de Bergé, maints arguments favorables à cette conception :
Le streptocoque vulgaire, c'est un fait reconnu, produit des exanthèmes au cours des septicémies qui compliquent la diphtérie, la fièvre typhoïde, les angines (Neumann, Hutinel, Mussy). Ce sont des exanthèmes toxiques au même titre que ceux de la belladone, de la quinine, des sérums antitoxiques.
L'exanthème scarlatineux a, il est vrai, une intensité et une évolution spéciales. Mais n'y a-t-il pas tous les intermédiaires entre la scarlatine type et les exanthèmes scarlatinoïdes? Si le streptocoque peut produire l'éruption, comme il est, sans aucun doute, l'agent de toutes les complications, on ne voit pas bien ce qui peut rester comme appartenant en propre à l'agent hypothétique de la fièvre éruptive.
Si l'on s'appuie sur la contagiosité de la scarlatine pour repousser le rôle du streptocoque, M. Bergé répond que la contagion existe aussi pour les amyg-
(') Le professeiu' I-Ieubner ayant reçu sur le visage quelques parcelles d'enduil amygdalicii, pendant qu'il examinait un scarlatineux, eut quelques jours après, un érysipèle de la tare qui débuta par le nez, où existait uns excoriation.
SCARLATINE
dalites, les phlegmons, l'érysipèle, la fièvre puerpérale, louLes maladies à streptocoques.
Si l'on invoque la fixité de virulence du microbe scarlalineux, M. Bergé répond que cette fixité n'est pas si immuable, puisqu'on voit des scarlatines sans éruption, des angines simples sans autre phénomène, des éruptions sans desquamation, des scarlatines à double poussée exanthématique, etc....
La conclusion qui découle de ces arguments, c'est que le streptocoque, agent de la scarlatine, cause d'abord et avant iout vme affection locale, l'angine, et que l'angine entraîne tous les autres accidents, y compris l'érythème toxique.
Elle est, en effet, l'accident fondamental, et quand elle manque, on trouve presque toujours une lésion qui en tient lieu, lésion génitale, plaie chirurgicale, lésion buccale ou de l'amygdale pharyngée (Bergé).
Cette théoi'ie est séduisante, h coup sûr, et semble l)ien ébranler la conception traditionnelle. Toutefois, elle n'explique pas tout; s'il existe des exanthèmes scarlatiniformes à streptocoques, aucun ne s'accompagne de desquamation de la langue et ne donne lieu à la desqviamation si spéciale de la peau; l'évolution spéciale de la maladie, la rareté de ses récidives, sa contagiosité, la durée de son incubation sont encore des caractères trop spéciaux pour que ce « mici'obe à tout faire » puisse les revendiquer.
Il y a évidemment une grande affinité de la scarlatine pour le streptocoque, mais il n'y a pas identité. Pour toutes ces raisons, il me semble prématuré de lui accorder ce rôle spécifique.
Si le véritable agent nous échappe encore, c'est peut-être parce que nous le cherchons trop tard, quand le microbe a disparu et qu'il n'en reste que les effets. Peut-être aussi est-il très difficile à voir, comme celui de la pneumonie des bêtes ;'i cornes.
Anatomie pathologique. — Pendant l'éruption, les différentes couches de la jmiîi subissent des altéralions. Les cellules de la couche de Malpiglii sont gonflées, quelquefois creusées de vacuoles; des cellules migratrices s'infiltrent entre elles et abondent autour des follicules pileux des tubes sudoripares et des vaisseaux; les vaisseaux du derme et les lymphatiques sont distendus.
Les léaions viscérales varient suivant l'évolution de la maladie. Dans les cas fowlrojja)}fs, on ne trouve que de la congestion des viscères abdominaux, de la pie-mère et du cerveau; de la distension des sinus crâniens, quchpiefois de l'œdème cérébral, plus rarement de la thromljose des veines méningées. Dans la scarlatine liéiiajrrar/îqur, le sang a les caractères du sang dissous, le sérum est coloré en rouge; on voit de nombreuses ecchymoses à la surface du foie, des reins, du cœur et sur les muqueuses; la rate est très gontlée.
Le sang présente une diminution d'urée, d'hémoglobine et d'oxygène (Ouinquaud).
Les (janijlions, surtout ceux du cou, sont gonflés, lie de vin, leurs veines sont thrombosées (Klein). Les sércvscs sont souvent enflammées; la plèvre contient un liquide louche, parfois franchement purulent. Le cœur est ramolli, dilaté, contient un sang noir et des caillots noirs. Le myocarde est rouge foncé; on y trouve un certain degré de dégénérescence des fibres avec prolifération embryonnaire. L'endocardite valvulaire est rare.
Le l'oie est augmenté de volume, mou, friable, marbré; ses vaisseaux sont distendus, on trouve entre les lobules des amas de cellules embryonnaires; les
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cellules du parenchyme sont troubles et gonflées; quelques-unes sont creusées de vacuoles. La rafe est gonflée, sa consistance est un peu diminuée. Bockenham et Soltau Fenwick ont extrait de la rate des scarlatineux une substance pi'otéicjue insoluble dans l'alcool absolu qui est douée de propriétés très toxiques pour les animaux, surtout quand elle provient d'un cas rapidement mortel.
Dans le tube digestif, les lésions se limitent généralement au gonflement des plaques de Peyer et des follicules de l'intestin, à l'hyperplasie des follicules de l'amygdale et de la langue (Ivlein) ; cependant on rencontre parfois dans l'œsophage comme dans le pharynx, des ulcérations allongées recouvertes d'exsudat fibrineux (Henoch); on signale aussi l'infdtration leucocytique de toute la muqueuse et de la couche musculaire de l'estomac et de l'intesLin, et l'inflammation des glandes gastriques.
Dans le cœi(î\ on constate des lésions dégénératives banales du muscle et des vaisseaux. Le rein présente des lésions variées qui sont décrites plus loin. Signalons encore la broncho-pneumonie, les suppurations multiples, viscérales et articulaires, les arthropathies simples, les hydropisies.
Symptômes. — L Forme régulière ou normale :
Première période ou stade d'invasion. — Un enfant ou un jeune homme est pris brusquement d'un grand malaise; il est pâle, l'œil brillant; il se plaint d'une céphalée assez vive, puis de nausées, et quelquefois, dès les premières minutes, il vomit ses aliments mêlés de bile. Ce vomissement précoce, précédant parfois tout autre symptôme, est caractéristique. Il éprouve des frissom assez violents, parfois seulement une légère sensation de froid ; puis rapidement, les mains et le front deviennent brûlants, la face se congestionne, le malade accuse une soif ardente, une sensation de sécheresse très pénible et des douleurs à la gorge. Quand les vomissements et les frissons manquent, le mal de gorge est bien souvent le premier symptôme, et c'est le matin au réveil, à la première déglutition de salive, que l'enfant s'en plaint.'
En quelques heures, tous les symptômes de la première période sont au complet. Le pouls est plein, très rapide, à 120, 140, 180 même, chez les jeunes enfants. Trousseau attachait une très grande importance diagnostique à cette accélération, dans les formes frustes. La peau est sèche et brûlante, la température axillaire atteint 40" et 40^,5; les enfants sont généralement dans un état d'agitation vive ; les facultés alourdies dès les premières heures, ils ne parlent que pour demander à boire, se jettent de tous côtés dans leur lit, réveillés à chaque instant par la douleur de la gorge et l'ardeur de la peau; hî délire esl fréquent.
On note déjà un peu de gonPement de la région sous- et péri-maxillaire, la langue est recouverte d'un enduit gris sur le centre avec des bords rouges et hérissés de papilles gonflées ; si à ce moment on regarde le pharynx, on constate que le voile, les piliers et les amygdales sont gonflés et couverts d'une rougeur diffuse et foncée. C'est Vénœnthème qui commence. Il faut bien distinguer l'énanthème de l'angine (Cadet de Gassicourt); car, dans certaines foi'mes bénignes, l'angine fait défaut. Mais on peut dire avec Bergé que l'angine est véritablement le phénomène initial, et il est rare qu'on ne trouve pas à quelque degré la douleur, l'engorgement ganglionnaire, le gonflement amygdalien, des productions blanchâtres à l'orifice des cryptes.
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Roger a observé quelquelois du calarrhe oculo-nasal.
Rien n'esl variable comme rinlensilé et la durée de celle période; lanUM l'angine, lanlôl la fièvre, consliluenl les seuls accidents prémonitoires de l'éruption; parfois enfin, l'invasion lait défaut, et c'est l'éruption (jui ouvre la série des symptômes. La duréf de ce premier stade esl le plus souvent de 12 à 'i't heures, de 56 au plus.
Deuxième période ou stade d'éruption. — L'éruption ne commence pas, comme celle de la variole et de la rougeole, par la face; Trousseau admet qu'elle apparaît en plusieurs régions à la fois; d'après quelques auteurs, elle débute par le cou, puis le tronc et les membres, elle s'étend ensuite aux extrémités supérieures, puis aux pieds (Bohn); mais rien n'est plus variable, et à la vérité, on trouve le plus souvent l'exanlhème déjà constitué sur une grande surface; il esl plus vivement coloré et paraît plus ancien au cou, sur la paroi antérieure des aisselles, la ceinture et surtout les aines; presque simultanément, sont envahis les plis de flexion des membres: le visage n'est pris que secondairement, et l'exanthème y revêt une topographie assez particulière : il respecte le voisinage du nez, les lèvres el le menton, laissant voir en ces points la pâleur de la peau; au contraire, il prend une grande intensité sur les joues, où il forme des 1 rainées qui simulenl, suivant la comparaison de Trousseau, la trace d'un soufflet vigoureusemenl applicpu'. Lemoine a vu l'éruption localisée à la face.
En 2 ou 3 jours, tout le corps est atteint; l'exanthème reste stationnaire pendant 24, 56 heures au plus, puis décroît à la fois sur tout le corps, de façon à s'éteindre complètement le cinipiième ou sixième jour après son apparition.
Mais la durée de l'exanthème est en raison directe de son intensité; quand il est clair, à peine teinté, il ne dure que quehjues heui'cs, el peut échapper aux recherches du médecin (beaucoup de cas de scarlatine sans éruption rentrent dans cette catégorie); quand il est rouge foncé, sombre, nettement généralisé, il garde pendant 4, 5 jours, son intensité première; enfin, s'il y a des taches purpuri({ues, elles persistent 1(1 à 12 jours.
L'exanthème scarlatineux, quand il est intense, a une couleur rouge écarlate, jus de framboise; il est plus foncé au niveau des aines, des plis de flexion des membres et du cou; il est d'abord formé de plaques larges, mais mallimitées, dont les bords se confondent progressivement avec la peau encore saine, puis se réunissent et se confondent. Cette rougeur diffuse est semée d'une multitude de points plus foncés, légèrement saillants, qui lui donnent un aspect piqueté, granité, comme la chair de poule, surtout aux membres inférieurs. Parfois la teinte rouge est à peine marquée; parfois, au contraire, elle est presque violacée. Le doigt promené à la surface de la peau, même en imminence d'éruption, laisse une raie blanche assez per.sistante, au milieu de laquelle on distingue une raie rouge plus étroite, c'est la raie scarlatineu><c étudiée par Borsieri, Bouchut, Lemaire, qui permet de prévoir et d'annoncer l'e.xanthème. La peau donne une sensation de sécheresse et de chaleur mordicante, désagréable au toucher.
Sur le cou, la ceinture, le ventre, apparaissent souvent des vésicules miliaires, transparentes, rapidement desséchées, sans rapport avec le pronostic, et qui serviront souvent de point de départ à la desquamation. Quelques malades se plaignent d'une vive démangeaison.
Plus rarement, la congestion cutanée est si violente que des pétériiies se
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lormcnl par places: ellos sont pelilosel tliscrèles cL ne s accompagnenl, d'aucune hémorragie, ce (pii les dislingue des péléchics liées aux formes hémorragiques.
Dès le débul de réniplion, on observe parfois du gonflemenl de la face, des oreilles el des mains (pii gène la llexion des doigts (Trousseau). . Il existe dans (pudiques cas un engoui'dissemenl des exlrémilés qui va rarement jusipi'à la parésie (élever).
Les lèvres soni sèches, la langue a perdu son rcvèleuienL saburral; du Iroisièuu" au sixiènu' jour de l'éruplion, elle subil une ilcs(ji(((jnaliou plus ou moins conq>lèle et apparaît hérissée de gi'osses papilles rouge sombre [Uniyite fnnuhohée, langue scin^lalineitse), asped (pTelle conserve pendaid T) à b jours ('). Malgré sa descpuïinalion totale, elle n'est |)as douloureuse. Toute la nuupu'usc buccale est rouge, ipu-hpud'ois gonllée (sloiiiatile i''rijllicinalC'UHc)\ la gorge esl rouge sombre, les piliers sont gonllés: les amygdales font saillie et quelquefois arrivent à se toucher: les cryptes, disleiulues, laissent suinter un exsudât blanc jaunAtre, crémeux, (pii se détache facilement el forme, tians certains cas, de larges couches pseudo-membraneuses. Les ganglions sous-maxillaires son! gonflés, le tissu cellulaire de la région est lui-même infiltré, œdématié et dur, au point d empèchei' l'exploration des glandes. Tout cet ensemble explique la douleur violente tpu- pro\(ii|nc la (h'glulilion.
Le développement tic 1 Cinplion ne produit aucune rémission dans les si/iiipliliiica ijénéruux : la liè\ rc reste très élevée, la peau bn'danle, la température à 45* el au-dessus, le poui^ Irès rapide: la céphalée du début s'exas])ère uièiue souvent, le malade est abaitu, dort mal, sagite dans son lit, parfois délire: cette agitation ne prend cependant pas un caractère grave dans les cas normaux, el les convulsions son! rares, sauf chez les enfants très jeunes ou névropathes. L'appétit esl nul, la soif très \i\c: |(>s vomissements du début ont lapidenuMil disparu: le Neutre esl noiinal ou peu balloimé, la constipation fré- (puMite. Il semble <pie rénanthème ne descende pas au-dessous du pharynx, car on ne trouve aucun trouble pulmonaire, si ce n'est l'accélération respiratoire qui accompagne riiyperthermie.
L'iiri)ic, dense el foncée, a les caractères fébriles; pr<'s(pie loujours, si on l'examine par les procédés délicats, on y trouve un peu d albumine et, dans les cas graves, des pcplones (Arslan).
La ilurée de eelie pt-riode est celle de rexanthèmc, 5 jours en moyenne, (i à 7 jours au jjlus. A mesure <pie l'éruption décroît, s'il n'y a aucune complication, l'état général s'améliore, la fièvre diminue, le malade leprend un peu d'appéiil: le goidlemenl de la gorge s'atténue <■! permet ralimenlation. Dans les foiiiic^ xiolenles. c'est au maximum de r(''ru|)lion (pH> les symptômes revêteni leur plu^ i^rande f4ra\il<''; mais ils jx-isislenl malgré rctracement de rexanihènu'.
Troisième pkhiodi;; niisQu.vM.vnoN. — La desquamation ne suit |)as régulièrement l'éruption; lanlùt elle ne commence qu'au bout de (pu;l({ues jours;
(') Nia.MANN. qui i\ élu<Jié les niodififnlions de la mu(|ucusc liufjuale {Denixrli. Arrh. /'. klin. Mal.. Jariv. ISDlj a oljservé l'aspccl Iraiiiboisc cai'a( lérisli(|ne ."S fois sur -48 ras, soil, "'.) fois sur loi); «iaiis (i cas il n'y cul aufuiic alléraliou aii|)r('M-iai>lc : dans .") de ces 0 cas. il cxislail des troubles digestifs ou une infeclion seplique. Dans un tiers des (;as, raspecl, framboise disparut dès la première semaine; dans un d(!uxième tiers, pendant la seconde semaine; dans le troisième tiers, elle persistait encore à la fin du deuxième septénaire.
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lanlôl elle se dessine avant la lin de l'éiuplion du 5'' au 9" jour; elle commenee au cou, à la ceinture, aux plis articulaires, comme l'exanthème, ou bien au niveau des vésicules miliaires desséchées; elle n'épargne pas les régions qu'a respectées l'éruption, elle se voit même dans les cas où celle-ci a passé inaperçue.
Elle revêt un aspect difTérenI, suivant les l'égions du corps; à la face, elle forme de très petites s(|uames furfuracées, plus grandes que dans la rougeole, et qui donnent, ([uand elle se fait rapidement, une teinte blanche, comme saupoudrée; au cou, au Ironc, aux membres, les squames sont plus étendues, j)lus épaisses aussi ; l'épiderme soulevé y forme de petites soufflures sèches qui se rompent; enfin aux extrémités, surtout aux doigts et aux orteils, le tégument se détache par vastes lambeaux, formant quelquefois un véritable doigt de gant; il laisse à nu le nouvel épiderme très mince à travers lequel transparaît la couleur rouge vif du derme: cela est vraiment caractéristique. La chute des ongles, signalée par Graves. n"a[)|)arl ient (ju aux dermatites scarlalinifornies.
Convalescence. — Pendant ce leni|)s.
ir\i(' a complètement disparu.
l'appétit est normal, la langue s'est recouverl(> d é|)il hélium (8% D'' jour), h amygdales ont dinnnué de volume, mais sont encore rouges, et si l'exsudai a été abondant, il n'est pas rare d'en rencontrer encore dans la seconde semaine. L'urine a repris ses caractères normaux; la polyurie s'observe généralement : les forces ne sont nullement déprimées chez l'enlanl, si on a eu soin de le nourrir suffisamment .
La durée de la des(|uainat ion est di's plus variables; le plus souvent ou eu trouve encore des traces au bout de i, 5 semaines, parfois plus tard encore: les bains et les soins de la peau accélèrent beaucoup ^ou ('n (iliil ion. Mai< une uu'^uk; région peut des(|uamer plusieurs fois.
Ku':vni: ; tempéiiati lu; ; toxicité liunauu:. — Mien m'( courbe de la scarlatine; elle n'a j)as de rapport^ ab^dlii lion de r(;xanthème; cependant Wun-
plus variable cpu' la ciil fixes avec l'c-voln-
dcilicli. 'l'hoiuas. Cadet <le Cassicourt, l'ciiucr ont pu en donner les règles générales.
i)cs le premier jour, la temjiéral ui-e moule brusrpH'Uieul à ."!), iO', el plus /es- l'ijriiic^ ijrn ri's ( iti" d a|)fcs un cas de hepassej ; loin de s abaissci- au iiioiiHwit <le l éi-upl ion, connue dans la rougeole, elle se niaiiilieiil ou nionle l'ucore; pemlaul le deuxiènu- stade, elle pn-sentc le type continu avec une très li'gère r<''rnission nialinaie de un demi ou un degré au plus; les oscillations Ini (loiuient (pu'hpu-l'ois le type iiitermiltenl ; elle alleinl son l'asligiuni (|n;iii(l
I exaniliènie est conqilèlemeni d(''\ clopix'", |)uis généralemen il pàlil.
I)ans les cas //v'-s /(v/c/.s-, elle londu' à la normale au li'oisième ou (pialriènu
:u-Nilili(; ]
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iiliùro (adulle, (Kaprès .laccoiid).
t .Malaise el frisson; ■niplidii ; I), (l('Si|iiaiiialion.
(piand
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jour: dans les cas normaux, mais sans coniplicalion, la lic'-viv ne dépasse pas k' douzième jour (Cadet de Gassicourl).
Il survient fré([uemmenl, en dehors do loule coniplicalion appréciable, de nouvelles ascensions, qu'on peul attribuer soit à l'angine, soit à une nouvelle mise en circulation des produits toxiques, soit à la conslipalion, ou eiwore à une nouvelle poussée d'angine (Roger); Thomas, Lancei'caux, J^astor, Gumpreclil *)nt vu, après le dixième jour, ""2 ou 5 exacerbations successives durant 1 ou L' jours, et séparées par des intervalles do o à 6 jours. (jum])rechl a décrit, sous le nom de lièvre consécutive (Nachfieber), la fièvi-e cpii pei'siste sans cause évidente après les manifestations extérieures (le la maladie. 11 est probable (pie là encore les agents pathogènes ou plulcM Iciu-s produits l(»\i(pies, retenus dans un point de l'organisme ou sur une nuupu'use (pharynx), rentrent dans la ciiculation, et (pie celle fièvre est l'expression d'une intoxication secondaire.
Quelle que soit l'époque de la dr-rei vesccncc. elle airccl(> deux modes : la rluile bvidiiiui' et la (Jaccoud).
I. e ;>o»/.s- suit la nuirche de la lempéraliuc : il londx' parfois au-dessous de la la normale quand disparaît l'exanthème.
Reimer a étudié les vai iations du yvo/'/s ch(>z l'eid'ant : dans les cas légers la perle est insignifiante: (piand la fièvre atteint iO".5 ou 41" et s'il y a des vomissements, le poids s'abaisse bruscpicnieni de une à deux livres dans les 'i premiers jours; si l'enfant ne mange pas, la perle, pendani les S ;'i 10 jours que dure la fièvre, est connnunémeni de !2 à 2 l/!2 grauunes.
i.a toj-irilê urinaire a été étudiée par MM. Roger et Mazaud (thès(^ de Paris, I8'.MI). Griffiths avait d(''jà signalé dans l'urine l'existence de ptomaïnes spéciales (sur lesquelles M. A. Gautier a fait des ivserves). Voici les résultats ol)leiuis jiar M. Mazaud par l'injection intraveineuse d ui inc :
1" Les urines de lu période fébrile ont une toxicité l'clal i\ c éle\ ée. Pour peu (pi ('Iles soient assez abondantes la toxicité absolue dépasse la noriMaie.
Les urines fébriles sont convulsivantes. Lors(|u'elles contiennent d(> l'albumine, outre les convulsions, l inteslin est soumis à des mouvements très intenses, suivis de diarrhée parfois sanguinolente. Jolies pi()vo(puMil j)arfois du larmoiement et de la salivation.
2" Ai( moment où In Inniiémlur'' /misse, alors (pu' le mouvcnu'id (ie descente de la courbe tlierniiipie e-l II iunlieinent ébauché, on observe nïïQ cïise uvo toxique de courte diu'éc. Elle coïncide le plus souvent avec la crise urinaire^ mais celle-ci dure beaucouj) plus longlenq)s. La ci ise urotoxique se fait en une fois, ré[)arlie sur deux ou trois jours consécutifs, ou en deuxfois à (piehpies jours d'intervalle.
Dans la |iériode (pii coïncide avec le début de la crise, les urines sont convulsivantes: dans la dei-nière |)liase, elles sont |)lid(jl narcoli(|ues et dyspnéisanles.
r>" Après la crise, dans la con\ alescence, les urines devicMneii! hypotoxiques et gai-denl longlenq)s ce cai'actère.
I) ailleui''». les niodilications de loxicih' ob'-ei x ('•- an cours de la maladie n ont aiirim ia|(|)orl a\ec le^ changenienls du n'^ginie alinienlaire.
II. Formes anomales irrégulières. — Les auleius diviseul dil'bM'einmenl les formes de la scarlatine, suivani riniporlance ((u'iis doinieni à tel ou tel symptôme. C'est ainsi qu'on a pris comme caractéi-isti<jues l'éruption et ses modalités, la durée, la courl)e de leinpéi ature, enfin les conq)licalions et la gra\ité des sympt(jmes généraux.
SCAP.LATIXI-
Il faul prendre à cliaciiiic de ce- (li\isions ee qu'elle ;i de bon : ainsi, nous ronserverons les formes classiques liées à l'aspect de l'éruplion, bien qu'elles n'aient pas de rapports constants avec la gravité de la maladie. La durée ne |ieut servir de caractéristi(pie, parce qu'une scarlatine courte peut être très bénigne ou extrêmement grave; la température ne peut èlre utilisée seule, car elle est influencée par nombre de causes indépendantes de la maladie, parliculièrement j)ar les complications. Au contraire, la gravité de la maladie et son ('•volution donnent une base clinique véi'ilablenienl solide cl praliiiue. sur laquelle soni établies les clas-i(iral ions framjaises.
A. Formes éruptives. anomalies d'éruption. — L'anomalie peut porter sur la iliinh'. \ l'i'ulution, \ inlmi^^ili'. les riirticlrrc-^ phij-'fiijnc?> de l'éruption.
Nous avons déjà signalé ces éruptions l'udncca qui durent à peine 4 ou
heures; quebjuefois an coiil rair(>. l'exanlhème persiste très longtemps. S à tl jours, avec une fièvre inbMisc.
\ ^'évolution, au lieu d'èiic conl iinic peut se l'aire c// ilni.r /'iii.< : l'exantliènie, a|)rès s'être rapidemeni conslilui'. s'éleini au boni de '2i heures pour reparaître ensuite (réversion de Jaccoud): cette nouvelle [)oussée éi u|)tive se dislingue de la rechute en ce que les phénomènes généraux du dcMiut manquent complètement.
L (Ji/oiNé'/r de l éruplion n C-l pas l(uijours en i-apj)oi l a\ec l iutensité des |ihénomènes généraux: elle peut manquer complètement {scarlatine fmste) ei la maladie évolue sons la l'ornu" d'une angine fébrile plus ou moins intense, ce i\m n'empêche pas la descpuunation ni les complications de la convalescence, l anasarque surtout (Graves, Trousseau).
Anoiii'ilii-s (raK/jrrf. On désigne sons le nom de ^ca i l<(lina vnrieijala celle oii l'exanthème forme des |)laques irrégniières qui n'ont aucune tendance à se rejoindre; elle sinude (pielipiel'ois la rougeole (Ilenoch) ; de scarlatine yyr/y>u- /i //.sr, celle que caractérise la pi-oduclion de « petites élexure- rouge sondjre rendant la peau rude au loucher » (l'icol).
La forme miliaire est la j)lus fré(iuenle. surtout eu Aiigleteire : 'rronsseau désigne sous ce nom le pi(pielé saillant de l'éruption normale; ce n'est pas là la viaie miliaire; celle-ci est f(»rm(''e de |)etiles vc-sicules claires, extrêmement liiie<, (pii se dessèchent rapidemeut et occupent surtout le cou, l abdomen et la ceinture; l'ohn, Ilenoch, Picot d(''ci'i\ eut des \ésicnles de moyenne grandeur, blanches ou blanc jaiiuàli'e, (pii s"ond)ili(pient parfois, se réunissent quand elles sont abondantes, et peuvent simuler la varicelle; elles sont (piehpu'fois généralisées et [)rédonunetd aux |)oiguels, aux plis ai't icnlaii'es ; c(>lte l'oi incfpii accompagne les exanihèmes intenses est très rare en France. Il faut encore signaler les taches pélrrliin/rx simples, sans hémoi'ragies , et compatibles avec une gravité moyenne. Enfin il existe des éruplions prurii/incusrs (\'ogel, Saintl*liilip])e), généralement en rapport avec des transpirations abondantes et avec les formes bénignes.
I>. Anomalies dans l'évolution et les phénomènes généraux. 1" Formes malignes. — La malignité conqirise dans son sens le plus large, celui de gravité eu général, reconnaît plusieurs causes : augmentation (h; virulence du contage. constitution épi(lémi(pie spéciale; diminution de résistance ou réaction plus violente du sujet atteiul, comme cela se A oit [)our certaines familles, certaines
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races; onlîn rinlcrvenlion do riiifecLion secondaire par le slreplocoque (s'il n'esl, pas l'agent propre de la maladie).
Forme foudroyante. — En pleine santé un sujet est pris d"un violent malaise, de céphalée vive, vomissements, dyspnée, cyanose et convulsions; très rapidement il a perdu connaissance, il délire, il s'agite avec violence, cherche à quitter son lit, puis tombe dans le coma ; on note de l'angine, quelquei'ois un engorgemenl ganglionnaire commençant, une fièvre intense, l'accélération et la petitesse, extrêmes du pouls; le malade succombe en cpielques heures dans le coma, avec ou sans nouvelles convulsions avant que réi'U[>tion ait apparu. Comme les xu'ines sont rares, on croil qu'il s'agit d'urémie ou d'empoisonnement; et seule Texislence d'un cas de scarlatine ou d'iuii» épidémie dans le voisinage permet d'affirmer la nature de cette atteinte moilelle (Graves, Wunderlicli, Trousseau, Baginsky).
La forme ataxioue ou nerveuse commune (Jaccoud) est tout autre : plus lente dans son évolnlion. elle ne prend une allure grave qu'au stade d'éruption; M. .Jaccdud signale cepcMidant dans la période prodromique luie proloiigal ion anomale de l'anxiété. La température est toujours au-dessus de 40", le pouls extrêmement rapide (170 et plus chez les jeunes enfants). L'éruption est souvent anomale, soit par son développement incomplet, soit par la teinte livide ou érysipélateuse «pie lui donnent son nu'dange avec la cyanose et le gonllement des téguments. Mais ce (pii est caract(''ris! ique, c'est la gravité des manifestations nerveuses : convulsions, jaclitalion, dcdiic, contracture des membres, trismus; la dyspnée est fréipiente. tlyspnée « sine nKilcria » cpie Trousseau donne comme un des signes de la malignité. LaU'aiblissemcnt du cœur, reconnaissable à l'assourdissement des bruits et à l'état, filiforme du pouls, explique la cyanose et le refroidissement des extrémités; ainsi se constitue une modalité qu'on a désignée sous le nom de forme (ih/iili\ niais f|iii, à notre avis, ne mérite pas d'être séparée.
Nous en dirons autant de la foi-nie sijncopale de Wood et Kennedy, (pii résulte de la prédominance de l'aHaiblissement du cœur sur les autres accidents nerveux ou viscéraux.
Forme tvpiiioue, adynamique ou septioue. — Gel le forme, comme la précédente, ne se développe complètement qu'à la période d'éruption, quelquefois même dans la seconde semaine (Ilenoch). L'exanthème est ordinairement intense et généralisé : le malade est abattu et somnolent, la langue est sèche, les lèvres sont fuligineuses ; l'angine, violente, s'accompagne d'adénopathies volumineuses ; souvent il s'y joint de la diphtérie. L'adynamie s'accompagne de tremblements librillaires et de soubresauts des tendons; la température varie entre 39", et ; le pouls ne tarde pas à s'affaiblir. On observe de la diarrhée, des vomissements, surtout au début; le ventre est ballonné et douloureux; les urines sont, extrêmement rares; quelquefois apparaissent des eschares. A l'approche de la mort, la température rectale monte à 41", 42", pendant que les extrémités se refroidissent et que le malade tombe dans le collapsiis, puis le coma.
Forme iiiÎMOiutAGiouE (Wilhering, Iluxliaiii, Fothergill). — Les hémorragies peuvent compliquer toutes les h^rmes précédentes; comme je l'ai dit, lexaiitlième ])eut s'accompagner de péléchies sans pour cela être liémorragi(iue. Les
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lu'iiKilurit's abondantes et répétées, Fépistaxis, les plaques piirpuriques de la peau caractérisent cette forme.
La scarlatine est priiiiitivcntfiil ou scron'loire menl hémorragique. Dans le premier cas, les hémorragies apparaissent avec l'éruption et tuent en quelques l'.eures, un joui', avec des accidents nerveux; la fièvre est très violente, la dyspnée intense: la diarrhée et les convulsions sont fréquentes; c'est la forme liciiiorragiquc /'oii'lroijfintc (Zuelzer, Bohn) inconnue en France et dont l'exislence est douteuse. La seconde forme est presque toujours mortelle, surloul chez les femmes en couches.
t>" Forme bénigne; scarlatine sans fièvre. — J'ai signalé les formes fi-ustc^ où I ériq)tion lait (l(''faul, Ideu (juc la fièvre et l'angine soient assez vives.
Dans une autre variété, la fièvre elle-même s'atténue malgré une éruption iiilens<' et reste an-dessous de 08", puis disparaît après deux ou trois jours, i'arfois même, la température ne dépasse à aucun moment la normale: l'angine cl les altérations Hnguales sont tiès alléiiu(''es (Fiessinger, Moizard, Couatarinanach).
Le diagnostic en pai-eil cas, peut être dii'licile: mais il sera aidé j)ar la disrordance entre le pouls (pii est accéléré et la température (\^'ertheiml)er, Hénon).
.")" Formes à pronostic variable. — .Je signalerai seulement la foi-me muqueuse ou GASTRO-INTESTINALE (Brctonneau, Brinton) caractérisée par un état gastrique cl de la diarrhée, et qui peut aboutir à des accidents cholérifonnes.
FoKME A RECiiMTi-. — La rechutc est caractérisée j)ar 1(> retour de l'exanthème, a\e(- les piiénomènes généraux classiques, pendant (pu^ la première atteinte est encore en évolution (Trojanowski, Kôrner, Ilenoch). Elle survient de 12 jours à r» semaines après le début; on retrouve la fièvre, l'angine, l engorgeinent ganglionnaire; la seconde atteinte peut être plus grave que la première. Thomas a décrit sous le nom de pseudo-rérUlive (traduisons: rechute) l'apparition dans la deuxième ou troisième semaine, d'un exardhème plus ou moins étendu, sou- Ncnl é|)hémère, qui semble n'être (|uc la manifestai ion nouvcdle d'une seule et même infection dont l'évolution n'est pas épuisée. Il ne faut pas prendre pour line rechute I apparition d un nouvel exanthènu' produit d'une infection ou inloxication s(>condaire (roséole, lasli de varicelle, de diphtérie, érythèmes quini(pie, atro|)i(pie, mercuriel).
Ti'ojanowsky a signalé une i'ovnic réciirrciite ([ui s'obserxc dans les pays marécageux où sévit la fièvre récurrente; après une atleiide peu intense, im ileiixième exanthème apparaît du septième au dix-se[)l ième jour ; la rate est un peu augmentée de volume, les leucocytes du sang deviennent plus nombreux, et la faiblesse est grande.
Scarlatine puerpéhale. — On di-ciil, sous ce nom, des accidents très variables d'intensité, de gravité ci de foi-ine, (pii noni de commun que 1 éi'U|)lion, tantôt franchement scarlalineuse, lanlùl seul(Mnenl scarlal iniforme ; aussi rien n'est plus confus que son liisloire. Cependant (piand on se reporte à l ("ie-eird)le des observations publiées, on voit (pi'ellc's comprennent groupes de lails aux(piels corr'espondeni autant d'opinions :
1" Sfti rinlinii vraie, cl iioniHilc chez une accouchée (Malfolti, Mac Clintock, lieivieux. Olshausen, {.('-opold Meyer, Boxall).
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2" Scarlatine nmlc inodijlée dans sa l'ornio |)ar le hMTain sur lequel elle se développe, les complications qui raccompagneiil (Playrair, Rcnvers, Galabin), cl surfout par sa poiie d'entrée génitale (Bcrgé).
o" Infection pucrpcmle, se plicé inique avec ou sans manifestations générales graves (péritonite, phlegmons, phlébite, suppurations métastatiques).
4" Erijtlièmes tnédicamcntcux provoqués par la belladone, le chloral, le sublimé (Guéniol, Tarnier).
Deux faits ressorlent de l'analyse des ras récents : la rareté de la scarlatine puerpérale depuis quelques années, c'est-à-dire depuis la mise en pratique de l'antisepsie obstétricale, et sa fréquence relative aciuelle en Angleterre, où la scarlatine vraie est si répandue; ils démontreni bien la réalité des deux principales pathogénies : septicémie et scarlatine vraie.
La scarlatine peut-elle produii-e une véritable infection puerpérale, comme l'admeltent Braxton Hiks et Galabin ? vVssurément oui, si on tient compte de la fréquence du streptocoque dans les manifestations de la scarlatine.
La scarlatme vraie des accouchées bien décrite par Olshausen, Bourgeois, Legendre, revél une physionomie très variable suivant les pays : grave en Allemagne (Olshausen, .Mai'lin, Malfotti), en Angleterre (Playfair, Galabin; seul Boxall a décrit des cas bénins), bénigne en Fi ance (Guéniot ('), Legendre). Elle débute dans la première semaine (pii suit l'accouchement, ce que Olshausen «'X|)lique par une incubation très longue et par l'immunité (nullement prouvée) cpie donnerait l'état de gestation; ce qu'on pourrait aussi bien interpréter par l accouchement prématuré (pie provoque la scarlatine (Mervieux). L'éruption commence par le tronc et se complète en 2 ou jours; le plus souvent l'angine fait défaut (Hervieux, Lesage, Braxton Hiks), ce (pii, d'après Bergé, montre que la porte d'onlrée est aux parties génitales.
") Dans quebpies cas, sa niarclu; est normale cl rc'gulière ou atténuée.
/>) Dans d'autres, cdle ne présente qu'un exaiillième éphémère mais très foncé (Olshausen) : les symptômes prédominants sont les accidents nerveux violents (convulsions (>t <lélii-e), les troubles digeslil's (vomissements et diarrhée).
r) Dans lin iroisièine ordi'e de faits, la scai lalinc se complique, dès le début, d'infections secondaires et de sejiticémie, cl en pareil cas il est difficile de faire la part de la septicémie puerpérale autonome
L\ sr.ARLATiN'K DES BLESSÉS ET DES OPÉRÉS (J. Pagct, Trélat) sc prête aux mêmes inlerprétal ions.
La scarlatine de l'niluttc ne comporte pas de description spéciale; on admet cependant que révolution en est plus irrégulière; fréquemment les manifestations se bornent à une angine plus ou moins intense et à une courte éruption; la fièvre ne dure que 5 ou 4 jours; mais les complications n'en sont pas moins fréquentes. « Passé .la puberté, dit Lasègue, la scarlatine a des anomalies multiples, et plus on se rapproche de la sénilité, plus la scarlatine type devient rare et incomplète. »
Complications. — Les complications sont constituées tantôt par l'exagération d'un plK'nomène normal, tantôt par un accident élranger à la maladie
(') GuKMOT a décril sous le nom do Kf/irhilim/ùli' |)iior|)i'T,il(' uik^ ('■iiipLion iiénigne, nvcc; lièvre modérc;e, peu «l'angine, pas de dcsqunmalion linguale, (pii n'est probablement qu'une scarlatine atténuée.
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jncinièro, ol résuUanl alors de Faction d une cause anlérieure (froid, huniidilé), ou d'une inleclion secondaire par le streptocoque.
L'anjJÏne ou pharyngite à son degré normal n'est pas une complication mais un symptôme nécessaire (Bergé). .Mais quand elle s'aggrave, elle domine toutes les autres complications, parce (ju'elle est la première en date, et qu'elle est l'origine d'autres accidents graves, comme l'adénopathie sous-maxillaire, l'otite, la laryngite, parce qu'enfin elle permet la pénétration dans les tissus et dans les vaisseaux lymphatiques et sanguins des microbes qui causent la néphrite, la pyohémie, etc. Dans certaines épidémies, l'angine prend luie telle gravité qu elle pai'ait constituer toute la maladie : telles furent les épidémies anglaises du xviii" siècle que Fothergill, Huxham décrivirent sous le nom d'angines putrides, malignes, gangreneuses, et dont Willan a démontré la nature scarlatineuse (Lasègue).
1° Angine simple érythémateuse. — Elle peut devenir complication par sa seule iiileusilé: la (h'glutilion Ir up doidoureuse ou gênée par l'impotence fonctionnelle des muscles du pharynx provoque une salivation et un crachotement continuels; les liquides déglutis sont en partie rejetés par le nez, la voix es! nasonnée, le cou est gontlé et douloureux, surtout aux angles de la mâchoire: le simple examen de la gorge provoque des elTorts de vomissements; la mufpieuse est d'un rovige intense; les amygdales arrivent presque au contact ci gênent la respiration, au point d'empêcher le décubitus hori/.onftil ; elles sou! recouvertes par places d'exsudat crémeux, « pullacé », d'abord d'un blanc éclatant, puis jaunâtre, (pii sort des cryptes, facile à enlever sans saignement et qui ne se re[)roduit qu'à la longue; il S(; dissout facilement dans l'eau: en général, il disparaît au bout de 2 à 4 jours. Bourg(>s, qui a examiné 7 cas d'angine érythémateuse, a rencontré constamment le streptocoque associé à un microcoque, au bacterium coli commune, au slaphylococcus pyogenes albus.
Mais l'angine prend souvent une allure [)lus grave: il se foiine dans la gorge des membranes adhérentes (pi on enlève par lambeaux el (pii se reproduiseid- (angines pseudo-membraneusesj.
2" Angines pseudo-membraneuses. — Celle forme a soulevé autrefois de nombreuses discussions, flraves soutenait son oi'igine puremeni scarlalineuse : Trousseau, le premier, admit deux angines : l'une vraiment scarlatineuse, bénigne, précoce, apparaissant dans les ton! ()rciniers jours, guérissant spontanément sans complication laryngée vers le se|)tiènu; ou dixième jour; l'aulre \ rainient diphléri({ue, grave, tardive, apparaissant vers le huitième ou neuvième jour et terminée le plus souvent par la mort.
Les choses ne sont pas aussi simples; car l'angine précoce et bénigne de ^rrousseau peut, dans certains cas, prendre un caractère malin. Aussi, malgré la distinction de Trousseau admise par .Jaccoud, Dieulafoy, Sevestre, malgré l'opinion de Henoch, Ileubner, qui affirment l'origine scarlatineuse de l'angine tuembraneuse, certains auteurs, INiemeyer, Arcluunbault, Cadet de Gassicoui l, acceptaient encore sa nature diphtérique.
I>es études baclériologifpies de Lenhartz, Raskin, Wûrtz et Bour'ges, ont éclaii é la (piestion el permis de séparer deux angines : l'une pSL'inlo-iliijlilérltjUi', l'autre vraiment diphlériijitc.
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a) Angine pseudo-diphtérique ou précoce. — Cette première forme répond en partie à la description de Trousseau ; elle est généralement précoce (du troisième au sixième jour (') ; elle apparaît quelquefois avant l'éruption ; elle ne se complique pas de paralysies; elle n'atteint que très rarement le larynx (Trousseau); elle peut être assez étendue avec un bon état général (Sevestre) et s'accompagne de fièvre élevée (Filatow); elle guérit généralement en France au moins, et ne contagionne pas de la diphtérie. Mais ce sont là des caractères dévolution; au point de vue objectif, elle n'a aucune caractéristique précise, car tous les signes indiqués pour la distinguer de l'angine diphtérique vraie (intégrité de la luette, membranes plus opaques, plus blanches, moins adhérentes et plus friables) peuvent se trouver en défaut.
Dans sa forme bénigne, on voit dès le deuxième ou troisième jour de l'éruption des fausses membranes blanches ou blanc jaunâtre sur les amygdales rouges et gonflées; elles enlourenl quelquefois incomplètement la luette; mais l'engorgement ganglionnaire reste modéré, l'haleine ne prend pas d'odeur fétide; si l'on a soin de nettoyer la gorge, l'exsudat cesse de se reproduire au bout de f) ou 4 jours de traitenienl. Enfin i élat général est bon.
Dans la fornic (jrdve, si i-cmai(pial)l('meiil décrite par Ilenoch sous [le nom (ï inflammation nécrotiqiu\ les membranes recouvrent les amygdales, le voile, (/iielq^iefois mê)tie la langue et les lèvres (Ilenocli, Bourges); quand on les enlève, la muqueuse saigne abondamment et elles se reproduisent rapidement; (juelquefois la muqueuse est ulcérée et grise (an^me et stomalile nécrotiriues); la df)uleur est vive; l'engorgement ganglionnaire et l'œdème sous-maxillaire prennent un grand développement. La température reste au-dessus de 59"; l'étal général est relativement bon. Les membranes se reproduisent pendant 7 ou 8 jours, puis disparaissent. Ouekpu^fois le coryza complique l'angine, mais cela se voit plus souvent dans la forme suivante :
Dans la forme maligne ou septique, les membranes prennent un développement extraordinaire; elles envahissent le pharynx, le palais et la bouche; elles se colorent en gris, en brun sous l inlluence des vomissements et se couvrent de taches ecchymotiques ; la muqueuse buccale est gonflée, ulcérée, saignante sur les joues, les lèvres, les commissures; la salive que le malade ne peut avaler, plutôt à cause du gonflement que de la douleur, s'écoule continuellement des
(M Celle règle n'esl pas absolue; il y a des angines initiales qui contiennenl le Ijacille de LoITler, et des angines tardives (jui ne donnent que du streptocoque.
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lèvres. Un mucus épais el visqueux remplit la gorge et s élirc en filaments quand le malade ouvre la bouche; au-dessous des plaques, la muqueuse est saignante, grisâtre et nécrosée; une véritable gangrène envahit les amygdales qu'elle creuse dans toute leur épaisseur, la base de la langue, le vestibule du larynx même; l'haleine est horriblement lelide. Le cou prend d'énormes proportions. Le coryza, moins rare que ne le pensent quelques auteurs, donne un écoulement séro-purulent et sanguinolent continuel qui excorie la lèvre; parfois les conjonctives sont envahies et les paupières immobilisées par le gonflement (Ilenoch). D'ailleurs, l'état général est celui des formes les plus malignes de la .scarlatine, la fièvre est intense (40", 5 et 41") et l'adynamie complète.
Le croup, dont Trousseau signalait la rareté , se manifeste quelquefois (Barlhez el Rilliet, Henoch), et c'est une cause de mort à ajouter à l'infection.
Telle est la « diphtérie scarlatineusc » ; les membranes sont formées dexsudat fibrineux issu des vaisseaux et coagulé ensuite, de microbes en grand nombre et de cellules épithéliales gonflées, déformées, sans noyau, qui ont subi la nécrose de coagulation; c'est une nécrose avec exsudation inllammaloire (Ileubner). Les recherches de Ileubner, Crooke, Lenhartz, Kolisko et Pallauf, Marie P>askin, Wùrlz et Bourges, ont démontré qu'il ne s'agissait pas là de la diphtérie vraie, causée par le bacille de Klcbs-Loftler, mais que cette angine est due au streptocoque. MM. "Wiirtz et Bourges ont trouvé constamment ce dernier, seul ou associé aux slaphylococci aureus et albus, au bacterium coli, dans les cas qui avaient débuté avant le septième jour de la maladie; en l'inoculant sur la muqueuse buccale des pigeons, ils ont reproduit des fausses membranes.
A) L'axgine Du^irrÉHioii; vraie n'a de caractéristiques que son apparition tardive, a près la disjxi i-ilion de Fauf/inr j)rii)ullvi' (deuxième et troisième semaine) et sa gravité constante. On ti'ouNc le bacille dans les membi'anes (Lôfiler, Babès, Wuriz el Bourges), souvent inrh'- an sheplococpic.
T)" L'angine gangréneuse esl loujoin s li(''c à la forme memljraneuse (p/ia rijni/ilc. nérrol ii/ur de lieiiorli); jCxsudal pharyngé prend alors rasjiect d'une bouillie gris sale, l)runàlre; la gangrène ci'euse profonih-mcnl les amygdales, parfois elle s'c'tend à la muqueuse <les joues: l'haleine est d'une fétidité horrible; l'infeciion et l'adynamie conduisent rapidement à la mort. La guérison cej)endant est possible. L'ulcération, en s'étendani à la carotide interne, peut provo- • pu'r une hémorragie moilelle ((iauthier, ^'angllans).
Adénopathies ganglionnaires ; bubon scarlatineux, phlegmon du cou. — Le si i-e[)loeo(pie, (pii fareil l exsiidat de la gorge, pénètre, comme l'ont démontré Ileubner el Leiiliai tz, dans l'épaisseur de la nuiqueuse ; puis il envahit les lymphatiques et les ganglions sous-maxillaires dont il détermine l'inflammation et la nécrose, il s'associe au proteusde llauser (Escherich), aux staphylocoques (Conibemale). Quand les ganglions sont détruils par la suppuration, les microbes passent dans le tissu eelbdaire enxironnant et y déterminent la gangrène et des phlegmons.
L'adénopalhie dimiiuie à mesure que s'atténue l'angine et ne laisse qu'un léger engorgement assez durable chez les scrofuleux.
Dans les cas graves, toute la région sous-maxillaire et les ganglions sternoniastoïdiens eux-mêmes prennent un volume considérable; toute la région m \in': di^ :mki)E(;ine, 2' édit. — II. 50
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parolidienne l'orme une énorme saillie, ce qui a l'ait admellre par beaucoup d'auteurs que la parotide est atteinte; mais, comme l'ont démontré Lasègue et Cadet de Gassicourt, c'est une fausse interprétation et le plus souvent on n'y ti-ouvc que du gonflement ou de la suppuration du tissu cellulaire et des ganglions de la loge parotidienne.
La tuméfaction est dure, tendue, rénitente, gardant sur les points les plus saillants l'impression du doigt; puis au bout de 4 ou 5 jours, quelquefois beaucoup plus rapidement, elle se ramollit ; la peau rougit et l'on perçoit la lluctuation. Cette sensation que donne parfois l état lardacé des tissus peut précéder la collection purulente. Quand on abandonne l'adénopathie à elle-même, le pus décolle les muscles et fuse en arrière du pharynx (abcès rétropharyngien), au-dessous du sterno-masto'idien dans la gaine des vaisseaux, ou pénètre dans le pharynx en décollant l'amygdale, enfin peut perforer là peau en plusieurs points: arrivé au contact des vaisseaux, il ulcère parfois la jugulaire interne, la carotide, et le malade succombe par slomatorragie ou par hémorragie externe au moment où on incise l'abcès.
Le bubon scarlalineux est surtout grave par les complicalions locales, décollements, ))eii()ralions vasculaires, suffocation, impossibilité de l'alimentation. Cependant la mort est souvent le résultat de l'infection générale; enfin, (pinnd le malade a résisté à l'infection première, il a encore à faire les frais d une suppuration prolongée (pii peut le luer au bout de quelques semaines avec des dégénérescences viscérales nudtiples.
Otite moyenne suppurée. — L'olite est très frécpieiite (oa pour 100 d'a[)rès Bader) sous sa fanin- bcniijnc, non suppurative, que caractérisent des douleurs légères et une élévation de la IcMnpérature.
La forme (jravc, siipjmréc, nu)ins fiéciuente (4,55. pour 100 d'après Burckharl- Merian), apparaît à une (''pocpie variable, mais le plus souvent pendant la |)ériode d'éruption: elle se manifeste par une vive douleur, de l'insomnie ci une agitation extrême; on provoque des cris violents en pressant sur l'apophyse niaslo'ide ou sur le conduit auditif. Très rapidement le tympan est perforé et les (k)uleurs se calment; mais l'enfant reste exposé à une longue suppuration et aux h'-sions du rocher, de l'apophyse mastoïde, aux coiiq)licalions méningées et à la thrombose du sinus latéral.
On trouve dans le pus le streptocoque et plus tard les staphylocoques pyogènes.
Les lésions analomiques du labyrinthe se présentent d'après Ketz sous les trois formes suivantes : gonflement et œdème du tissu sous-muqueux ; ulcérations cpii dénudent les os; enfin carie des osselets et des parois du labyrinthe.
Complications respiratoires. — Outre le rroiip diplhérir/ur vrai et le rrotiji scin lnlincux que nient Trousseau, Cadet de Gassicourt et la plupai't des auteurs français, mais dont l'existence est admise en Allemagne (Holzinger, Henoch, Baginsky), presque toutes les complications respiratoires de la scarlatine (sauf la pleurésie) ont comme cause immédiate la diphtérie, la pseudo-diphtérie, ou l'albuminurie. De Bary a signalé Vœdème glotliqua inflammatoire, la ;>ér/rhtjndrtle et la nécrose du larynx. La broncho-pneumonie avec ou sans bronchite pseudo-membraneuse est un phénomène terminal; Marie Baskin, Babès ont trouvé, dans les foyers, des streptocoques en granch^ abondance.
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Septicémie. Pyohémie. — i" Suppiration des séreuses. Abcès multiples. Endocardite. — La pyohémie scarlatineuse se localise de préférence aux séreuses. C'est une complication de la troisième période et même de la convalescence : elle peut ou non coïncider avec l'adénite suppurée. Elle résulte de la pénétration directe des streptocoques dans le sang à la faveur de l'angine: car, dans tous les cas, on retrouve à l'origine une angine grave. La pyohémie et la septicémie sont le lien entre les lésions de siège si varié que nous décrivons dans ce chapitre.
La pleurésie suppurée est rare. Ses symptômes fonctionnels sont souvent peu marqués, surtout chez les enfants; si elle survient pendant la convalescence, la fièvre reparaît ou persiste, la langue reste sale, des vomissements se reproduisent; mais la toux est rare, le point de côté nul. Chez les enfants, elle aboutit parfois en quelques jours à une vomique; sinon elle tend rapidement à l'extérieur et on est conduit d'emblée à l empyème de nécessité. Le pus est abondant, 1res lluide, inodore. Quand on in(er\ienl de bonne heure, la guérison n'est pas exceptionnelle.
La péricarditc ai-rivc moins souvent à la sup[)uralion (Thorej, elle est insi- (heuse comme la pleurésie.
Nous décrirons les st/jj/iurnliun^i <i rliruluin-s avec le rhumatisme scarlatin. La suppuration peut atteindre les centres nerveux, sous forme de intbiingilc cércbro-Hpiniilc (Lemoinc, Cadet de Gassicourt)('). Les abcèa rutaurs ne s'observent que rarement.
endocardite prend souvent la fornie végélantc et ulcéreuse et détermine des embolies multiples: les souffles doux ou rudes, inconstants et variables, avec le piaulement, ralfoiement du c(cui', eu sont les signes principaux; les symptômes sont parfois si atténués «lu'une ('nd)olie cérébrale ou pulmonaire pallie d'une valvule peut frapper subitemeid le malade au milieu d'un état en apparence satisfaisant (liaginskyj. l'oulefois il faut se garder de prendre pour un signe d'endocardite, les souffles exfra-cardia(pics très fi é(iuents dans la scarlatine et (pii coïncident souvent avec Vai-yt/nnic nerveioic du cœur (lioger).
Ou(>lles que soient les lésions, suppiirées ou non, des séreuses pleurale et péricardique. comme dans les deux cas on trouve le streptocoque, on ne saurait les séparer dans la description.
2" ARTiiitopATiiiES, PSEUDo-iuiuMATisME SCARLATIN. — Ou pcut cu dire aulaiit du " rhumatisme scarlatin », (pii dans les infections légères se limite à l'exsudation séreuse et dans les formes graves devient arthrite suppurée. Les recherches de Lenharl/., Haskin ont démontré 1 Cxistence du streptocoque dans rarthro|)atliie séreuse sini|)le : Heul)n(>r et lîalirdi, liokai et Babès, Raskin l'ont rencontré dans l artlirite sujipurée. 11 serait superflu de discuter l'origine infectieuse et secondaire de ces arthrites, et de rap|)eler les anciennes théories qui voyaient dans le pseiido-rhuinatisine scarlatin un exanthème séreux (Jacroiid) ou qui ridentifiaieiit au rhumatisme vi-ai (Trousseau, Blondeau, Peter, Picot).
Il se présente sous trois formes, suivant qu'il est simplement séreux, ou primitivemeid séreux et secondriircmenl purulent, enfin primitivement purulent. Il ajjparaît dans le décours de l'éruption (5''-7' jour) ou plus rarement pendani
I') l-KMOiNK ;i ol)sorv('' deux (•piiléinics siiiuiltnn6os de scarlatine el. méningite céréljruspinalc. Il considère l;i méniiigile comme associée à la scarlatine el favorisée par elle.
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la desquamation; il siège plus souvent aux articulations découvertes, celles des mains, des poignets et du cou-de-pied, souvent aussi aux genoux; raremeni au cou. Il se généralise rarement. La douleur est modérée et n'apparaît guère que dans les mouvements et à la pression; elle ne produit pas rimpotence; on note im peu de gonflement sans coloration de la peau, pas d'épanchement appréciable. Généralement, l'arthrite disparaît au bout de 2 ou 5 jours mais peut atteindre d'autres articulations, sans jamais revenir à son premier siège (Trousseau); enfin elle guérit sans laisser de traces. Tel est le rhumatisme bénin séreux.
Il est très rare d'observer des lésions articulaires permanentes avec ankylose, comme Demme en a publié un exemple. Cependant Richardière et Péron ont observé un cas d'arihriles niulli])les simulant le rhumatisme osseux avec atrophie musculaire.
Dans la secnnilc /'iu'd/i-, la résolution ne se l'ait pas et, au milieu d'un mauvais élal général, les arliculations goiilleni, se reniplissent de liquide, rougissent, et la suppuration les envahit.
Enfin, dans «n troisième ras, il s'agit de scarlatines graves; les jointures suppurent d'emblée, les douleurs sont violentes, mais la prostration et l'adynamie viennent bientôt les allénuei-, et le malade succombe avant que le pus ait été évacué.
5" Erytmùmes. — Après réi upiion, et même dans la convalescence, on voit a.sscz fréquemment des éruptions d'aspect varié. On a vu des érylhèmes lichénoïdes prurigineux, pai)uleux avec artliropalhies, enlin des éryllièmes analogues à la scarlatine; ce sont ces éruptions ([ui l'ont admetire par certains médecins la f'ré(juence des rechutes; tantôt ils sont apyrétiques, tantôt ils s'accompagnent de fièvre; on peut observer jusqu'à trois érylhèmes successifs (Roger). Ce soni là autant de manifeslalions toxi-infcctieuses plus ou moins indépendantes de la maladie première.
Albuminurie, anasarque , néphrite scarlatineuse. — Parmi les .symptômes contemporains de l'albumiiniiic, ce (pii frappa d'abord les auteurs, ce fut l'anasarcpie : l^osen, Plenciz, décrixirent Taspeci des urinc^s. Wells, lîlackall, reconnurent la coagulabilité de l'urine; Rlache ettjiuersant signalèr-cnt l'albuminurie; enfin on rattacha l'anasarque à l'albuminurie, puis à la néphrite.
On a déci'it des anasarques sans albuminurie (Rlache et Guersant, Recqiierel, Rarthez et Rilliet), mais depuis que la recherche de l'albumine est devenue ])bis délicate, plus précise, et qu'elle est plus fréquemment pratiquée, ces cas tendent à disparaître. Nous ne nous arrêterons donc pas à la description d'un accideiU, dont l'existence est douteuse et nous ne disciderons pas les théories invoquées j)our l'expliquer (lésions et troubles circulatoires des vaisseaux cutanés, etc.).
Il existe dans la scarlatine deux albuminuries bien distinctes, l'une précoce, contemporaine de l'éiuption; l'autre tardive, plus grave, qui appartient au décours de la maladie ou à la convalescence.
1» Albuminuhii: précoce. — On ne s'accoi'de pas sur sa fréquence, ce qui js'explique par la variabilité des épidémies et aussi par ce fait que certains auteurs ne distinguent pas les deux variétés que nous venons d'indiquer. James Miller, Patrick, Steiner, Giibler, la donnent comme presque constante;
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c'est aussi l'opinion de Lecorché et Talamon, au moins pour l'adulte. G. Sée l'admet pour la moitié des cas; Heidenhain dans 80 cas pour 100; Barthez, (ladet de Gassicourt, Vogel, la considèrent comme rare. On peut donc conclure que l'albuminurie de la période fébrile est moins fréquente que dans d'autres infections, la fièvre typhoïde par exemple.
Aucun symptôme ne la révèle; comme son époque d'apparition dans la période éruplive est variable, et comme elle est très fugace, il faut la rechercher tous les jours. L'urine est trouble, dense, très foncée, laisse déposer par le refroidissement des cylindres faciles à voir au microscope, mais doni l'existence est inconstante; l'albumine est généralement Irès peu abondante: le procédé de Giibler ne révèle qu'un léger louche, avec un disque épais d'acide urique; elle est constituée par de la globuline et de la sérine; Loeb a signalé de la propeptonurie.
Très souvent l'albuminurie ne dure que I ou 2 jours et cesse, au plus tard, avec la fièvre; les cylindres disparaissent, sauf dans quelques cas où leur persistance présage une lésion (jui aboutit à l'albuminurie de la convalescence.
La pathogénie est celle de toutes les albuminuries fébriles; c'est dire qu'elle n'est pas indiscutable. Gn a fait jouer autrefois le principal rôle à Vlnjpi'rllirrtiiii' (all)uminurie hyperthermi([ue) (pii rendrait l'albumine pl.is facilement dialysable en la transformant en un corps voisin de la peptone ((ierliardt) ou qui agii'ait en troidjlanl la transformation des albnminoïdes, les- (piels devenus inassimilables, s'accumuleraient dans le sang (byperallmminosc) et s'élimineraient par le rein. La pliq)art des auteurs ont admis une altération ilyHrrftsi(/ue du sang, opinion soutenue plus récemment par l.oucliard. Enfin les recherches de Fischer, Tommasi-Crudeli, Hekiinghausen, Kannenberg sur les néphrites aiguës, la doctrine de Bouchard sur les néphrites infectieuses ont fait rentrer ce symptôme dans le groupe des albuminuries par néphrihinfec.lieiiae. Les lésions histologiques du rein décrites dans ces dernières années, la présence des microbes dans l'urine (Gaucher, Babès, Leinoine) et dans le rein (Habès, Raskin) démontrent que la né|)lirite, si légère soit-elle, cxisie loujoui's à (|uel([ue degré dans l'albuminurie fébrile, et (pH> c'est elle qui en est la cause. ('.Iini(juement, les deux albuminuries restent bien distinctes: mais leur |)alliogénie est de même nature, puis(pi'elle a une base anatomi(|iic.
Les symptômes l'énaux de la |)ériode fébrile seraient i'emar(piablemenl bénins, si Ion n'observait (piel([uefois des accidents redoutables comme Vliéinalurie en l'apport avec les formes hémoi'ragiques, et plus rarement Vnnurie. Celle-ci peut élre d'origine nerveuse et guérit alors d'elle-même (Roger), ou liée à une ncplirile suraiguë peut-être avec (Mubolie-; parasil;iires (.luhel- Rénoy, Braultj; elle est alors i-;q)idemenl mortelle.
"i" ÀLiiUMiNUHn-: TARDIVE. NiiPuniTE. — Nou moins variable en fi équence que la précédente, puisque, parmi les auteurs contcnii)orains, Cadet de Gassicourt donne 30 pour 100, Stevenson Thomson 49 pour 100, et que .Jaccoud ne l'a pas observée |)endant 15 ans: elle appai'aîl surtout pendant les deuxième et Iroisiènu- semaines (Barthez et Rilliel, Trousseau); elle est plus rare dans les semaines suivantes.
Elle revôt à son début des formes différentes :
1" Le plus souvent pendant que la desquamation s'cifectue normalement, au milieu d'un cl;U, général de tous points satisfaisant, à part cependant une
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légère élévation de lempéralure, Va n(imr<jUL' apparaît un malin, localisée aux paupières, puis s'étend à tout le corps; Talbuminurie est presque toujours constituée dès ce jour el l'urine présente les caractères que nous lui décrirons.
"2° Ce sont les modifications de Farine qui attirent l'attention (pollakiurie, diminution de la quantité d'urine, hématurie). L'élévation de la température et l'albuminurie se manifestent en même temps: quelquefois l'olig-urie a été précédée de polyurie (Baginsky).
5" Parfois c'est le tableau de la m-phi-lte violente d'emblée (douleurs lombaires, frissons, vomissements).
4" Il est plus rare de voir cette complication débubM- par Wv/tème ali/a de la glotte et la suHbcalion.
5" Enfin, brusquemenl, ï urémie peut apparaître sans aucun signe prémonitoire; la céphalée violente ci les vomissements précèdent de peu les convulsions el le coma qui mettent immédiatement la vie en danger.
Quand l'albuniiniirie est constituée, le tableau est celui des néphrites aigui's. L'anasar([ne peut précéder 1 albuminvu'ie de plusieurs jours (Stevenson Thomson, llenoch); d'abord limitée à la face le matin et disparaissant dans la journée, elle envahit le scrolum. les extrémités, puis lout le corps, si l'on n'intervient pas rai)i(lemenl : ce n'esl (pi'aux périodes avancées qu'elle atteint les plèvres et les poumons, après une péiiode d'ischurie: l'œdème glotlique, au contraire, es! géiiéralemeul un phénomène de débul.
La qiiaiililc (i iiriiu- c-l des |)lus variables; dans les cas à début violent, l'anurie peut èire complèle pendant !24 heures cl plus; Pisano l'a vu durer 10 jours, et guérir- |)ar une crise polyuri([ue el sudorale. L'excrétion se relève rapidement sous I inibicncc du iraitemenl et ipiaud la fièvre a cessé; mais elle reste soumise aux oscillalions connnunes à toutes les néphriles. Au débul, l'urine est Iréipiemment liématnritiue, rouge clairon brun sale; l'hémalurie ne dure pas longtemps. Parfois l'urine a ras|)ecl de bouillon trouble; elle se trouble après l'émission el laisse un dépôt <lonl l'aspect varie suivant sa composition (leucocytes el surloul hématies, cellules épithéliales, cylindres fibrineux puis hyalins el graisseux). La densité, très élevée au début (1025), s'abaisse ensuite à la normale ou au-dessous f 102(l-l(Hri). La quantilé <ralbumine est de 1 à 2 grannnes par liire. en moyenne; elle ne dépasse pas à grammes (Cadet de Gassicourt). I/all)uuiiiic IV-brili- précoce conlieiil loujours une grande quantité de globuline: 1 albumine lanlive, réiraclile, est formée dans des propoi'lions variables de sériue el de globuline, mais la première est s()uvent plus abondante (Lecori iii' cl Talamon).
La pcjjlonarie i\ été signalée avec l'albuminurii» f Orbermidier) ; \a propcplo- ■mirie s'observe quehpiefois fpiand l'albuminurie diminue ou quand elle a di<|)aiu (llcllcij. {Jacétnaarlf (Pellers et Kaidiclij es! moins fréquente que dans la rougeole
Les syuq)tùmes géiu'-raux \ arien! païallèlemeid à l'excrétion urinairc ; ce sont la céphalée, la torpeur, les vomissements, les manifestations légères de Vur&mle aigaë; mais parfois surviennent des symptômes nerveux graves, les convulsions, le délire, le coma; la mort n'en est pas la terminaison fatale, Baginsky, Jakubowitsch ont vu des accidents urémiques coïncider avec une polyurie à densité élevée; ils expliquent ces accidents par l'œdème cérébral, mais il est possible qu'en pareil cas la toxicité de l'urine soit très diminuée. Lilten, llenoch onl observé réchnnpsie sans albuminurie.
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Uiiix'inlr rJironi(/ii(' produit la diarrhée, la dyspepsie, les troubles oculaires; ils consistent en obnubilalion de la vue, quelquefois en amaurose complète; anatomiquement on note, au début, une hyperémie péripapillaire; plus tard, l'injection des vaisseaux, le soulèvement de la papille et la formation de plaques jaunâtres de dégénérescence rétinienne, ou d'hémorragie (Cadet de Gassicourt).
Enfin l'albuminurie s'accompagne de troubles viscéraux nombre\ix, congestion et œdème pulmonaire, bronchites, broncho-pneumonies dont le pronostic est grave. Il faut y joindre les épanchements simples ou inflammatoires des séreuses, VItypcrtrophii' du fow, signalée par M. Hutinel, et dont la nature anatomique nous est inconnue, et Miiiprrlropliii' du cœur (Wagner. Bamberger. Friedlîinder) portant sur ses deux cavités, ou, pour parler plus cxactemeni, sa dilatation (').
La durée de In ni-plii ilc scarlalinouse n'a aucun rapport avec la gi'avité du début.
{(i) Béni(jnc, elle guérit souvent en 2 à 4 semaines; l'anasarque disparnîl facilement et souvent longtemps avant l'albuminurie.
(h) Olle-ci peut persister des mois entiers, en petite quantité, avec un élal général relativement bon. La guérison cependant esl la règle, mais les reins malades restent par la suite exposés aux atteintes de nouvelles maladies infec- I icuses, ils restent au-dessous d<' leur lAche (méiopi agie) <'i à la moindre occasion la maladie peut récidiver (Polain).
(c) Enfin la néphrite peut passer à 1 ('-[al c/n'inuiiuc el se. Iransformer en véritable mal de Brlglil. Ce fait a été nié par Charcot el Bai'Iels; Liebermeisler. Labadie-Lagrave le considèrent comme Irès rai'c: cependant nous admellf)ns sa réalité avec Cornil el Ranviei-, Braull, Picol, car on ne saurait expliquer autrement ces all)unHnuries (|ui durent des mois avec des poussées urémiques plus ou moins éloignées el qui se lermineni |)ar la cachexie ou des compli< alions |)ulmonaires bAfardes.
Étiologie et pathogénie de la néphrite. — On a alIribiK- aulrcfois un grand rôle au /■(■/'roidix:<rn/fiil agissant sur la peau desquamée el devenue plus sensible ; iiiijourd hiii on tend à lui refuser loule aciion (Barihez ci Billiel, Trousseau, (jr. Sée, Barlels). On doil c('pen<lanl adniellre (|u'il agit comme cause occasionnelle sur des reins d(''jà préparés par les h'-sions (|ue nous allons décrire fPolain, Cadel de ( iassicouri ). On a iiivo(|U('' aussi la fluxion qui se prfxluil s<ir les reins, secondairemeiil aux alb'M'aliolis de la [leau, el, enfin, les modilical ions dans la porosité des capillaires résullani de l éléNaiion de lenqtéral ui'e (Barlels).
La lh('Oi'ie parasilaiic a cnlcvc' beaucoup de valeur à ces doctrines. !\I" Raskin a li ()nv('' plusieurs lois le si reploccxpie seul ou uni à un microcoque, à un di|)locoque. Babès, sur TiO cas de n(''plnite, a isolé t.'('> fois le streptocoque par la cnlliire des leins malades; sur ces '2(1 cas, il a pu le l'eli'ouver 5 fois dans les (toupes, formaid des chaîuelles dans les anses glouiéridaires, sur les capsides de lîowmann cl cnli'c les cellules ('|»il ludiales ; dans 3 c;is où il s'agissait de gros reins blancs a\('c infillration einbrvounaire. les slrcpiococpu-s remplissaieni quel(|ues-uns des petits vaisseaux.
(') Stkfi-kn n Ml |)liisi(-iirs l'ois, •■lu cours de Ir cd^iir se ilil;il<'r hfnscuiciiiciil
en lin on (IciiN j(iiii-s. I.a ilil.'ilal.ioii s'.H r(iiii|i;ii;ii(' ilc cy.uiosc, i M'I lio| iiirç. ir;uii;iii('nln I ion ilos œdt'mos.
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La néphrite semble donc résulter de l'infection par le streptocoque. Mais il est plus difficile d'expliquer comment une lésion rénale qui remonte vraisemblablement à la période éruptive se manifeste si tardivement: c'est alors qu'on peut invoquer à juste litre l'intluence des causes occasionnelles comme le refroidissement ou un écart de régime. D'autre part, la fréquence de la fièvre, dans les premiers jours de l'albuminurie, s'explique bien par une nouvelle invasion microbienne ou une nom elle exaltation de la virulence des microbes du rein ; cela est d'autant plus vraisemblable qu'en pareil cas on note toujours une angine intense ou au moins persistante, et c'est là qu'il faut voir la porte d'entrée des infections secondaires.
Anatomie pathologique. — Depuis quelques années, les travaux sur l'histologie du rein scarlatineux se sont multipliés. Dès le début de ces études, on chercha à systématiser les lésions dans les tissus interstitiel ou parenchymateux; c'est ainsi que Kelsch, Biermer, Goats, Charcot en ont fait un type de néphrite interstitielle aiguë, Klebs une néphrite exclusivement glomérulaire, que Lecorché, Bai'tels, Lancereaux, Leichlenslein, donnent plus d'importance aux lésions parenchymateuses. Ces interprétations anatomiques forcées et exclusives .ont fait place aux conceptions plus compréhensives de Cornil et Ranvier, Brault, Gombaidt, Balzer. Rosenstein, Lilten. On reconnaît de plus en plus que, dans le rein comme dans d'aulres viscères, les processus aigus ne se limitent, pas d'une façon aussi schématique, et que s'il y a une prédominante, comme la glomérulile dans la néphrite scarlal ineiise, elle ne doit pas faire négliger l'étude des lésions concomitantes dont l'iinporlance est grande. Mais il y a une autre cause à ces divergences, ce sont les conditions si variables dans lesquelles le rein est examiné; tantôt, en eifet, la mort survient dans le cours de la période éruptive, après qnehpies jours à peine de maladie, tantôt c'est après de longs mois d'albuminurie ; parfois il s'agit de cas où l'hyperpyrexie a été le phénomène dominant; parfois le malade a succombé à une forme hémorragique, d'autres fois à une infection seplicémique ou purulente, etc.
Néphrite de la péhiode féruh.e. — C'est une variété de rein Jnjperémiqiic. L'organe est peu modifié dans son volume et son poids; il est cependant plus dur (Crooke, Friedlander). Sur la coupe f|ui est rouge foncé, on voit des lâches d"hyperémie plus intense, et on distingue les glomérules très rouges et plus gros que normalement. Les lésions histologiques sont légères; la cajisule de Bowmann contient un exsudât albumineux, mêlé de quelques leucocytes; son épilhéliara commence à desquamer (glomérulile desquamative). Dans les tubes contournés, l'épithélium a subi la tuméfaction trouble, et quelquefois il est infiltré de granulations graisseuses.
Les lésions interstitielles existent dès le début, les cellules embryonnaires commencent à s'accumuler autour des vaisseaux('). C'est bien là le type de la néphrite diffuse aiguë très légère (Cornil et Brault).
Néphrite sc^arlatineuse commune. — On la décrit souvent sous la forme du gros rein blanc, c'est-à-dire de la néphrite diffuse chronique ou subaiguë. Mais
(') Le dcveloi)pciiient ([ue prennent la diapédèse et l'accumulation des leucocytes autour des vais.seaux et dans les espaces interlubulaircs est parfois tel (jue MM. Renaut et Horlolès considèrent l'œdème aigu congestif du rein comme la lésion primordiale de la néphrite scarlalincuse (HoiiTOLiis, Thèse de Lyon, 188.j).
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il y a de nombreuses variétés « car elle établit la transition entre les népbrites passagères et les néphrites permanentes » (Cornil et Ranvier). On peut les réunir sous les types macroscopiques suivants (Leichtenstein) :
1° Rein lujperémique. — Ce type appartient aux formes aiguës de la maladie, quelles qu'aient été les modifications de Turine ; il est rouge et gonflé ; mais on peut lui décrire deux variétés : (a) dans Tune il est dur et de couleur l'ouge vif, uniforme à la surface; (b) dans l'autre, l'organe est moins dur et présente constamment des hémorragies intra-tubulaires ; cette seconde variété répondrait au point de vue symptomaticiue à l'ischurie.
2» Le type Iiéiuorrnfjlque appartient aussi aux formes aiguës de la maladie ; les taches hémorragiques se voient à la surface et à la coupe; il est augmenté (le volume {gros rei)i mou hémorragique de Friedliinler) ; histologiquement, les glomérules sont en partie détruits par les hémorragies ; les petites artères sont obstruées par des embolies.
7)" Rein mou blanc œdémateux. — C'est la néphrite diffuse aiguë à lésions épithéliales profondes; on l'observe dans les cas à marche rapide où l'anurie a été précoce et l'urémie mortelle, et, d'après Litten, dans les cas compliqués de septicémie et d'angine diphtéroïde.
Presque toujours on y voit la saillie des glomérules; ils forment des grains arrondis et rouges bien visibles sur le fond pAle de la substance corticale.
4" Enfui il y a des cas rares où tardivement, après de longs mois de maladie, on observe l'atrophie rénale, le petit rein rétracté, granuleux, scléreux (Litten, Lecorché et Talamon). Litten admet que cette transformation peut être très rapide; mais il est difficile d'admettre ([uelle n'ait pas une origine |)lus complexe.
Lésions histologiques. — Nous avons dit ([u'elles atteignent tous les éléments du rein : glomérules, canaux, vaisseaux et tissu intersiiliel. Presque tous les auteurs ont donné une grande importance à la glomérulite, et beaucoup en font la caractéristique du rein scar\aVmeux(glomérulo-néplrrite de Klebs, Rosenstein, Litten, etc.).
].eii glomérules sont certainement et toujours altérés, ils sont imperméables; mais on ne s'entend pas sur l'intensité des lésions ni sur les éléments atteints. Ainsi, pour Klebs, il y a multiplication des noyaux interstitiels du paquet vasculaire; pour Litten, ce sont les noyaux de la paroi capillaire elle-même, et, tandis que Klebs explique l'anurie par la compression, Litten l'attribue à 1 obstruction des vaisseaux; il a démontré en efl'et que l'injection de ces reins, ([uand l'altéi-ation est profonde, est impossible; pour Kelsch, tous les éléments du glomérule vasculaire sont malades et transformés en une masse nucléaiie. MM. Coi'nil et Braiill donnent moins d'importance aux lésions glomérulaii'es en général, et à celles du glomérule vasculaire en particulier; ils font jouer un grand rôle à la diapédèse. Au début, le revêtement épithélial de la capsule est gonflé, et en partie desquamé; un exsudât granuleux et fibrineux distend la capsule et refoule le bouquet glomérulaire vers le bile; de nombreux leucocytes émigrés des vaisseaux, des granulations graisseuses (Litten) se mêlent à cet exsudât et recouvrent le paquet vasculaire. On y trouve encore des hématies en grand nombre dans les cas aigus, parfois une véritable hémorragie.
A un degré plus avancé, la sclérose envahit tout le bouquet vasculaire, la cajjsule s'épaissit et s'entoure de lames fibreuses.
Lésions épil/iéliales. — Litten a vu des cas où la dégénérescence graisseuse
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des épithéliums constituait la seule lésion à côté de la glomérulite. Wagner, Cornil et Ranvier s'accordent à leur donner une grande importance; Leichtenstein, Bartels, Lancereaux, Lecorché y voient l'altération prédominante. Ces lésions portent surtout sur les tubes contournés; elles prennent différents aspects : tuméfaction trouble avec disparition des limites cellulaires, gonflement, puis disparition des noyaux; accumulation dans les cellules de granulations protéiques et graisseuses; enfin désintégration et chute de l'épithélium, telles sont les lésions les plus fréquentes. Les tubes droits et les anses de Henle contiennent des cylindres granuleux.
Litten décrit comme processus principal la nécrose de coagulation ; il a signalé dans les néphrites anciennes la calcification des canalicules contournés et de l'épithélium des canaux droits, surtout dans leur portion corticale; cette calcification serait la suite de la nécrose de coagulation et représenterait un processus de réparation.
Lésions interstitielles. — Elles prennent quelquefois une telle importance que Wagner a décrit une néphrite aiguë lymphnmateme. Il existe en effet toujours une diapédèse considérable de globules blancs qui. constitue autour des capillaires des tubes droits un véritable œdème lymphatique (Renaut, Ilortolès) ; les noyaux embryonnaires ou les leucocytes abondent partout entre les tubes, et surtout autour des glomérules. Cette lésion prend son plus grand développementdans les formes aiguës et rapides de la maladie : peut-être les parties non organisées subissent-elles une régression dans les formes lentes, ce qui expliquerait leur faible fléveloppement dans les cas où le gros rein blanc se montre dans toute sa pureté.
Litten a signalé dans les vaisseaux, outre les lésions glomérulaires déjà indiquées, une dégénérescence hyaline qu'on retrouve dans d'autres néphrites; il faut y joindre la périartérite des petites artères (Fischl).
Complications nerveuses. — Outre les complications de la période fébrile que nous avons décrites, on a signalé la méningite, ordinairement consécutive à l'otite suppurée, et pendant la convalescence : Vliémiplégie spasmodique probablement causée par l'encéphalite et la sclérose cérébrale (Freund et Rie), l'ataxie, l'aphasie temporaire, les paralysies à type varié (Stephard, Bruns, Eulenburg, Henoch, Alcxeieff), des troubles mentaux comme la mélancolie, la démence. Les. paralysies sont dues, suivant leur siège et leurs caractères, à l'encéphalite, à la névrite (Thomas), au ramollissement cérébral par embolie d'origine cardiaque (Alexeieff).
La chorée suit dans quelques rares cas la scarlatine ; on a rapproché ce fait du rhumatisme scarlatin, pour soutenir la parenté de la scarlatine et du rhumatisme vrai.
Enfin nous terminerons cette description en signalant quelques altérations rares, comme les ulcères de la cornée, la nécrose des os et cartilages du nez, le purpura simple et hémorragique (Henoch, Cohn), la furonculose, la dacryncystite, la rnyosite caractérisée par des douleurs et des raideurs occupant les muscles du dos, des cuisses, du thorax, pendant quelques jours, T) semaines après l'éruption (Bruck).
Diagnostic. — 1" A la période d'invasion, la violence du début, l'intensité de l'angine, la rougeur de la face, l'élévation brusque de la température et la rapidité anormale du pouls permettent de prévoir la scarlatine.
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Les frissons violents, les vomissemenls peuvent simuler le début de la pneumonie, mais l'angine, l'énanthème pharyngé, l'absence de point de côté, éloignent cette hypothèse.
La variole, malgré son début violent, se distingue par la rachialgie, la tempélature qui monte moins vite, le pouls qui est moins rapide; enfin le stade d'invasion est plus court. Si un msh srarlnt in i forme apparaît, on le distinguera de la scarlatine par sa teinte ecchymotique, par sa limitation et sa topographie différente (régions des aines) ; enfin les papules de variole ne tardent pas à (fissiper les doutes, si la rachialgie ne l'a déjà fait.
Le début de la rougeole est moins violent; le catarrhe oculo-nasal, la toux, le larmoiement rendent toute confusion impossible.
Les accidents nerveux du début (convulsions, délire) permettent toutes les suppositions {ntaladies cérébrale», méningite), si l'on n'a pour se guider la notion de contagion.
Cependant l'examen de la gorge, qu'on ne saurait oublier, surtout chez les enfants, quand les symptômes laissent place au doute, éclaire presque toujours le diagnostic; et, si l'on pi'évoit la scarlatine, la friction rapide de la peau par l'extrémilé de l'ongle révélera la raie que nous avons décrite et, du même coup, l'imminence de l'éruption.
Quand l'éruption est constituée, il est rare qu'elle prête à la confusion; mais beaucoup d'éruptions la simulent, les unes d'origine infectieuse, comme la blennorragie; d'autres, d'origine toxifjue (quinine, chloral associé à l'alcool, belladone, iode, mercure, anlipyrine, opium, sérums thérapeutiques). Quand l'éruption est apyrétique, le diagnostic est facile, il suffit de connaître et rechercher les symptômes concomitants de l'intoxication (dilatation pupillaire pour la belladone, catarrhe pour l'iode, quelquefois stomatite pour le mercure), pour éviter une erreur. La fièvre ne saurait tromper non plus, si on a soin d'examiner l'éruption qui offre toujours quelques anomalies (coloration trop foncée, aspect morbilliforme par places, topographie irrégulière). Les éruptions hydrargyriques graves offrent quelquefois de très grandes difficultés (Morel-Lavallée) quand elles ont un début féljrile et brusque, et quand elles s'accompagnent, dans la suite, de desquamation de la langue. La desquamation cutanée commence plus tôt que dans la scarlatine, du o'' au 8'' jour, et elle se renouvelle plusieurs fois.
L'éryfhème scarla lini foinu' desquamalif peut tromper, même à un examen attentif; on reconnaît l'erreur quand la rougeur persiste encore au huitième jour, et quand la desquamation se manifeste sous son aspect feuilleté spécial et avec une énorme abondance. Cependant le mode de début est moins brusque, le pouls moins fréquent, l'angine inconstante; l'éruption est beaucoup plus rouge; les phénomènes locaux sont très intenses, les phénomènes généraux légers ou nuls. Enfin, caractère important, la descpiamation se montre déjà, alors que souvent l'éruption persiste encore; la chute des poils et des ongles lui appartient en propre (Brocq).
La rubéole se distingue par sa faible élévation de température, par l'intégrité de l'état général, enfin par le léger catarrhe des voies lacrymales qui la précède.
Nous signalerons seulement les exanthèmes accidentels de la diphtérie, des angines, de la fièvre Igpho'ùle, des septicémies {accoucJiées, blessés), qui donnent quehjuefois le change et font croire à une complication scarlatineuse.
Nous avons indiqué, chemin faisant, les principaux caractères des compli-
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calions et la facilité de leur diagnostic; le caraclèro insidieux des complications cardiaques et pulmonaires exige un examen quotidien de ces organes.
Pendant la convalescence, si, en présence d'adénites ou d'arlhropathies, on constate une forte élévation de température, surtout avec des oscillations étendues, on doil penser à la suppuration.
Pronostic. — Toule épidémie de scarlatine a son pronostic propre. La mortalité peut varier de 0 à 25 et 40 pour 100. Cependant en Grande-Bretagne le pronostic est constamment grave; la race anglo-saxonne porte avec elle sa prédisposition à la malignité, car on peut la constater aussi chez les Anglais qui s'expatrient. Il en est de même de certaines familles où la maladie est toujours grave. Le début hénin de la maladie ne permet en rien un jugement sur l'évolution future.
Les adultes sont plus sujets aux formes graves. Un état morbide antéricui-, la puerpéralité, les traumatismes, la diphtérie et la tuberculose (Babès) assombrissent toujours le pronostic.
Dans la scarlatine non encore compliquée, on doit craindre la malignité c[uand le pouls s'accélère et quand la température dépasse 41".
Parmi les complications, l'angine membraneuse intense, l'anurie précoce, sont particulièrement redoutables. L'engorgement ganglionnaire cervical précoce et douloureux est moins inquiétant que l'engorgement lent et indolent.
La néphrite est certainement la complication la plus redoutable, parce qu'elle peut survenir après une scarlatine d'apparence bénigne; mais, reconnue et traitée de bonne heure, elle peut guérir complètement sans laisser aucune trace.
Traitement. — A. Scarlatine normale simple. — Quand la scarlatine évolue normalement, avec une lièvre modérée, elle ne l'éclame d'autres soins qu'une hygiène bien réglée. Cependant il faut toujours avoir présente à l'esprit la possibilité d'infections secondaires, et il est nécessaire d'en surveiller la porte d'entrée, le pharynx; même dans les cas bénins, il faut donc traiter l'angine et maintenir soigneusement l'asepsie de la cavité buccale.
1° Hygiène. — Le malade doit être tenu dans une chambre large et bien aérée, bien éclairée; il est bon de choisir, dès le début de la maladie, une pièce (jui remplira saffisamment les conditions requises d'aération et d'éclairage, car pendant la saison IVoide le malade ne la quittera qu'au bout de 0 semaines et plus, si la maladie se complique; aussi faut-il lui fournir un espace suffisant pour lui permettre d'y mener à bien sa convalescence et d'y reprendre ses forces à une période où les dangers de refroidissement et la persistance de la contagiosité lui interdiront toute sortie.
Dans le même but, et pour faciliter la désinfection ultérieure, on supprimera dans la pièce choisie tout ce qui est inutile, meubles, tentures et tapis.
Là, plus que dans toute autre maladie, une température constante est nécessaire, du commencement à la fin; cependant on ne saurait trop recommander d'éviter l'erreur qui consiste à chauffer outre mesure et à couvrir avec excès le malade soit pour favoriser l'éruption, soit pour provoquer la transpiration; une chaleur excessive est dangereuse, elle augmente la fièvre, elle accroît la sensa tion d'ardeur si pénible des téguments. Au début de la maladie et pendant l'éruption, le malade sera peu couvert; pendant la desquamation, au contraire.
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et dès la chule de la fièvre, on lui donnera des vêlements chauds. Pendant la saison chaude, il ne faut pas craindre, le malade étant au lit et couvert, d'aérer largement et fréquemment la chambre; l'air frais n'est dangereux que s'il influence les téguments du malade.
L'alimentation, pendant la période fébrile, est limitée à l'usage exclusif du lait qui met presque à coup sûr à l'abri de la néphrite tardive (Jaccoud); il faut éviter les boissons alcooliques ou excitantes; les boissons acides, l'eau vineuse sont préférables, on peut les donner en abondance et fraîches pour calmer la soif ordinairement si vive. Après la chute de la fièvre on peut commencer à alimenter le malade, quand il s'agit d'un sujet déjà affaibli ou qui maigrit sensiblement; M. Hutinel conseille, pour éviter plus sûrement l'albuminurie, de prolonger le régime lacté intégral pendant 4 et 5 semaines; on peut, sans inconvénient, tempérer la sévérité de ce régime.
Enfin, pour la scarlatine comme pour toutes les fièvres éruptives, la propreté des téguments et des muqueuses est nécessaire ; le plus sûr moyen de la réaliser est le bain tiède à 55", administré dès le premier jour de l'éruption; il n'olï're aucun danger et apporte un grand soulagement en calmant l'ardeur de la peau, et en la libérant de tous les produits qui l'encombrent; à l'hôpital, celte pratique est d'une grande utilité; à défaut de bain, les lotions savonneuses tièdes, partielles, mais étendues successivement à toutes les régions du corps, aboutiront au même résultat.
Il est superflu d'ajouter que les urines doivent être intégralement conservées et examinées chaque jour.
2° Antisepsie. Même dans les cas les plus simples, l'angine doit être traitée; l'asepsie de la bouche et du ji/inrynx est nécessaire; pour les adultes et les enfants d'un certain âge, les gargai'ismes avec une solulion antiseptique comme l'eau saturée d'acide boi'ique ou salicylique suffiront; toute ingestion de lait ou d'un autre aliment sera immédiatement suivie d'un lavage de la bouche et de la gorge; les solutions à la lempéralure de iO" à 42" calment la douleur et la dysphagie, et diminuent la congestion.
Chez les jeunes enfanis, il faut employer des moyens plus précis et porter directement les antisepliques sur les amygdales et le pharynx, en pratiquant plusieurs fois par jour des badigeonnages de la muqueuse avec de la glycérine cliargée d'acide borique à 20 pour 100 ou d'acide phénique à 2 pour 100. Il est bon de maintenir l'asepsie des /Wscs )Kisnlc:< en insufflant 3 ou 4 fois par jour dans les narines de l'acide borique, ou en instillant de l'huile de vaseline chargée d'acide borique. Enfin, on pratiquera journellement, surtout à l'hôpilal, un lavage soigneux de la vulve des pelites filles.
1j. Scarlatine anormale. — Dans ce cas, trois grands processus sont particulièrement à redouter et h combattre : l'hyperthermie, les accidents nerveux, enfin l'angine, (jui [)rend ioiijours une grande intensité et devient souvent pseudo-memijraneuse.
1" Antituermi^ues. — L hyperthermie est parfois si violente qu'elle crée un véritable danger; est-ce bien elle cependant qui constitue la malignité, comme on l'a (Ut? (Voir (jénrraHlé>< mr les fièvres éruplivcs.) Il est certain qu'elle s'accompagne presque conslamment d'accidents nerveux graves (convulsions, di'lii'e, ataxo-adynamie), mais ce sont là des phénomènes connexes et qui
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résultent, comme l'hyperthermie elle-même, de Finfection générale. L'hyperthermie ne constitue pas tout le danger, car les médicaments antithermiques ordinaires ne soulagent qu'insuffisamment les malades. La quinine est inefficace; l'antipyrine produit cependant, d'après Friedlander, à la dose de 60 centigrammes en une fois, répétée 2 ou 3 fois par jour suivant l'âge, une euphorie marquée avec transpiration, abaissement de température, qui se prolonge jusqu'à 8 et 12 heures. Shakowski a vanté l'acide salicylique dans les cas graves; il peut abaisser la température en quelques heures de 41 à 58"; mais il est dangereux, parce qu'il favorise le collapsus. Aussi vaut-il mieux éviter l'emploi des médicaments antithermiques et porter ses efforts sur les accidents généraux qui accompagnent l'hyperthermie.
2" Hydrothérapie. — A ce titre, l'hydrothérapie sous ses différentes formes fournit toute une série de moyens efficaces, faciles à graduer, et qui permettent de combattre tantôt l'hyperthermie, tantôt les troubles nerveux, ou bien les deux à la fois. On appliquera l'hydrothérapie sous cinq formes principales :
(fl) Les affusions froides pratiquées suivant la méthode de Currie et Trousseau; le malade est placé dans une baignoire vide, et on lui jette sur le corps plusieurs seaux d'eau à 20 ou 25" ou même à 18"; l'atfusion ne doit pas durer plus d'une minute; on enveloppe rapidement le malade d'un drap non chauffé et de couvertures et on le recouche. Ua/fusion est indiqiiée dans les cas où la sécheresse de la peau, l'élévation considérable de la température, l'accélération extrême du pouls, la prostration ou l'adynamie indiquent que la vie est menacée à bref délai.
L'afTusion abaisse peu ou pas la température (Reimer), mais elle supprime la sécheresse de la peau, elle calme le pouls; le malade présente généralement ensuite une tendance au sommeil; quelquefois c'est une véritalde dépression, de l'affaiblissement qu'on combat par l'alcool donné après l'affusion, mais dont il ne faut pas s'inquiéter (Barthez et Rilliet). Les effets en sont très éphémères, aussi faut-il recommencer souvent (4 à 5 fois par jour). Pour obtenir un abaissement de température, Reimer conseille de faire précéder l'affusion d'un ou plusieurs enveloppements au drap mouillé froid pendant 10 minutes chacun.
{b) L'enveloppement froid (Reimer, Baginsky). Applicable aux enfants seulement. On enveloppe le malade d'un drap mouillé à 12 ou 14", bien exprimé pendant 10 minutes, en ayant soin de le mettre en contact avec toutes les régions du corps (aisselles, espace intercrural); puis on le renouvelle 5 ou 4 fois de suite; on recommence toutes les 2 heures. Ce procédé n'abaisse pas constamment la température, il ne calme pas sensiblement les accidents nerveux; il a le grave défaut de fatiguer et d'irriter les malades; nous le considérons comme insuffisant et à repousser.
((•) Les lotions froides. C'est un moyen d'attente destiné à préparer le malade et son entourage à l'usage des bains et des affusions et qui reconnaît les mêmes indications. On emploie de l'eau à 25" ou mieux 20 ou 18"; on passe rapidement sur le corps du malade en frictionnant assez fort, une éponge ruisselante, successivement en avant et en arrière; la lotion dure de 2 à 3 minutes. Les effets sont moins marqués que ceux des affusions; cependant, après la lotion, la peau est moins chaude et moite; le pouls tombe de 180 à 150 chez les enfants, de 140 à 120 chez l'adulte; les accidents cérébraux diminuent
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d'intensité; la diarrhée el les vomissements excessifs diminuent éyalemenL mais ces eil'ets sont covirts et il faut recommencer les lotions très fréquemment. Steiner, pour obtenir des résultats plus intenses, recommande de frictionner le corps à Feau vinaigrée jusqu'à ce qu'il soit rouge, puis d'envelopper tout le tronc dans un drap froid et les membres inférieurs dans une couverture de laine chaude: après quoi on enveloppe le malade d'une couverture. Ce procédé soulagerait beaucoup.
(d) Les bains fro'uh, dont le mode d'emploi et l'action ont été bien étudiés et exposés par Leichtenstern. Ils constituent la méthode de choix dans les cas hyperpyrétiques où la fièvre ne présente aucune rémission et surtout quand elle s'accompagne d'une grande excitation du pouls et de la respiration. On ne saurait nier qu'ii y ait utilité à abaisser la température, ne fût-ce que pour soulager le malade. Mais le bain froid a une autre action : il calme le pouls et la respiration, il modère l'excitation cérébrale; il soulage donc le myocarde; il paraît exciter aussi les contractions de l'intestin, de la vessie, il produit la l)olyurie, enfin il facilite l'éruption et les sécrétions cutanées. Le bain doit être à la température de 18 à 25", suivant les cas et surtout suivant l'âge; sa durée pour l'adulte sera de 10 à 12 minutes; pour l'enfant 5 à 7 minutes suffisent: il est bon, dans les cas oii il existe du délire, de verser, pendant le bain, de l'eau froide sur la tête et la nuque. Il faut prendre la température toutes les 2 ou r» heures suivant l'intensité des phénomènes et donner un nouveau bain si la température remonte au même niveau: il faut surtout se guider sur l'étal général. On donnera ainsi de 4 à 10 bains dans les 24 heures.
Là, comme pour la fièvre typhoïde, il y a quelques contre-indications : la faiblesse du cœur e( les menaces de collapsus (température centrale élevée, et peau froide), le gonfiement considérable du cou produisant une gène respiratoire, les signes d'infection septicémique (polyarthrite), les hémorragies. Si, pour certaines considérations, on ne peut appliquer les bains froids, on leur substituera les bains progressivement refroidis ; mais l'action en est moins efficace (Leichtenstern).
Le bain tiède de 25 à 50» pendant 15 à 20 minutes est bon dès le déljul de la maladie pour nettoyer la peau, calmer l'ardeur pénible des téguments; on peut l'employer aussi durant l'éruption quand la température reste élevée sans accidents nerveux (Henoch), mais il n'y a pas de grands effets à en attendre; d'après Reimer, il est même quelquefois nuisible, parce qu'il augmente l'affaissement. Mais, après l'éruption, le bain tiède aidera à la desquamation et on le renouvellera 2 fois par semaine (').
En somme, nous dirons avec Reimer qu'on ne peut poser d'indications précises pour l'application de la balnéothérapie à la scarlatine; mais quand on s'y décide, il ne faut pas de demi-mesures et c'est à l'eau froide qu'il faut recourir en aidant ses elfets par l'alcool, les excitants, les toniques.
.")" Médicaments divebs. — Contre le délire, Vagifation, on utilise avec a\antage le chloral (Wilson) à la dose de 6 à 12 centigrammes toutes les 2 ou 7} heures, pour un enfant de 2 à 5 ans; il diminue l'intensité de l'an-
(') ZiEMssEN (zur I^alliologie und Tlierapie des Scliarlaclis, Sammlung klin. Vorlr., n" 14, 1890. Leipzig) recommande Ijeaucoup l'usage des bains chauds et progressivement échauffés dans le traitement de la néphrite scarlatineuso.
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gine eL ne paraît pas nuire aux contraclions du cœur si on le combine avec l'alcool.
Contre la torpeur, rabattement, on emploiera les vins alcooliques, le café à doses fréquemment répétées, le camphre, l'éther ou la caféine en injections sous-cutanées et le carbonate ou l'acétate d'ammoniaque.
4" Traitement des complications. — Contre Y angine violente^ l'antisepsie, telle que nous l'avons indiquée, devient insuffisante; il faut pratiquer de larges irrigations de la gorge avec les solutions antiseptiques chaudes. Quand l'angine est membraneuse, il faut faire un nettoyage exact et aussi complet que possible de la gorge, et, quand les membranes sont enlevées, porter l'antiseptique (glycérine phéniquée à o pour 100, ou bien camphre et acide phénique à parties égales dissous dans l'huile) sur la muqueuse dénudée ; la pénétration rapide des streptocoques montre la nécessité de cette pratique. Heubner conseille même d'injecter dans l'épaisseur des amygdales une solution d'acide phénique à 5 pour 100 pour arrêter plus sûrement la migration des microorganismes. Mais il importe avant tout, d'empêcher la déglutition continuelle des produits membraneux et purulents, car ils sont une cause puissante d'intoxication: le nettoyage continuel de la gorge est nécessaire dans les cas où la production membrano-purulente est abondante. L'usage du sérum antistreptococcique (dit sérum de Marmorek en France) n'a pas donné les résultats qu'on pouvait en attendre (Josias). Cependant, Marmorek, Combemale, Baginsky ont cité des faits favorables à son emploi. Pour ma part, j'ai vu, une fois, l'amélioration d'une angine nécrotique grave suivre l'emploi de ce sérum. En cas d'angine à bacille de Loeffler, la sérothérapie antidiphtérique sera pratiquée sans indications pai-ticulières.
Contre les accidents scpticémiques, il i'aut agir avec vigueur et persistance; il faut par tous les moyens possibles, chercher à rétablir ou augmenter la sécrétion urinaire, en introduisant l'eau par toutes les voies : par la bouche, en faisant boire abondamment ou en gavant le malade; par l'intestin, au moyen des lavements et des lavages; par la peau en injectant à doses massives les sérunts artificiels^ surtout la solution de Na Cl, à 7 pour 1000.
C. Pendant la convalescence, il faut soumettre le malade à une hygiène sévère, afin d'éviter les deux principales causes de l'albuminurie, les excès alimentaires et le refroidissement. On peut commencer l'alimentation, quand la fièvre a complètement disparu depuis plusieurs jours, c'est-à-dire à la fin de la deuxième semaine; mais, à la moindre diminution de la quantité des urines, on rétablira le régime lacté.
Il faut favoriser la desquamation par l'usage journalier d'onctions graisseuses antiseptiques, dans le double but d'empêcher la diffusion des squames et de diminuer autant que possible leur virulence. On ne laissera lever le malades qu'après avoir administré plusieurs bains; il faut que la desquamation soit avancée et la fièvre toujours absente (troisième, quatrième semaine). Il va sans dire que ces limites sont très extensibles, et tel malade qui n'a eu que 2 jours de fièvre pendant la saison chaude peut se lever au quinzième joui'. Nous en dirons autant de la date de la première sortie. On ne l'autorisera qu'après desquamation complète et après avoir habitué le malade aux transitions de température dans l'appartement; la réclusion durera de T> semaines
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l'été, à 6 et 8 semaines en hiver. L'apparilion même éphémère (ralbuminiirie dans la convalescence fera prolonger ces mesures hygiéniques.
Prophylaxie. — Nombre de substances ont été employées ou proposées pour préserver de la scarlatine; Rilliet et Barthez en donnent lénuméralion.
Seuls, la stérilisation et Tisolement préserveront les sujets .sains et empêcheront l'extension des épidémies. La prophylaxie de la scarlatine présente moins de difficultés que la rougeole : d une part, en effet, elle est beaucoup moins extensive, moins contagieuse que cette dernière, dans notre pays du moins; d'autre part, la durée plus longue de la contagiosité, oblige à prolonger longtemps les mesures protectrices; mais on peut par dilTérents procédés raccourcir la durée de la contagiosité et simplifier la prophylaxie.
L'isolement doit être pratiqué dès le début, mais il doit être encore très sévère quand la desquamation commence ; je ne reviendrai pas sur l'organisation de cet isolement dont j'ai exposé les principes {(iénéroUtés sur les fièvres éruptives).
Aussitôt que la desquamation commence, il faut empêcher la diffusion des squames; pour cela deux moyens sont particulièrement efficaces : ce sont les frictions générales avec un corps gras qui ramollit la peau et y retient les fragments d'épiderme ou les fait adhérer aux linges, et les bains. L'adjonction d'un antiseptique à la pommade employée (acide phénique à 1 pour 10(1; bichlorure de mercure à 1 pour 2000) permet de rendre les squames aseptiques; mais il faut compléter les frictions par les bains tièdes.
Dans le même but, on stérilisera avec le plus grand soin les cavités naturelles, bouche et gorge, nez, oreilles et les cheveux, quand le malade est guéri, au moyen de grands lavages avec un liquide antiseptique. Les personnes chargées de soigner le scarlatineux devront prendre dans toute leur rigueur les précautions déjà indiquées (lavages des mains, changements de vêtements) pour éviter le transport des squames.
Faut-il pousser plus loin les précautions, et interdire, comme on l'a proposé, par exemple, la fréquentation de l'école aux frères et sœurs d'un enfant atteint de scarlatine? Outre les inconvénients considérables que peut entraîner un isolement de 40 jours (chiffre légal) portant sur un assez grand nombre d'enfants, l'utilité en est contestable et l'efficacité douteuse, car chacun de ces enfants peut encore s'infecter après la guérison complète du malade, en pénétrant dans sa chambre incomplètement stérilisée.
Mais en revanche, dans les salles d'hôpital, il faut traiter comme suspecis tous les enfants qui ont été en contact avec un scarlatineux; l'isolement doit donc porter sur chacun d'eux pendant toute la durée de rincnJ;)ation (tî jours ou plus).
TRAITÉ DE MÉDECINE, 2<- édil. — II.
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CHAPITRE II ROUGEOLE
La rougeole est une maladie infectieuse, spécifique, contagieuse, caractérisée par un catarrhe oculo-nasal et respiratoire suivi d'une éruption de taches rouges.
Historique. — La rougeole n'a été bien distinguée de la scarlatine que depuis les travaux de Sydenham, Huxham, Borsieri, Willan. Plus récemment, on a séparé de la rougeole les roséoles et particuhèrement la roséole épidémique et la rubéole.
Dans ces dernières années, les études se sont portées plus particulièrement sur le mode de contagion de la maladie. Béclère, Sevestre, Grancher, Bard en ont fixé les lois. En même temps, on a cherché à déterminer la nature des complications; Cornil, Neumann, Queisner, Netter, Mosny, en ont fait connaître les agents ordinaires, et de toutes ces données a résulté une prophylaxie plus efficace.
Étiologie. — Aucun âge n'est à l'abri de la rougeole; les enfants ne semblent plus prédisposés que parce qu'ils n'ont pas encore été atteints; de même le sexe, le tempérament, l'hérédité, l'existence ou non d'une maladie antérieure ou actuelle, n'ont aucune signification. Toutefois, au-dessous de 6 mois l'infection est rare; on l'a vue chez le nouveau-né (Gautier de Genève) et dans les premiers mois (Sevestre); Embden, dans une épidémie d'Heidelberg, a observé 24 cas au-dessous de 6 mois. Cette immunité relative du premier âge, commune aux autres fièvres éruptives, s'exphque surtout par la rareté des contacts avec les autres enfants. La rougeole a son maximum de fréquence de 3 à 5 ans, puis il y a une nouvelle recrudescence à l'âge où les enfants fréquentent l'école.
Il n'existe donc pas d'immunité naturelle. Seule, une atteinte antérieure préserve de l'infection (immunité acquise) ; tels furent la plupart des cas d'immunité observés par Panum en 1846, dans l'épidémie des îles Féroé, chez des vieillards qui avaient eu la rougeole en 1781 dans la dernière épidémie.
La récidive de la rougeole n'est pas contestable; peut-être n'est-elle pas aussi fréquente que l'admettent certains auteurs, qui ont pu confondre la roséole ou la rubéole avec la rougeole; elle est plus rare que dans la scarlatine (Senator). Cependant Cadet de Gassicourt, Senator, Sevestre, Trojanowski signalent des récidives à quelques semaines de la première atteinte ; Embden a vu 5 enfants atteints deux fois dans le cours d'une même épidémie; un même sujet peut présenter plusieurs récidives, et chose à noter, l'intensité ne décroît pas toujours avec le nombre des atteintes.
Gautier, Lomer ont observé des cas de rougeole congénitale; les enfants nés quelquefois avant terme, de mères atteintes de rougeole, présentent l'éruption dès la naissance ou assez près d'elle pour qu'on puisse admettre l'infection placentaire.
ROUGEOLE
La rougeole peut coïncider avec toutes les maladies infectieuses ou non. Elle sévit en toute saison, elle est rare cependant en été ; elle a, dans nos climats, des recrudescences aux changements de saison (commencement du printemps et de l'automne).
Causes déterminantes. — • Uinocultilion de la rougeole a donné des résultais positifs à Monro, Looke, Mayr, qui ont utilisé le mucus nasal, les larmes, à Francis Home, Speranza, qui ont inoculé le sang; cependant Mayr n'a rien obtenu avec le sang; les squames de la convalescence sont toujours restées stériles dans les différents essais; beaucoup de ces expériences positives perdeni d'ailleurs de leur valeur parce qu'elles ont eu lieu en plein milieu épidémique(').
Contagion directe. — La rougeole est extrêmement contagieuse ; il suffit (ju'un sujet infecté pénètre dans une réunion d'enfants, dans une salle de consultation, pour que la plupart de ceux avec qui il a été en contact, même pendant un instant très court, soient contagionnés ; c'est le fait ordinaire dans les salles des hôpitaux. « La grande dilfusibililé de la rougeole, dit Bard, tient pour une part à la grande réceptivité des enfants pour cette maladie ; mais il semble aussi ((ue ces germes soient plus dilfusibles que ceux de la plupart des autres infections, non pas qu'ils soient plus facilement transportables au loin, mais en ce sens que le malade paraît les émettre d'une façon plus constante et plus ininlerrompue. Cette puissance de contagion est telle que, dans les écoles, surtout rurales, la première explosion qui suit le cas initial porte souvent d'emblée sur tous les enfants susceptibles d'êlre atteints. »
La contagion directe se fait par contact immédiat ou par Vah'. Béclère, Sevestre, Bard admettent ce dernier mode. Le transport aérien est dû alors vraisemblablement à un substratum solide, mucus nasal ou bronchique desséch é.'
Contagion indirecte. — La contagion indirecte par un tiers sain ou un objet quelconque a été mise en relief par les recherches de Grancher; un vêtement déposé sur un lit, les infirmières et les élèves peuvent perler la maladie d'un bout d'une salle à l'autre, ou d'une salle dans une autre; mais Sevestre et Bard croient que ce mécanisme est rare, et que le transport ne peul se faire qu'à des distances minimes. Béclère, Sevestre ont, en efï'el, montré que la simple séparation dans des chambres voisines suffit à limiter l'extension de la rougeole. Il est relativement rare qu'un médecin dissémine la maladie dans sa clientèle; mais ces faits négatifs n'empêchent pas que la contagion indirecte soit fréquente. Grancher en a montré des exemples indubitables, mais il faut, d'une part, une imprégnation prolongée de l'objet ou du médecin et, d'autre part, un intervalle court entre les deux contacts avec l'infectant et avec l'infecté.
Périodes et durée de la contagiosité. — La rougeole est coniagieuse à toutes ses périodes; Girard, Dumas, Béclère ont démontré la contagiosité à la période
(') La rougeole est inoculable au cochon et au singe si on en croit Behla et Chavigny. .losias (Acad. de rnéd., 8 mars 1898) a réussi a provoquer chez les singes « sajous » des accidents éruptifs et généraux d'aspect et d'évolution analogues à ceux de la rougeole. Il badigeonnait les fosses nasales avec le mucus recueilli dans le nez et la gorge d'enfants malades; 3 fois sur 8 le résultat a été positif.
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des prodromes, c'est-à-dire après l'apparition du premier malaise; elle paraîl même plus intense à cette péi'iode. D'après Bard, la contagion est possible trois jours, peut-être même quatre jours avant l'éruption. Chez les enfants laissés en contact, pendant toute la période prééruplive, elle se fait ordinairement deux jours avant l'éruption, et les éruptions du contagionnant et du contagionné se succèdent alors à onze jours d'intervalle.
C'est ce qui constitue l'énorme difficulté de la prophylaxie, car la contagion s'est déjà répandue autour du malade, quand à peine on commence à penser aux mesures d'isolement. Le pouvoir contagieux persiste pendant l'éruption et on admet qu'il cesse avec elle (Sevestre, Béclère). Cependant là, comme pour les autres fièvres éruptives, il faut distinguer entre les cas simples et les cas compliqués, ces derniers ayant une contagiosité plus prolongée : nous l avons vue se manifester 9 jours après l'éruption, c'est-à-dire au lo'^ ou 15" jour de la maladie. Darolles l'a observée onze jours après l'éruption. Catrin a cité un fait analogue, mais qui n'est pas absolument démonstratif.
Cependant la rougeole est celle des fièvres éruptives dont le contage présente le moins de résistance et de durée; on n'observe pas de contagion par un vêtement ou une maison infectés quelques mois ou quelques semaines auparavant. Bard affirme même qu'un enfant admis dans une salle où a séjourné un morbilleux, quelques heures après le départ du malade, n'y est jamais contagionné.
Épidémies. — La facilité de la contagion, la multiplicité des cas que peut engendrer nue seule rougeole, enfin le peu de résistance du contage expliquent les caractères des épidémies : elles s'accroissent très rapidement, atteignent vite leur plus grand développement, puis cessent assez brusquement; dans toutes les grandes villes, la rougeole est endémique, avec une recrudescence aux changements de saison, et une plus importante tous les 7i ou 4 ans, quand la population enfantine s'est renouvelée par les naissances.
L'incubation comptée jusqu'aux premiers prodromes est de 8 à 10 jours; elle est assez variable en apparence, parce que les premiers symptômes passent inaperçus. L'intervalle entre la contagion et l'éruption est beaucoup plus fixe, il est de 14 à 15 jours (Panum, Béclère, Sevesti-e); j'ai constamment observé la même durée (15 à J5 jours) dans les hôpitaux de Paris ou chez les malades de la ville. Toutefois, on signale des durées anormales; un intervalle de 12 jours, durée minima, correspondrait à des rougeoles intenses à température élevée et à défervescence lente (Bard); de même un intervalle prolongé (18 à 20 jours) serait le propre des sujets à réceptivité faible, déjà infectés une fois, et dont la maladie sera bénigne. L'incubation est plus courte dans la rougeole inoculée (Home, Michael de Hambourg).
Anatomie pathologique. — Lésions de la peau. — La peau est le siège d'une congestion sanguine et d'une infiltration de cellules rondes.
L'infiltration lymphatique domine dans le demie autour des vaisseaux, des follicules pilo-sébacés et dans le tissu conjonctif qui entoure les glandes sudoripares (Neumann, Catrin), et aussi dans la couche superficielle des papilles (Cornil et Ranvier). h'épiderme subit aussi dans sa couche de Malpighi une infiltration légère.
Dans la forme boutonneuse de l'éruption, M. Catrin a décrit, en 1891, des altérations beaucoup plus complexes; elles consistent dans la formation de boules
ROUGEOLE
roUuïdes dans les cellules de Malpighi, de lignes de nécrose dans les parties profondes de l'ectoderme, enfin de phlyctènes très petites. Les cellules de Malpighi, outre quelques altérations inflammatoires banales et peu répandues, comme l'altération cavitaire (Leloir), le gonflement des nucléoles, présentent dans leur région circumnucléaire (endoplasme de Renaul) une boule de rnatière réfringente, colloïde, qui refoule le noyau et distend la cellule; quelquefois celle-ci se rompt et les masses colloïdes se fusionnent. Dans les points où cette fusion atteint son maximum, il se fait une accumulation de leucocytes, d'hématies rares, de fibrine, de cellules de Malpighi dissociées, nécrosées, et le mélange de ces éléments creuse dans le corps de Malpighi, ou à son union avec le dei'rae, une ligne de nécrose. A une période plus avancée, la ligne de nécrose se transforme en une phlyctène qui occupe tantôt l'épaisseur, tantôt la limite profonile ou . dermique du corps de Malpighi, dont le contenu n'est jamais liquide et qui ne se rompt pas; au niveau de cette lésion, l'infiltration leucocytique du derme est considérable. C'est à cet ensemble que semble dû l'état boutonneux. Ces altérations paraissent débuter par la congestion du derme (Catrin).
Il est rare que les vaisseaux se rompent; dans ce cas, il existe de petites ecchymoses dermiques et sous-épidermiques. Dans la règle, le tissu cellulaire t^oi's-cutané reste sain, sauf dans les formes hémorragiques; il est alors le siège (Tinfillrations sanguines.
Lésions viscérales. — Parmi les lésions qu'il nous reste à décrire, un petit nombre appartiennent en propre à la rougeole : la plupart des altérations constatées à l'autopsie sont le fait de processus secondaires, de complications.
La rougeole produit surtout des in/ïanmtatirnis catarrlialcs des muqueuses: telles sont la conjonctivite, caractérisée par du gonflement et une infiltration leucocytique légère qui n'aboutit que rarement à la siqipuration, la stomatite avec hypersécrétion glandulaire et desquamation épithéliale, la pharyngite simple et bénigne, la laryngite et la bronchite, la congestion et le gonflement (les follicules clos de l'intestin et des plaques de Peyer.
L'ulcération et la suppuration se développent rarement sur ces muqueuses enflammées.
Les VOIES RESPniATOUŒs sont le siège constant de lésions très étendues; la lu njn(jite, étudiée anatomiquement par Coyne et au laryngoscope par Gerhardt, est tantôt cala rrhole, tantôt ulcércKse.
Dans le premier cas, la muqueuse est uniformément rouge, gonflée, surtout au niveau des cartilages aryténoïdes et des cordes vocales supérieures; ce gonflement rétrécit la cavité et les ventricules s'effacent dans leur partie supérieure. Au microscope, on constate que l'épilhélium en général est peu atteint; sur les cordes inférieures les cellules sont gonflées et il se forme de nouvelles couches; le derme est infiltré de quantités considérables de leucocytes, surtout autour des glandes et des vaisseaux; les glandes sont pleines de leucocytes ci de mucus; leurs cellules sont tuméfiées et troubles.
La forme ulréreuse est plus tardive; les ulcérations sont plus ou moins étendues; à l'état de simple érosion, elles occupent le bord libre de la corde vocale ini'érieiu'e ; elles sont plus 'profondes et anfractueus.es à la partie inférieure de'
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la région aryténoïdienne et pénètrent quelquefois jusqu'au cartilage qu'elles dénudent.
Histologiquement elles se développent par deux processus que M. Coyne distingue nettement : sur le bord de la corde vocale inférieure, elles résultent de l'inflammation étendue à tous les éléments, vaisseaux et tissu conjonctif surtout, inflammation qui aboutit à la nécrose, grâce à l'inextensibilité de la muqueuse; sur la corde vocale supérieure et la région aryténoïdienne, elles sont dues à la suppuration et à la rupture des glandes muqueuses, d'où résulte leur forme arrondie ou ovalaire. Dans l'un et l'autre cas, l'infdtration leucocylique pénètre jusqu'au périchondre; les muscles même sont atteints de myosite et de désintégration graisseuse.
A un degré de plus, la laryngite aboutit à la périchondrite et à la nécrose des cartilages {laryngite nécrosique).
La trachée et les bronches présentent tous les degrés de l'inflammation; elles sont rouges, recouvertes de mucus et de pus, ce dernier provenant du poumon et des petites bronches; la bronchite capillaire est la règle dans les rougeoles mortelles.
Le poumon présente constamment des lésions profondes de pneinnonie lohulaire ou broncho-pneumonie.
1° En général, ces lésions n'ont pas d'aspect spécial; on retrouve dans les lobules enflammés les zones de péribronchite avec hépatisation grise, d'hépatisation rouge et de splénisation, les vacuoles suppurées, et à côté, toutes les altérations secondaires, emphysème, atélectasie, etc., qui seront étudiées avec les broncho-pneumonies en général. Cependant la broncho-pneumonie morl)illeuse paraît suppurer plus facilement que les autres (Mosny).
2'' A côté de ce type vulgaire et commun à toutes les broncho-pneumonies secondaii'cs à la bronchite, on a décrit plusieurs variétés. Dans l'une d'elles, péripneumonie ou pneumonie interstitielle, décrite par Cornil et Babès, les lobules atteints, d'abord alélectasiés, congestionnés, deviennent comme spongieux, œdémateux, lisses et gris à la coupe, puis aboutissent à une sorte d'état caséeux; dans cette forme, la lésion débute par un œdème lymphatique interstitiel ; le tissu interlobulaire et interalvéolaire est enflammé, infdtré de leucocytes qui passent ensuite dans les alvéoles; il se forme un exsudât fibrineux dans le tissu conjonctif, et, secondairement la pneumonie alvéolaire fibrineuse se développe. Il s'agit donc là d'une pneumonie lobulaire interstitielle; les exsudats subissent ensuite la nécrose de coagulation et la désintégration granulo-graisseuse qui les conduit à l'état caséeux, sans tviberculose. On voit des amas de microbes en zooglées ou en diplocoques, dans les vaisseaux et dans l'exsudat fibrino-globulaire du tissu conjonctif; Cornil et Babès admettent qu'ils ont pénétré dans le tissu conjonctif péribronchique par les voies lymphatiques, puis de là, ont envahi tout le tissu interlobulaire, d'où ils pénètrent tardivement dans le lobule. Ce serait donc une broncho-pneumonie d'origine circulatoire ou par infection générale.
ïaube a insisté de même sur l'importance des lésions péricapillaires et sousépi théliales des lobules pulmonaires. Kromayer et Taube ont décrit comme caractéristiques de la pneumonie morbilleuse, des foyers de pé'ribronchite interstitielle, la pneumonie débutant ainsi autour des extrémités bronchiques.
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5° La troisième forme, pseudo-lobaire, est très rare.
4" Enfin la tuberculose, compliquant souvent la rougeole, donne lieu à des formes variées : tantôt il s'agit de broncho-pneumonie lobulaire d'aspect vulgaire, dont l'examen bactériologique seul permet de reconnaître l'origine bacillaire (Cornil et Babès, Landouzy et Queyrat, Thaon); tantôt on reconnaît la nature tuberculeuse à l'existence de petits nodules caséeux, au centre du lobule enflammé, ou bien à la transformation caséeuse des ganglions; parfois il existe une véritable tuberculose miliaire ; parfois enfin, la tuberculose ganglionnaire chronique, précédant et compliquant le processus, il en résulte une forme ([ue Babès désigne sous le nom de pneumonie blanche morbilleiise et qui est due à l'association du bacille de Koch et du streptocoque pyogène; « dans ces cas assez rares, la partie centrale du poumon et surtout le lobe moyen droit, est le siège d'une infiltration blanche, dure, uniforme, un peu grenue, qui donne plutôt l'aspect du sarcome que d'une infiammatiou pulmonaire »; ce tissu est formé par une prolifération conjonctive uniforme et une infiltration de cellules embryonnaires qui compriment ou remplissent les alvéoles; il s'agit donc là d'un processus subaigu; les bronches sont le siège d'une inflammation aiguë et pleines de streptocoques.
L'anatomie pathologique de la broncho-pneumonie morbilleuse paraîtrait assez confuse si l'on n'admettait avec nous que les lésions varient avec l'agent pathogène et son mode de pénétration, celui-ci arrivant au poumon par la circulation sanguine ou lymphatique ou bien par les bronches (').
La plèvre est presque toujours couverte de fausses membranes au niveau des lobules pneumoniques superficiels.
Les ganglions broncJiiques présentent deux sortes d'altérations : tantôt simplement gonflés, enflammés, ils forment une chaîne de grosses masses rouges, gorgées de suc, qui peuvent èire, quand le malade guérit, le siège d'une adénopathie persistante; tantôt atteints par la tuberculose, ils présentent l'aspect caséeux; ces cas se subdivisent eux-mêmes en deux catégories : ceux où la tuberculose ganglionnaire ancienne a préparé la broncho-pneumonie et facilité l'invasion du poumon par l'infection secondaire, et ceux où, la tuberculose suivant la rougeole, les ganglions présentent à la fois le gonflement de l'inflammation aiguë et les nodules tuberculeux
L'appareil cuîcuLATomE reste le plus souvent intact; cependant Barthez et Rilliet, Gintrac, Wundcrlich, Jon. Hutchinson ont signalé la péricardite et l'endocardite.
Dans le tube digestif, la stomatite érythémateuse ordinaire se complique ([uelquefois d'angine ulcéreuse et gangreneuse qui envahit le voile, les piliers, les amygdales.
L'intestin présente un gonflement général des plaques de Peyer et des follicules; cette lésion est parfois si intense qu'on croirait voir un intestin de fièvre typhoïde à la période de congestion; mais on reconnaît que la psorenterie prédomine dans le gros intestin, et particulièrement dans l'S iliaque et le rectum, où elle s'accompagne d'une vascularisation intense; la colite ulcéreuse a été
(') Il est souvent impossible à l'œil nu de rcconnaiU'C la nalure d'une broncho-pneumonie, suite de rougeole; il est telles lésions qui simulent le tubercule miliaire ou le nodule caséeux, et qui ne sont que des foyers d'inflammation embryonnaire où abondent les strep- ' tocoques. Il faut, en pareil cas, toujours rechercher le bacille de Koch.
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rarement signalée (Worthington). Les ganglions mésenlériques sont toujours gonflés et enflammés.
L'oreille moyenne présente constamment des lésions : exsudation sanguine, muco-purulente, désarticulation des osselets, suppuration des cellules mastoïdiennes, etc. (Cordier).
Le SANG n'a pas de caractères particuliers.
Griffîths a isolé de l'urine une ptomaïne qui, administrée au chat, produit une forte fièvre et la mort en 56 heures.
Microbiologie. — Le contage de la rougeole est aussi peu connu que celui de la scai'latine ; on a recherché les micro-organismes dans la peau. Keating, Leyden y ont vu un microcoque qu'on retrouverait dans les leucocytes quand la maladie devient grave. Babès a décrit un diplocoque dans le mucus nasal et bronchique, dans les larmes et la peau et qui n'existe pas dans le coryza simple. On ne peut accorder d'action pathogène aux corps protoplasmiques, munis de flagella que Dœhle en 1892 et Behla en 1895 ont décrits dans le sang des rougeoleux, mais qu'ils ont aussi rencontrés dans la scarlatine et la variole. On n'est pas encore fixé sur la valeur des bâtonnets que Canon et Pielicke ont décelés dans le sang, le mucus nasal, conjonctival et bronchique; pas plus que Laveran et Josias, je n'ai pu les colorer par la méthode qu'ont indiquée les auteurs allemands. Toutefois, plus récemment Tchaïkowsky, Gregorieff ont retrouvé un micro-organisme que Podvyssotvsky considère comme identique à celui de Canon; on le colore en laissant les préparations 24 heures dans le bleu de méthylène et en lavant dans l'huile d'aniline ; on le cultive sur l'agar glycériné simple ou additionné de sang, et sur le sérum ; il est mobile, court, à extrémités arrondies; il donne des colonies transparentes en goutte de rosée. Il faut signaler enfin un bacille pseudo-diphthérique que Barbier a fréquemment rencontré dans les mucosités conjonctivales.
Dans les viscères on a vu de nombreuses formes microbiennes, coccus et bacilles; pai'mi eux, il faut signaler un streptocoque qui, par son siège intracellulaire, sa forme aplatie, se rapproche du mcningococcus intracelluJaris de Weichselbaum (Babès).
On a trouvé dans les lésions secondaires de la rougeole (pneumonie lobulaire, otite, abcès, etc.) des organismes connus : tels sont le streptocoque isolé par Garnieri, Tobeitz, Morel, Mosny dans le poumon, l'oreille, seul ou associé aux staphylocoques sm pneumocoque de Talamon-Frcinkel ; le pneumocoque seul ou associé (Weichselbaum, Oueissner, Neumann, Netter), enfin le pneumobacille de Friedlànder.
Ce sont là autant d'agents ^'infections secondaires pénétrant par les orifices naturels ou émanant des cavités buccale et nasale dont ils sont les hôtes habituels. Leur nature varie avec le lieu d'observation; Neumann, observant à l'hôpital de Moabit de Berlin, ne rencontre que le pneumocoque presque pur; Morel, Mosny, dans les hôpitavix de Paris, constatent surtout le streptocoque; mais l'un et l'autre peuvent produire les mômes lésions.
En général, ces micro-organismes ne produisent pas d'infection générale ; la pneumonie tue plutôt par asphyxie; la septicémie est rare.
Mais quelles lésions peut produire le micro-organisme de la rougeole? Nous admettrons avec Sevestre qu'il peut produire les congestions initiales et peutêtre certaines broncho-pneumonies du début.
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Symptômes. — Rougeole régulière ou normale. — On dislingue dans révolution de la rougeole trois périodes : invasion, éruption, desquamation. On a vu plus haut la durée de l'incubation; elle est en général absolument sileneiense; cependant, chezladulle, on observe de la courbature et de l'inappétence.
1" Invasion ou période prodromique. — Elle commence au premier phénomène fébrile, du huitième au dixième jour après l'infection. Quelques auteurs signalent des malaises multiples à la période d'incubation; mais il s'agit dans ces cas, ou d'une invasion précoce, ou de phénomènes étrangers à l'infection morbilleuse.
Deux symptômes principaux dominent dans cette période, la fièvre et le catnrrhe des mvfjucKses oculo-nasale et pharygo-laryngée.
Fio. 25 (d'après Comby).
La fièvre (38", 5 à oB" dès le premier Jour) se manifeste par de petits frissons qui se répètent trois ou quatre fois par jour, suivis de chaleur et de sueur: la peau est sèche sans ardeur.
L'enfant, triste et grognon, se laisse difficilement examiner; il fuit le jour et contracte ses paupières {photophobie), l'œil est larmoyant, la sclérotique est sillonnée de vaisseaux dilatés, les conjonctives palpébrales sont rouges et un peu gonflées, le nez donne écoulement à un mucus abondant et clair; les étcrnuenients fréquents, les épistaxis caractérisent ce catarrhe; ce dernier phénomène, limité le plus souvent à quelques gouttes de sang, prend, dans certaines épidémies, une abondance et une fréquence extraordinaires (un quart des cas, Rilliet). La laryngite, en général peu accentuée, se manifeste par de l'enrouement et une toux sèche, férine, un peu rauque, rarement étouffée, faite de deux ou Irois expirations; dans quelques cas, elle est continuelle et très pénible. Ouand au gonflement laryngé se joint du spasme glol tique, on assiste au tableau
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de la laryngite strkluleuse qui conslilue parfois le premier accident do la maladie.
Dès le deuxième jour, l'ensemble de ces signes, le gonflement et la rougeur des yeux, le suintement du nez, le boursouflement de la face et des lèvres, la rougeur des joues, sont caractéristiques.
La langue n'a rien de spécial : elle est blanche et saburrale, allongée, rouge sur les bords, où les papilles sont gonflées et saillantes; la muqueuse buccale et les gencives sont rouges, quelquefois recouvertes d'un enduit épithélial opalin, constituant d'après Comby, une y êntahle stomatite érythémato-pultacée; la rougeur est plus forte en arrière; elle forme sur le voile et la partie postérieure de la voûte un piqueté fin ; le pharynx est imiformément rouge dans ses parties antérieures. Tel est Vénanthème, qu'il ne faut pas confondre avec l'angine; il précède presque toujours de quelques heures, parfois de 2 ou 5 jours, l'éruption cutanée, et permet alors de porter un diagnostic précoce; mais il n'est pas constant, il manque souvent dans les rougeoles à éruption discrète et chez les cachectiques.
A ces signes Koplik a dernièrement (1896) ajouté un autre; il est caractérisé par l'apparition sur la muqueuse des joues, des lèvres ou de la langue, de petites taches blanches ou blanc bleuâtres, légèrement surélevées, entourées d'une zone rouge; elles sont au nombre de 6 à 20, ont un diamètre de 2 à 6 niillimètres, résistent au frottement, mais se laissent enlever par la pince; elles sont formées de cellules épiihéliales graisseuses. Elles apparaissent du 1' ' au 2<" jour des prodromes, augmentent les premiers jours et disparaissent avec l'éruption cutanée. Cet aspect est, à coup sûr, plus caractéristique que la stomatite de Comby.
Quelquefois il existe une véritable angine; une sécrétion visqueuse couvre; le pharynx et se mêle au pus qui coule des narines postérieures dans le pharynx; il existe un peu d'engorgement ganglionnaire; mais la dysphagie est très modérée; c'est plutôt une sensation d'ardeur qu'une douleur et jamais elle n'atteint l'intensité de celle de la scarlatine. MM. Dieulafoy, Carjaval ont signalé l'engorgement ganglionnaire sous-maxillaire dès les premiers jours, et même avant l'invasion.
Malgré la toux, V auscultation pulmonaire ne révèle rien ou à peine quelques raies sibilants et un peu de rudesse au niveau des grosses bronches.
La soif est toujours vive ; rarement on observe des vomissements, ils sont seulement alimentaires et ne reparaissent pas après le deuxième jour. La diarrhée coïncide parfois avec une fièvre intense, mais elle ne dure pas, et c'est un phénomène anormal.
L'enfant, tourmenté par la soif et la toux, dort mal ; il est agité et se plaint souvent; les troubles nerveux atteignent rarement une grande intensité, le délire est rare; les convulsions n'apparaissent que chez de tout jeunes enfants ou chez des sujets nerveux héréditaires, elles sont éphémères et n'ont généralement pas de gravité (Trousseau).
Bolognini décrit à cette période un froissement péritonéal particulier que l'on perçoit par palpation de l'abdomen et qu'il -attribue au développement de l'énanthème sur la séreuse. Il s'agit plutôt de crépitations fines produites dans l'intestin; car il existe presque toujours dans ce cas de la diarrhée spumeuse.
On a signalé aussi, comme pour la variole et la varicelle, l'apparition de rasli
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d'aspect variable, scarlatiniformes, ortiés, morbil]ifoimes, miliaires, survenant au 2'' jour et disparaissant avant l'éruption.
L'invasion de la rougeole est la plus longue de toutes les fièvres éruptives; elle dure en effet de 3 à 5 jours. Trousseau signale même une durée plus longue (6 à 8 jours), en dehors de toute complication appréciable.
Il importe d'ajouter que cette période est parfois silencieuse et que l'éruption apparaît alors sans aucun phénomène objectif prémonitoire.
La fièvre présente pendant ce temps une marche assez irrégulière, sur laquelle nous reviendrons plus loin.
2» Période d'érui^tion. — L'exanthème apparaît généralement la nuit; il s'accompagne d'une élévation nouvelle de la température et d'un plus grand malaise; il commence sur le front, à la racine des cheveux, surtout en arrière des oreilles, au cou, et presque en même temps sur les joues et la partie inférieure de la face. Il se présente d'abord sous l'aspect d'un piqueté fin; puis, en
FiG.2i (d'après Coniby).
quelques heures, il prend, là comme parlout, son aspect définitif : ce sont des taches roses, irrégulières, déchiquetées, quelquefois en croissant; d'abord très étroites, puis plus larges, elles s'unissent à leurs voisines pour former des plaques d'aspect variable, mais laissent cependant toujours des intervalles de peau saine; elles donnent au doigt la sensation très légère d'élevures plates; la rougeur s'efface sous la pression du doigt, mais reparaît très rapidement.
Le développcmenl de l'exanthème se l'ait assez régulièrement de haut en bas; il atteint les membres supérieurs avant les inférieurs, et ceux-ci seulement au deuxième jour; il est généralement complet à la fin du deuxième jour. Vinfemité de l'éruption n'est pas la même parlout; car chaque élément éruptii' commence à s'atténuer au bout d'environ 24 heures, et les lâches de la face sont déjà plus pâles, quand celles des jambes ont lout leur éclat. Elle est plus vive et plus rouge à la face (vascularité plus grande), plus pàle aux extrémités, lerne et sombre dans le dos (décubitus dorsal).
Dans certaines régions, particulièrement aux cuisses, dans le dos, les macules se réunissent de façon à former de larges plaques d'une teinte unilorme, qui, considérées séparément, simulent la scarlatine; mais à leur liniile, on reti'ouve des surfaces de peau saine, et elles se terminent brusquement par un contour déchiqueté.
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L'éruption décroît à partir du troisième jour ; les taches pâlissent, mais elles ne disparaissent plus à la pression, comme si la congestion laissait dans la peau les produits de transformation de l'hémoglobine ; puis elles passent par les teintes successives : bleu terne, brun cuivré; enfin elles disparaissent. En 4 ou 5 jours, 7 au plus, l'évolution de l exanthème est terminée.
Variétés de T éruption. — L'éruption peut présenter c|uek{ues variétés sans rapport constant avec la l'orme générale de la maladie ni avec son évolution.
1" Variétés dans Faspect. — [a) Dans la variété boutonneuse, les taches forment une saillie papuleuse au centre; quelquefois il y a sur une même tache plusieurs papules, serrées les unes contre les autres; on y distingue aussi, surtout à la loupe, de petites élevures transparentes qui correspouflent aux phlyctènes décrites par M. Galrin (voir Anatornie pathologique)-, on a attribué l'aspect boutonneux à la saillie des bulbes pileux produite par une congestion intense; les phlyctènes microscopiques y contribuent; la congestion cutanée dans cette forme est intense et il est commun de voir les papules laisser derrière elles des taches ecchymotiques durables. L'aspect boutonneux est ordinairement généralisé; quand il débute par la face, et que son évolution est lente, comme nous en avons vu un cas, il simule de tout point la varioloïde au début.
(6) La miliaire est beaucoup plus rare dans la rougeole que dans la scarlatine; elle occupe l'abdomen et les cuisses; elle est formée de petites vésicules grosses comme des têtes d'épingle, très serrées, pleines d'un liquide clair, qui se dessèchent généralement sans suppurer et se rompent quand l'éruption est éteinte; elles modifient l'aspect de la desquamation en donnant lieu à de petites squames plus étendues que le furfur ordinaire.
(c) La variété eccliymotique (nous préférons cette désignation à celle de purpurique qui suppose un état général grave), accompagne souvent la rougeole boutonneuse: toutefois la teinte ecchymotique n'est réalisée que sur le tronc et les membres. Quelquefois elle est due à l'état cachectique de l'enfant, mais alors elle se localise aux parties déclives (dos et fesses); enfin, elle est réalisée par la coïncidence de la coqueluche (Marcel Labbé, Ronger). Les macules ecchymotiques ont une durée plus longue que dans la forme ordinaire, et il est fréquent d'en retrouver les traces au bout de 10 et 15 jours sous forme de taches brunes et pigmentées. Il est important de séparer cette variété de la forme hémorragique.
[d) Il faut distinguer la miliaire des éruptions sudorales (jui apparaissent avant l'exanthème morbilleux chez les nourrissons (Trousseau); cette éruption artificielle est provoquée par la fièvre prodromique et par l'habitude nuisible do couvrir outre mesure le morbilleux. Cette roséole sudorale est formée de petits éléments arrondis, rose clair, qui dominent sur l'abdomen et le dos.
1° Variétés dans l'intensité. — (a) Quand l'éruption est très confïuentc, les macules arrivent à se confondre de façon à simuler des plaques de scarlatine et, plus exactement, la coïncidence des deux fièvres énq^tives.
{b) Chez les enfants cachectiques (tuberculeux, syphilitiques, brightiques, rachitiques), l'éruption est extrêmement discrète; les éléments sont rares, très petits, à peine teintés en rose clair.
(r) Enfin il y aurait des cas où l'éruption fait défaut {morbiUi sine morbiUis).
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o" l'ariétés dans révolution. — (<■<) Généralement rérupLion se fait en une poussée progressive de 24 ou 56 heures. Dans quelques rares cas, elle évolue en plusieurs fois et on voit par exemple deux éruptions successives, Tune complétant l'autre; ce qu'il ne faut pas confondre avec la rechute.
{b) L'anomalie peut porter encore sur la topographie-^ c'est ainsi que les premiers éléments apparaissent au tronc, aux membres, aux aines; et la face n'est atteinte que secondairement.
(ç) Enfin il existe des effacements, des 'rétrocessions de l'exanthème. Tantôt, il s'agit d'une disparition simplement précoce, et, sans autre suite, le malade guérit; tantôt au contraire cette rétrocession se produit sous l'influence d'une complication viscérale; c'est toujours un mauvais symptôme.
i Pendant l'éruption, le catarrhe morbilleux augmente, les conjonctives gontlcni : encore, et la photophobie s'accentue. L'écoulement du nez devient purulent, et excorie parfois la lèvre supérieure. Le catarrhe laryngé se manifeste par la toux plus ravujue, souvent plus étouffée qu'au début, et par l'enrouement. Au laryngoscope, on peut voir, dans les cas simples, une rougeur ditîuse de la muqueuse laryngée, sauf au niveau des cordes qui sont jaunâti'es ou jaune-rougcûtres - (Smedeler, Tobold); il n'existe donc pas, comme on l'avait cru, une éruption laryngée de même aspect que celle de la peau (Gerhardt, Coyne).
Il existe toujours un certain degré de bronchite; elle se manifeste par des râles sonores et humides disséminés ou prédominant en arrière. L'expectoration, chez l'adulte, est d'abord filante et visqueuse, puis elle devient purulente; quand la bronchite s'améliore, les crachats prennent parfois le caractère nummvdaire comme ceux des tuberculeux.
L'appétit reste nul, mais la soif augmente; elle est continuelle, insatiable chez les enfants dont la fièvre est intense. La diarrhée est un phénomène assez fréquent chez les enfants, au premier jour de l'éruption ou plus tard, à son déclin ; elle est d'abondance variable (de 2 à 8 selles par jour), séreuse ou glaireuse, d'odeur infecte.
Les ganglions superficiels sont aussi le plus souvent augmentés de volume cl durs, mais toujours indolents, sauf (|uand ils sont au voisinage d'une lésion cutanée ou muqueuse; et il est exagéré de considérer cela comme une adénopathie. M. Marfan la compare à l'adénopathie de la roséole syphilitique.
L'albuminui-ie n'est pas fréquente; elle a été signalée, chez les adultes surtout, au début de l'éruption (Parkes, Brown, Gvibler). Nous l'avons constatée assez fréquemment chez l'enfant, mais presque toujours dans des cas compliqués de tuberculose, coqueluche, diarrhée, broncho-pneumonie, stomatite ulcéreuse; elle est toujours peu abondante.
La peplonurie a été signalée par Loeb ('); on observe Varélonxrie (Petters, Kaulich, Jacksli, Frerichs, Talamon), surtout quand il y a des complications intestinales; elle s'accompagne quehpiefois d'une odeur aigrelette de l'haleine rappelant celle du chloroforme ou des pommes mûres; dans (pielques cas, des accidents cérébraux apparaissent.
('j Loeb (Propcplonuric, cin li.-iiingor l'.cfiind I^ei Masern. Ceutralb. f. klin. Med., 1889, n» 15) a trouve 0 fois sur 12 morbilleux do la pro[)e|)lone dans l'urine; l'addilion gouUe à goulle d'aride nilriquc dans l'urine produit un ]iréei])ité l)lanc qui se dissout par l'élnillition ou l'addilion «l'un surplus d'acide; ce précipité reparait par le refroidissement; le chlorure rie sodium agil de même. La propeptonurie se manileste au début ou au moment de la défervescence.
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Les symptômes généraux sont en rapport avec l'intensité de la fièvre; ils se bornent à l'agitation nocturne; pendant le jour, au contraire, le malade est somnolent. Puis le malaise s'atténue avec l'éruption; le sommeil devient plus calme, l'appétit reparaît rapidement; seule la bronchite persiste encore quelques , jours, plus longtemps chez les sujets prédisposés, avec une expectoration sou- 1 vent très abondante chez l'adulte.
La durée de celte période est de 5 à 6 jours.
5° PÉmoDE, DESQUAMATION DE CONVALESCENCE. — La dcsquamatiou commence ordinairement du 6'= au 7'' jour de l'éruption; le plus souvent limitée à la face, au cou et à la ceinture, elle est formée de petites lamelles furfuracées qui donnent à la peau un aspect farineux; elle peut faire complètement défaut.
La convalescence est remarquablement rapide, quand la maladie n'a pas été compliquée; on ne constate, en effet, ni déperdition des forces, ni amaigrissement; le malade demande à se lever avant que le catarrhe bronchique ail disparu.
Fièvre. — he poids, dans les cas simples, dépasse rarement 90 chez l'adulte et 140 chez les enfants, il présente sa plus grande accélération le jour du début de l'éruption :
i» Pendant Yinvasion, la fièvre présente une marche assez irrégulière : elle peut même disparaître complètement pendant un ou deux jours, au point que l'on croit le malade guéri, quand tout à coup l'éruption apparaît.
La fièvre prodromale commence dès l'apparition du premier symptôme d'invasion; elle peut atteindre dès le premier jour le maximum de cette période 39", 59\8, rarement 40" en dehors des formes anormales; puis son évolution varie :
(a) Le plus souvent elle affecte le type rémittent irrégulier (Cadet de Gassicourt, Ziemssen et Krabler), oscillant entre 37<',5 et 38", 7; dans ce type, les températures vespérales vont généralement en montant jusqu'à l'éruption.
(6) Le type intermittent (Cadet de Gassicourt) est plus rare.
(c) Dans un troisième type, des interruptions se produisent, le deuxième, troisième ou quatrième jour, et l'apyrexie dure 24 ou 36 heures (Cadet de Gassicourt).
2" Période d'éruption. — Quelle qu'ait été la marche antérieure, la température se relève avec l'éruption (39", 40", 41"), dépassant celle du soir précédent; elle n'atteint généralement son maximum que lorsque l'éruption a atteint son plus grand développement. Pendant l'éruption, elle oscille légèrement, puis descend quand celle-ci disparaît; elle atteint la normale deux, trois ou cinq jours après le maximum, soit progressivement [lysis), soit brusquement par une véritable crise; quand la crise est très rapide, il se produit quelquefois des sueurs, du collapsus. Si la bronchite offre quelque intensité, ou si simplement le malade est soigné dans un service d'hôpital encombré, la fièvre se prolonge plus longtemps.
La courbe de la rougeole peut monter aussi haut et même plus haut que celle de la scarlatine normale; mais elle est plus courte.
Rougeole anomale. — Anomalies d'invasion. — La période d'invasion peut se prolonger ; Trousseau signale des cas où l'éruption n'apparut qu'après 6 ou
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8 jours de malaises et de fièvre. Souvent, au contraire, la période prodromique passe presque inaperçue et l'éruption paraît d'emblée. *
Anomalies d'éruption. — Outre les variétés de l'exanthème, indépendantes de l'état général et de l'évolution de la maladie, il est des cas où l'anomalie éruptive correspond a une irrégularité dans la marche de la maladie.
A ce point, de vue on distingue deux ordres de formes :
A. Formes bénignes. — 1" Formes frustes. — [a) La rougeole sans éruption s'observe dans quelques épidémies (Sydenham, Trousseau, Blache, Rilliet et Barthez) ; Embden dit en avoir vu jusqu'à 20 cas dans une épidémie ; on pourrait croire qu'en pareil cas l'éruption a été simplement très éphémère ; mais cette hypothèse n'est pas acceptable, parce que, si peu marquée qu'elle soit, la tache morbilleuse laisse toujours, pendant quelque temps, des traces atténuées mais bien visibles; telle est du moins l'argumentation des auteurs qui admettent cette forme. Elle se caractérise par du catarrhe, de la fièvre, de la bronchite, un état gastrique; c'est, en somme, tout l'aspect d'une fièvre catarrhale, d'une grippe légère; mais le malade garde l'immunité à l'égard de la rougeole. Seitz a observé, après un catarrhe analogue à celui de la rougeole, une desquamation furfuracée (d'Espine).
[h) Rougeole sans catarrhe (Thomas). — Je crois, avec Sanné et d'Espine, que, dans la plupart des cas, il s'agit d'une roséole; en tout cas, le diagnostic n'est possible que si on l'observe dans le cours d'une épidémie, sur un sujet qui a été exposé à la contagion, et dans les limites de l'incubation normale de la rougeole.
(c) La rougeole atténuée ne mérite pas une description à part.
2" Forme abortive. — Après une période d'invasion régulière, l'éruption bien constituée disparaît très rapidement, en même temps que les autres symptômes s'effacent ; et au cinquième ou sixième jour, le malade entre en convalescence (d'Espine).
B. Formes graves et malignes; formes septicémiques. — Il est un symptôme commun à toutes les formes malignes : c'est le trouble apporté dans l'exanthème ; quand la gravité est établie dès le début, il est pâle ou sombre, à demi effacé; quand elle est plus tardive, il se produit un effacement de l'éruption, une rétrocession \ on a longtemps attribué la gravité de certaines rougeoles à ce phénomène, l'éruption se portant dans la profondeur, interprétation inexacte d'un fait vrai, car l'effacement de l'éruption est le résultat de la complication et de la congestion viscérale qu'elle entraîne (fluxion révulsive de Jaccoud).
\o Poime nerveuse ou ataxo-dynaniique . — Les accidents apparaissent généralement avec l'éruption. Dans le premier cas, l'invasion a été normale, mais l'éruption se fait incomplètement, ou si elle a apparu, elle tend à s'effacer ; le pouls et la respiration présentent une accélération excessive (IGO pulsations, 60 à 80 respirations); la sécheresse de la langue, la prostration, l'agitation, les soubresauts tendineux réalisent l'aspect typhoïde ; l'urine est rare ou nulle ; la température monte à 40 ou 40^,5 sans rémission sérieuse; la peau est sèche et brûlante ; le délire prend parfois une grande violence ; les convulsions se voient chez les tout jeunes enfants et se répètent pendant plusieurs heures;
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bientôt apparaît le coma; le malade succombe au troisième ou quatrième jour de rérixplion, si une balnéothérapie énergique et bien conduite n'a pas enrayé la maladie. Si le traitement est efficace, l'agitation tombe, le sommeil reparait, la peau devient moite, l'éruption se colore et, phénomène très favorable, la diurèse se rétablit; la maladie reprend alors son cours normal.
Parfois les accidents sont plus tardifs et, après une invasion et une éruption tout à fait normales, le délire apparaît, l'éruption pâlit, le gonllemejit de la face s'affaisse, les traits s'altèrent, la température monte rapidement et le malade succombe en quelques heures dans le coma (Chédevergne).
2" Forme pulmonaire ou suffocante. — Cette forme est bien distincte de la rougeole compliquée de broncho-pneumonie ; elle s'observe dans certaines épidémies, particulièrement dans les hospices d'enfants assistés et dans l'armée, où on l'a décrite sous le nom de rougeole des bronclies, de broncJiite capillaire épidémique (Laveran). Dès le début, c'est-à-dire avant l'éruption ou en même temps qu'elle, le malade est pris d'une dyspnée violente, de cyanose ; il tousse fréquemment, et bientôt Tadidle rend des crachats spumeux abondants; l'auscultation ne révèle d'abord que de la faiblesse du murmure, puis des râles très fins disséminés dans toute l'étendue des deux poumons ; l'éruption est avortée. Dans la plupart des cas, le malade surcombe asphyxié ou dans une syncope (adulte), avec tous les signes d'une bronchite capillaire totale.
5" La forme hémorragique, fréquente autrefois [rougeole noire de Willan), est devenue très rare. Existe-t-elle? C'est ce dont on peut douter. Elle s'observeiait chez les gens affaiblis par la misère ou cachectiques.
L'éruption dans cette forme sort mal et est paie ; elle n'a donc rien de coninmn avec la variété ecchyniolique décrite plus haut.
-i" Rougeole seconihiire. — Ouand la rougeole atteint un sujet déjà malade, tuberculeux, cachectique ou affaibli par une fièvre typhoïde, une diplitérie, comme cela est si fréquent à l'hôpital, elle prend une marche irrégulière ; l'invasion atténuée passe inaperçue, l'éruption est terne ou incomplète, jjarfois purpuriquc ; la fièvre est toujours très violente, les vomissements et la diarriiée manquent rarement, la broncho-pneumonie chez les enfants est la règle: la lempéralure est très élevée et n'a pas de rémission; les convulsions sont i'ré- ([uentes; enfin la diphtérie se développe facilement sur l'angine toujours intense en pareil cas, et la fréquence de la mort a valu à cette forme le nom de rougeole terminale.
Rechute de la rougeole. — La rechute est caractérisée par l'apparition d'un nouveau complexus symptomatique (exanthème et phénomènes généraux) dans le cours de la première atteinte ou pendant la convalescence, c'est-à-dire pendant une période où l'immunité est ordinairement certaine. Niée par Rosen, Panum, Willan, elle est admise par Valleix, Henoch, Bohn, Sanné. Luzet nie la rechute et cherche à expliquer les faits qu'il a observés, par une erreur de diagnostic, à l'une des atteintes; et, en effet, j'ai souvent vu dans les services d'isolement, des enfants admis avec le diagnostic de rougeole contracter la maladie pendant leur séjour; mais alors, c'est toujours 14 jours après l'entrée qu'apparaît l'éruption, l'enfant s'infectant immédiatement dans im milieu aussi virulent; en pareil cas, il est certain que la première éruption était une roséole ou une rubéole, ou une éruption toxique médicamenteuse ou sudorale.
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Mais il est des cas où la seconde éruption se montre après une période intercalaire de 7 jours, 8 jours (Sevestre), 18 jours (Kraus), 27 jours, 40 jouis (Chauflard et Lemoine). L'intervalle est donc des plus variables. CliaufTard et Lemoine ont observé 11 faits de rechute en 3 mois, au printemps; aucun ne présenta de gravité. Béclère a cherché à expliquer ces faits par la coexistence de deux épidémies de rougeole et rubéole; mais les deux poussées ont été tellement identiques que toule distinction était impossible. De plus, si l'une ou l'autre des éruptions avait été une rubéole, elle eût atteint aussi des sujets déjà infectés autrefois par la rougeole; or, tous les sujets immunisés anciennemeni ont été respectés par cette épidémie.
Les rechutes se voient généralement dans des milieux encombrés, et je pense, avec Chauffard et Lemoine, que les sujets insuffisamment immunisés par la première poussée se réinfeclent dans le milieu épidémique.
Complications. — Chaque période a ses complications : à Vinvasion appartiennent l'épistaxis, la laryngite striduleuse, les convulsions, complications généralement bénignes; très rarement les accidents broncho-pulmonaires précèdent l'éruption.
A V(''ru})li(in, au conlraire, se lient des accidents graves comme la bronchite capillaire, la broncho-pneumonie et la congestion pulmonaire, le croup, l'otite, la conjonctivite purulente, les ulcérations, les gangrènes.
Dans la convalescence., enfin, apparaissent des troubles profonds et souveni définitifs, tels que les adénopathies, la scrofule, la luberculose jusque-là latentes, les paralysies. Ce sont les miles de la maladie.
La fréquence des complications est dominée par deux facteui-s : Vàgc et les coiidhiona Iiygicn'f/i/cx. Au-dessous de o ans, en effet, la rougeole à l'hôpital est bien rarement simple; on peut expli([uer ce fait par la moins grande résistance de l'enfant à l'infection, mais surtout parce que sa faiblesse musculaire, son abattement plus profond et la difficulté (pi'il a à se mouvoir, l'empêchent d'évacuer les sécrétions de sa gorge et de ses bronches, et par cela même facilitent l'accunuilation des micro organismes et le développement des infections secondaires.
Les conditions hygiéniques agissent autrement : le morbilleux n'a pas de pires ennemis que l'encombrement et la malpropreté; à l'hôpital, la complication est la règle dans les services où les inorl)illeux sont accumulés ; les dangers de l'encombrement s'expliquent par la contagion directe ou indirecte des infections secondaires.
De même, le défaut de soins et le nettoyage insuffisant des cavités ouvertes (bouche, nez, vulve), en permettant l'accumulation des produits de sécrétion, favoi'isent la multiplication des micro-organismes (pneumocoque, streptocoque, bacille de Lôffler) qui créent, en pénétrant dans les bronches ou dans les muqueuses, les ulcérations, la broncho-pneumonie, la diphtérie, etc.
Le froid, auquel on faisait jouer autrefois un rôle considérable dans la genèse des accidents infiammatoires. n'a ([u'une importance très secondaire.
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A. — COMPLICATIONS PROPRES A LA ROUGEOLE
Appareil respiratoire. — i" Laryngites. — Anatomiquement, la laiyngite osL catavrlialc, ulcéreuse ou pseudo-membraneuse \ cliniquement, elle revêt les formes suivantes : laryngite striduleuse, laryngite grave et croup.
{a) Laryngite striduleuse. — L'accès, qui ne se distingue en rien des accès vulgaires, apparaît la nuit au début de l'invasion^ très rarement plus tard, pendant la convalescence (Rilliet et Barthez, Bourdon et Blache); il est le plus souvent unique et guérit sans autre suite que la raucité de la voix; il est rare qu'on soit obligé de recourir à la trachéotomie.
(6) La laryngite grave correspond le plus souvent aux lésions ulcéreuses ; précédée des symptômes de catarrhe laryngé simple, elle se manifeste dès l'éruption, par la raucité extrême de la voix, puis par l'aphonie; la toux est creuse, rauque, douloureuse : la pression sur les cartilages provoque de la douleur. Au bout de quelques jours, l'expectoration se montre souvent striée de sang. La dyspnée, les accès de suffocation sont les signes de Vœdèrne glottique qui complique parfois les ulcérations; malgré cela, la guérison est fréquente, s'il ne s'y joint pas de nécrose des cartilages ou de gangrène ou d'abcès.
(c) La laryngite pseudo-onembraneiise revêt la symptomatologie ordinaire du croup; fréquent dans les hôpitaux d'enfants, précédé ou non d'angine membraneuse, celui-ci apparaît pendant l'éruption ou à son déclin, du ¥ au 15'^ jour. Tantôt il se manifeste d'emblée; tantôt il est précédé d'altérations de la voix et de la toux qui caractérisent le catarrhe laryngé de la période d'invasion (Renault); Archambault, Rilliet et Barthez ont cherché à le distinguer du croup diphtérique primitif : la voix et la toux sont moins éraillées, moins rauques, plus aphones, ce qui tient à la faiblesse de l'enfant et au gonflement plus fort des cordes vocales; les accès de suffocation sont moins fréquents que dans le croup primitif; l'inspiration serait moins sifflante, l'expulsion des fausses membranes serait très rare ; la dyspnée est plus tardive, mais une fois développée, elle aboutit rapidement à l'asphyxie.
Les coinplications pulmonaires sont la règle dès les premiers jours; la trachéobronchite membraneuse s'y joint quelquefois; aussi la trachéotomie ne soulaget-elie que rarement le malade; ou bien, si elle produit quelque atténuation des symptômes, la broncho-pneumonie, les vomissements, l'infection générale, la gangrène de la plaie, l'érysipèle, entraînent fatalement la mort. Toutefois ce tableau est quelque peu atténué par l'efficacité du sérum antidiphtérique, quand le croup est dû au bacille de Lôffler.
Les discussions sur la nature du croup morbilleux n'ont plus de raison d'être. Les recherches de Roux et Yersin, Morel, L. Martin ont montré le bacille de Lôffler dans la plupart des cas ; mais c'est généralement un bacille court, toujours associé au streptocoque ; il paraît prendre une virulence toute spéciale qu'il doit probablement à cette association.
Anatomiquement, la fausse membrane est plus mince, moins adhérente, plus diffluente que celle du croup primitif ; elle recouvre presque toujours des ulcérations (Rilliet et Barthez, Archambault).
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Malgré l'examen le plus atlcntif, rien n'est plus difficile que le diagnostic exact de la lésion laryngée ; tel cas qui paraît franchement croupal est une laryngite ulcéreuse et réciproquement. L'examen laryngoscopique est trop difficile pour rendre des services. Aussi n'est-il pas inutile de recourir au moyen recommandé par M. Granclier. C'est l'auscultion attentive du murmure vésiculaire. « Chez un enfant atteint de laryngite morbilleuse, si le murmure s'entend bien partout dans le poumon, il y a grande chance que la laryngite ne soit j)as membraneuse. » La laryngite membraneuse, au contraire, se traduit à l'oreille par une diminution générale du murmure respiratoire.
2° Congestion PULMONAmE. Bronchite capillaire, broncho-pneumonie. — C'est la complication la plus fréquente et la plus redoutable, celle qui cause ordinairement la mort à l'hôpital. Elle est en effet beaucoup plus fréquente chez
Fille de 2 ans _ Rougeole compliquée de bronchite simple Sort guérie le M Septembre
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les malades hospitalisés, surtout quand ils sont accumulés dans les services d'isolement, insuffisamment aérés et encombrés (Oyon, Grancher, Sevestre) ; les enfants au-dessous de 3 ans, les affaiblis, les tuberculeux sont plus souvent atteints.
A l'hôpital, la mnlagion entrevue par Blache et (Juersant, Henoch en est la cause ordinaire (Bard, Richard, Sevesire). L'introduction d'une bronchopneumonie à streptocoque dans une salle de rougeoleux en suscite pres([ue sûrement quelques autres. La rougeole ravive les lésions et inflammations préexistantes de l'appareil respiratoire, elle augmente la virulence des microorganismes de la bouche (Méry et Boulloche, Hutinel) et la gravité des complications qu'ils produisent augmente avec le nombre des malades accumulés et la durée de l'encombrement. Enfin l'existence d'une infection cutanée ou digestive est encore une condition favorable aux complications pulmonaires (Hutinel).
L'agent de cette infection secondaire est variable. Queissner trouve constamment dans les lobules malades le pneumocoque (6 fois sur 6) seul ou associé au streptocoque ou aux staphylocoques pyogènes. Neumann, sur 9 cas, constate
ihOVIS GUINON i
FIÈVRES ÉRUPTIVES
8 fois le pneumocoque et l fois le streptocoque. Morel, Garnieri et Tobeitz, au contraire, observent constamment le streptocoque dont les chaînettes remplissent les bronchioles, leurs parois et le tissu péribronchique. Mosny, Netter rencontrent le pneumocoque seul ou associé au streptocoque, et le streptocoque pur ou associé au staphylocoque doré ou au pneumobacille de Friedlânder, enfin les staphylocoques seuls. Garnieri, Tobeitz ont aussi vu le streptocoque. Ces résultats différents s'expliquent par les milieux variés oi) ont lieu ces recherches et aussi peut-être parce que certaines recherches onl été faites sur des milieux impropres au pneumocoque (Netter).
Tous ces micro-organismes pénètrent par la voie aérienne et viennent du nez ou de la bouche (Netter, Méry et Boulloche) ; ils arrivent aux bronchioles
de proche en proche, à la faveur des altérations épithéliales de la bronchite.
Ils sont plus abondants dans la bouche des morbilleux (52 fois pour 100) que dans celle des sujets sains (27 pour 100 d'après Netter, 15 pour 400 d'après Méry); parfois ils n'apparaissent dans la salive des malades que plusieurs] ours après leur admission dans le service d'isolement (Méry et Boulloche); et on s'explique ainsi l'origine broucJiogènp de la pneumonie morbilleuse.
Il y a peut-être lieu d'admettre un second type,
plus rare il est vrai, mais qui répond à ces broncho-pneumonies précoces précédant ou accompagnant le début de l'éruption; celles-ci seraient l'œuvre du virus morbilleux (Sevestre) ; elles résulteraient de Vinfection générale, elles seraient d'origine vasculaire. M. Bard considère cependant ces formes comme dues aussi à une infection additionnelle, mais contemporaine de la maladie principale, de façon à constituer avec elle une infection mixte d'emblée.
1° La complication pulmonaire débute rarement pendant l'invasion; elle se développe alors sous forme de congestion pulmonai/re. L'exanthème se fait rapidement, parfois même avec une grande intensité; mais l'enfant est très agité, tousse beaucoup; la respiration, très fréquente, atteint le chiffre de 40 à 50 par minute; le pouls est petit, quelquefois mou et dépressible, indiquant l'affaiblissement rapide du cœur qui peut subir un commencement de dilatation aiguë; on trouve dans toute la poitrine des râles fins, mais pas de souffle ; la température monte à 40" (Huchard). En général, malgré son intensité et sa rapidité de développement, cette complication cède facilement au traitement.
2° La broncho-pneumonie se manifeste le plus souvent pendant l'éruption (2^' ou 5'' jour de l'exanthème), et pendant la convalescence.
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<() Dans le premier cas, la température de la période prodromale est très élevée; on n'observe aucune rémission au 2'^ ou 5'- jour; la dyspnée est le premier signe de la complication; l'éruption qui commence est pâle, blafarde, et n'arrive pas à s'étendre.
b) Quand la broncho-pneumonie suit l'éruption, après la période de calme qui suit le développement complet de l'exanthème, la température remonte à r>9",7 ou 40" (Cadet de Gassicourt), la toux est plus fréquente, la dyspnée prend peu à peu une grande intensité, les ailes du nez sont battantes, le pouls s'accélère, la face se cyanose; on ne note d'abord que d'assez nombreux râles sous-crépitants disséminés, puis, au bout de 2 ou 5 jours, apparaissent en un point les râles fins et crépitants de la bronchite capillaire ; la matité et le souffle suivent de près, et le foyer de broncho-pneumonie est constitué. Tl s'en forme souvent plusieurs et des deux côtés de la poitrine.
La marche est irrégulière et oscillante; un foyer guérit pour faire place à un aulre; des signes de congestion apparaissent çà et là. Si le malade est un jeune
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enfant, il succombe, après une lutte de X à 15 jours, à l'asphyxie ou aux convulsions. S'il est plus résistant, il guérit, mais toujours lentemenl, et resle maigre et affaibli. Telle est la broncho-pneumonie ordinaire.
.> La forme suffocante (bronchite cnpillniro dominante) est plus rapidement fatale (2'- ou .")'- jour).
•4" Enfin il est une forme subaiguë on pseudo-iuherculeuse, qui simule absolument la pneumonie tuberculeuse et qui, en fait, est le plus souvent due au l)acille de Koch combiné à d'autres micro-organismes; elle dure 2 à 5 semaines et plus.
La pleurésie s'observe rarement.
Tube digestif. — Stomatite. — [a) La >^tonuitiie énjtliémateuse ou éri/th&matopullacée est un symptôme vulgaire de la rougeole (rougeur et gonflement de la muqueuse, plaques épithéliales pultacées).
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[b) La stomatite idcéro-exsudative (ulcérations nécrotiques de Henocli, stomatite cliphtéroïde ou impétigineiise de Sevestre) est particulièrement fréquente dans les milieux infectieux. Je l'ai vue très souvent à l'hospice des Enfants- Assistés où sa fréquence diminue depuis quelques années. L'existence d'une maladie antérieure, le jeune âge y prédisposent tout spécialement; elle est peut-être contagieuse.
Les ulcérations apparaissent pendant la période d'éruption; elles occupent la face postérieure des lèvres, surtout l'inférieure, un peu leur bord libre et les commissures ; elles sont arrondies ou ovalaires, allongées parallèlement au bord libre, quelquefois se réunissent en une bande unique {phagédénisme des lèvres de Bergeron) ; sur les commissures, elles prennent l'aspect de fissures profondes; partout ailleurs elles sont très superficielles, ne s'étendent jamais en profondeur; leur surface lisse, gris jaunâtre, humide, opaline, est recouverte d'un exsudât mou et adhérent; elles saignent au moindre contact, et sur les régions exposées à l'air forment des croûtes noirâtres, qui l'endent la lèvre rigide et fragile et la fissurent; elles sont extrêmement douloureuses, et quand elles ont pris un grand développement, l'enfant, les lèvres noires de sang, gonflées et raidies, les commissures creusées de fissures profondes, refuse de manger et de boire. L'engorgement ganglionnaire, quand il existe, est peu considérable. Il est rare que ces ulcérations se propagent à la langue.
Elles guérissent assez bien quand la rougeole a été bénigne ; dans le cas contraire, elles contribuent beaucoup à aggraver l'état du malade en nuisant à l'alimentation et en fournissant à la diphtérie une porte largement ouverte. On confond quelquefois ces lésions avec la diphtérie.
(û) La stomatite aphteuse s'observe aussi, avec ses caractères particuliers ; enfin la diphtérie peut se greffer sur les formes précédentes.
La DIARRHÉE s'explique facilement par l'état d'inflammation du système folliculaire de l'intestin. Pendant les prodromes, elle est fugitive, toujours bénigne. Elle accompagne parfois l'éruption et dure 2 ou 3 jours, elle est très fétide, bilieuse ou séreuse, rarement dysentéri forme. Elle devient quelquefois très intense, choléri forme; les selles sont au nombre de 15 à ,20 en 24 heures; les yeux s'excavent et la mort peut survenir dans le coma et l'algidité (Trousseau, Laveran). Les selles dysentériques sont en rapport avec la colite dont la persistance aboutit quelquefois à la colite ulcéreuse dans la convalescence (Worthington).
L'entérite a été dans un cas de Roger et Comte, l'origine d'une pyohémie mortelle (pleurésie purulente, périhépatite suppurée.)
Organes des sens. — La conjonctivite, ordinairement catarrhale ou mucopurulente, aboutit quelquefois à la suppuration; alors le gonflement est considérable, la paupière supérieure, immobilisée, tombe en avant de l'inférieure; leur interstice laisse suinter un liquide séreux et louche, la photophobie est extrême et on met difficilement à nu la cornée et le chémosis qui l'entoure. La conjonctivite morbilleuse est surtout redoutable pour les strumeux dont la cornée a déjà été atteinte, et il faut les soins les plus minutieux pour éviter les lésions de la cornée, inftammations superficielles, phlyctènes, ulcérations, la perforation et la fonte pmrulente de l'œil.
L'otite, au point de vue anatomique, est la règle constante dans la rougeole
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(ïobeilz, Bezold); elle existe de très bonne heure, probalilement dès Téruption. Cliniquement, elle est extrêmement fréquente à Thopital, surtout chez les enfants dont la gorge est déjà enflammée par des angines antérieures ou qui portent des végétations adénoïdes du pharynx. Sous l'intluence de la rougeole, l'inflammation augmente et se propage à la trompe d'Eustache et à l'oreille moyenne; la pénétration des micro-organismes comme le pneumocoque, les staphylocoques (Zaufall, Netter) provoque l'otite moyenne suppurée. Les lésions présentent tous les degrés : tantôt il s'agit d une simple tuméfaction congestive, tantôt d'une suppuration abondante, formée de pus séreux et sanguinolent qui distend la cavité. Dans ce cas, la perforation de la membrane du tympan est la règle. Si l'inflammation se prolonge, elle détruit les articulations des osselets; elle se propage aux cellules mastoïdiennes et peut aboutir enflu à la mastoïdite suppurée et à la carie du rocher.
Toutefois, l'otite morbilleuse est généralement bénigne et peu bruyante. Souvent tout se borne à une légère diminution de l'ouïe avec quelques bourdonnements d'oreille. La suppuration se manifeste du S" au 8'" jour de l'éruption ; la douleur fait souvent défaut, une élévation subite de température en est alors le seul signe (Hermet) et il est rare que les symptômes généraux revêtent quelque gravité. Très rapidement, le tympan se perfore et livre passage à un pus sanguinolent, qui s'étend en taches gris rosé sur l'oreiller et prend une odeur fétide. Ouand la lésion est bilatérale, les deux perforations se suivent de près et tous les accidents cessent. Aussi est-il très nécessaire de surveiller avec soin l'état des oreilles et d'intervenir par la ponction de la membrane du tympan, surtout s'il apparaît des accidents cérébraux.
La vulvite est une complication fréquente; chez les scrofuleuses, elle tend à devenir chronique, et chez les sujets déjà affaiblis elle devient facilement ulcéreuse : cependant elle est bénigne et guérit rapidement par les soins de propreté. La gangrène la complique quelquefois.
Gangrène. — Fréquente autrefois dans les hôpitaux d'enfants, particulièrement à l'hospice des Enfants Assistés où elle atteignait la proportion de 4") pour 100 à certaines époques (Brouardel, Oyon), sévissant sur les enfants cachectiques et misérables, elle est devenue rare depuis qu'on assainit et qu'on aère les salles d'isolement, depuis qu'on nourrit et qu'on nettoie mieux les malades.
La palhogénie en est obscure; il est difficile de dire si elle résulte d'une lésion de cause interne, c'est-à-dire d'une oblitération vasculaire par thrombose ou embolie, ou si elle n'est que l'extension d'une érosion ou d'une ulcération déjà existante, compliquée par une infection secondaire spéciale ; cette dernière hypothèse est la plus vraisemblable, car la gangrène est toujours humide; mais l'état d'affaiblissement et de dénutrition joue le principal rôle dans son développement. Dans un cas de gangrène pulmonaire, Méry et Lorrain ont trouvé plusieurs micro-organismes dont ils ont séparé un streptocoque, un streptotrix et un bacille court, identique au bacille diphtérique.
I^lle se montre sur la bouche {noma), la gorge, le larynx, la vulve, l'oreille. Wunder a observé la gangrène de la paroi thoracique pénétrant jusqu'aux côtes. Dans sa forme ordinaire, la gangrène apparaît du 5'' au 50'' jour (Rilliet et Barthez) à la face interne de la joue, sous la forme d'une tache violacée
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quelquefois recouverte d'une phlyctène rapidement déchirée. Celle-ci s'ulcère et s'étend à la fois en surface et en profondeur, précédée par une plaque d'induration; elle perfore la joue et ne respecte pas toujours les os de la face. La guérison est rare. La cautérisation énergique au fer rouge (Cadet de Gassicourt), l'iodoforme dans les cas modérés (Sevestre) donnent cependant de bons résultats.
B. — COMPLICATIONS COMMUNES AUX AUTRES FlEVBES ÉRUPTIVES
L'endocardite, la péricardite ont été signalées par quelques observateiu's. .Ion. Hulchinson rapporte 4 cas d'endocardite niilrale chez des enfants de 9 à 11 ans; un seul présentait des antécédents rhumatismaux et choréiques ; l'un de ces cas était compliqué aussi de bronchopneumonie légère, un autre de bronchopneumonie et pleurésie; on nota le souffle mitral aux 4^ 14" et 15'^ jours de la maladie. Ces malades guérirent. Toutes ces observations n'entraînent pas la conviction, il s'en faut, et je pense, comme Roger, que les souffles extracardiaques sont assez fréquents dans la rougeole pour tromper un observateur non prévenu.
La péricardite est purement exsudative et secondaire à la broncho-pneumonie ; il est possible que l'endocardite elle-même soit le résultat de l'infection pneumococcique. Quand la péric;;rdite suppure, elle est une localisation de la pyohémie (Audéoud et Jaccard).
L'anasarque signalée par Lombard, Gench-on, Rilliet et Barthez est liée à l'albuminurie, bien que Prunac ait vu 2 cas d'anasarque et 1 cas d'ascite sans albumine, tous terminés favorablement chez des enfants de 2 à 9 ans. Mosets a vu 3 cas d'anasarque par néphrite grave au cours d'une épidémie de rougeole; les malades, âgés de 6 à 16 ans, guérirent.
Parmi les accidents nerveux de la rougeole, nous avons déjà signalé les CONVULSIONS : leur gravilé varie avec la période où elles apparaissent. Au débul, elles se bornent à un ou deux accès et guérissent. Pendant l'éruption, elles traduisent généralement le début d'une forme nerveuse et font bientôt place au coma. Plus lard, elles annoncent le début l'une complication, otite ou bronchopneumonie. Enfin, quand la bronchopneumonie est constituée, elles sont un accident terminal fréquent et d'origine asphyxique.
Pendant la convalescence, on observe des psycuoses variées qui affectent le type de confusion mentale, plus rarement de délire furieux ou de manie aiguë (Weber, Foville, Kovvalewsky, Audéoud et Jaccard).
Uacétonthnie (Frerichs, Talamon) produit quelquefois des accidents graves (vomissements, prostration, refroidissement des extrémités).
La tétanie se voit chez les jeunes enfants.
Les PARALYSIES sont rares. Cependant Giibler (1X60-1861), Imbert-Goubeyre (1865), Schneider (1877), Landouzy (1881) ont publié un certain nombre de cas que Bayle a rassemblés dans sa thèse et Allyn dans un travail plus récent. Il est difficile de dégager un type commun, car les auteurs ont réuni les formes les plus dissemblables et attribué à l'infection morbilleusc de simples coïncidences. Cependant on peut ranger les cas connus sovis les fypes suivants :
(a) Paralysies à type encéphalique, liées le plus souvent à l'encéphalite aiguë
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qui donne lieu dans la suite à la sclérose lobaire; elles se manifestent sous la forme hémiplégique tantôt simple, tantôt combinée avec l'aphasie (Bernhardl, Schwarlz). Chez l'enfant au-dessous de 9 ans, l'hémiplégie devient le plus souvent spasmodique et peut s'accompagner d'athétose. Uophasie peut exister seule (Van Hasel). La névrite optique a été signalée 2 fois par Woods.
(6) PoraJysles à type mi/élopatJtique ; telle est la paraplégie, forme la plus fréquente qui débute progressivement ou subitement, et s'accompagne parfois de troubles de la miction (Bayle), parfois aussi d'accidents méningiliques (Starck) ; plus rarement la paraplégie devient ascendante et prend le type de Landry; on a signalé la forme atrnphique infa utile \ enfin le type sclérose en plaques qui guérit au bout de quelques mois (Scheppers).
(e) Les paralysies à type péripliérlqve occupent tous les sièges, un membre ou un groupe musculaire, les muscles des paupières et de l'œil, principalemeni le moteur oculaire commun ; ou bien les i membres et le voile du palais sur un même sujet (Bergeron).
Ces paralysies appartiennent à la convalescence ou à son début. La forme encéphalique est grave et laisse généralement une infirmité délinilivc; cependant on a vu l'hémiparésie guérir; les autres formes sont bénignes s'il ne survient pas d'eschare de décubitus. L'anatomie pathologique en est mal connue, sauf pour la forme encéphalique dont le substratum paraît être l'encéphalite suivie de sclérose cérébrale. La curabilité de certaines paralysies, leur marche pi-ogressive, leurs localisations si ditfuses conduisent à admettre l'existence de névrites multiples. Enfin il faut aussi signaler des manifestations hystériques comme la rétention d'urine, sans paralysie, avec polyurie, les spasmes du st(>rnomastoïdien et l'abasie (Murray).
La DIPHTÉRIE MORBiLLEUSE paraît due, comme je l'ai dit déjà, au bacille court associé au slreptococjuc ; elle est actuellement beaucoup moins fréquente qu'autrefois. Son début a lieu le plus souvent dans la première semaine. Elle j)eutatteindre toutes les surfaces dénudées, cutanées ou muqueuses, sur lesquelles elle foi'ine des fausses membranes minces, gris sale; mais son siège le plus ordinaire est le larynx. L'angine pseudo-membraneuse prend très rapidement une allure infectieuse, le croup décrit plus haut accélère la marche de l'infection.
C'est la plus grave des diphtéries secondaires, même encore depuis l'emploi du sérum antidiphtérique.
Pendant la convalescence, les jeunes enfants sont souvent atteints d'ABCÈs CUTANÉS qui occupent surtout le cuir chevelu, le cou, les fesses et le dos; plus rarement sous-cutanés. Ils guérissent en général facilement. On a signalé aussi des éruptions de pemphigus (Du Castel, Léo).
MM. Gaucher et Mariage ont observé une Myosite chronique du steruomastoïdien.
Les ARTiiROPATiiiEs sout rarcs et généralement bénignes (Roger).
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C. — COMPLICATIONS TARDIVES: SUITES DE LA ROUGEOLE
Certaines ne sont qvie le passage à l'état chronique d'une complication survenue dans le cours de l'éruption, évoluant le plus souvent sur un terrain préparé; tels sont le coryza chronique et l'ozène, la conjonctivite chronique, la kératite ulcéreuse, les écoulements d'oreille et la carie du rocher, l'adénopathie trachéo-bronchique qui est presque toujours tuberculeuse, enfin la bronchopneumonie chronique avec dilatation des bronches et abcès pulmonaires (Cadet de Gassicourt, Henoch).
D'autres, comme la tuberculose, sont la manifestation d'une maladie ou d'une diathèse latentes auxquelles la rougeole donne une évolution plus rapide. Elle est d'une extrême fréquence après la rougeole. Elle se localise tantôt sur le système ganglionnaire (engorgements ganglionnaires du cou, adénopathie Irachéo-bronchique), tantôt sur le poumon; elle revêt alors une marche aiguë ou subaiguë; dans le premier cas, on observe une bronchopneumonie d'allure vulgaire qui tue l'enfant pendant sa convalescence, et à l'aulopsie l'examen bactériologique seul révèle sa nature, ou bien on trouve une granulie; dans le second cas, l'enfant continue à tousser, on constate des râles plus ou moins localisés et bientôt tous les signes d'une pneumonie tuberculeuse ulcéreuse qui peut durer plusieurs mois. Trop souvent enfin, la tuberculose se manifeste sous la forme d'une méningite, quelques semaines après la guérison.
Chez les tout jeunes enfants, la rougeole laisse quelquefois un état de cachexie, d'amaigrissement auquel se joignent des abcès multiples de la peau et du cuir chevelu, et de l'ecthyma.
Maladies concomitantes. — Les infections aiguës, qui peuvent coïncider avec la rougeole, modifient plus ou moins son cours. On a étudié depuis longtemps (Faber, Barthez et Rilliet) la coïncidence de la coqueluche et de la rougeole, et G. Sée avait cherché à établir une parenté entre ces deux maladies; quand elles évoluent ensemble, elles aboutissent par le même mécanisme à la bronchopneumonie et à la tuberculose.
Diagnostic. — I" Période d'invasion. — La contagiosité extrême de la rougeole avant l'éruption donne une importance considérable au diagnostic, à cette période. Malheureusement, les symptômes sont souvent si atténués ou si peu caractéristiques que l'on ne pense à la rougeole qu'à la vue de l'éruption. Il va sans dire cependant que le mqindre signe de catarrhe oculo-nasal a une grande importance et doit faire toujours soupçonner la maladie. La rougeur de la conjonctive, avec écoulement nasal, chez un enfant jusqu'alors sain, est un bon signe. La rougeur pointillée du voile du palais qui précède l'exanthème de 1 à 2 jours (Sevestre) est encore un signe de première importance ; malheureusement elle manque souvent.
La grippe présente le même début que la rougeole. En pareil cas, la marche de la température est utile au diagnostic; dans la rougeole, la température monte avec irrégularité; elle n'est pas aussi nettement rémittente que dans la grippe, il se produit souvent au 2'^ ou 5'^ jour une chute durable, qui fait défaut dans la grippe.
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La laryngite simple avec faux croup ne produit qu'un malaise passager, el pendant le jour qui suit Taccès, la voix s'améliore, la fièvre est nulle, le catarrhe oculaire fait défaut.
La fièvre iyplioïde, au début, s'accompagne d'un malaise plus intense, la céphalée est plus vive : le vomissement chez l'entant est presque la règle, tandis qu'il est rare dans la rougeole; la toux est plutôt sèche ou sibilante, sans raucité; le catarrhe oculo-nasal fait défaut; la gorge est d'un rouge plus diffus, elle est plus gonflée que dans la rougeole; la température monte régulièrement tous les soirs d'environ un demi-degré avec une rémission matinale légère, de façon à osciller entre 59" ou 40" vers le 4'^ jour.
La scarlatine débute plus violemment; la température atteint brusquement un niveau inconnu à cette période de la rougeole; l'accélération du pouls à 150-140 et plus, la sécheresse spéciale de la peau, la rougeur et le gonflemeni considérables de la gorge, la dysphagie toujours intense la distinguent suffisamment de la rougeole.
12" Période d'éruption. — L'exanthème morbilleux normal et complet, avec catarrhe d'invasion, prête difficilement à l'erreur. La forme boutonneuse peut simuler la variole pendant quelques heures, dépendant les papules varioliques sont plus petites que celles de la rougeole et ont une saillie acuminée centrale ((ue n'ont pas celles-ci; elles sont plus régulières, ne forment pas de croissants ou de plaques déchiquetées; on ne tarde pas d'ailleurs à reconnaître la formation des vésicules; l'éruption envahit le corps beaucoup plus vite que dans la rougeole; enfin l'absence de catarrhe et l'intensité de la rachialgie suffisent à la distinction.
Plus souvent on commet l'erreur contraire : on prend pour la rougeole une éruption quelconque à caractère morbillifoi-me.
Le rash variolique s'en distingue par ce fait qu'il envahit d'emblée le tronc el tout le corps en respectant la face: par son apparition précoce au 2" jour de l'invasion, par sa topographie inégale, par l'intégrité des mu(iueuses nasale et oculaire, enfin par l'élévation de température.
La scarlatine dans sa forme dite variet/ata^ forme des taches arrondies régulièrement, sans tendance à foi-mei- le croissant; la peau qui les sépare n'est pas partout absolument saine; l'exanthème débute par le tronc vl les aines. La face et les muqueuses sont intactes, la température est plus élevée, enfin la gorge présente un gonflement et une rougeur foncée spéciale.
Qnand la rougeole et la scarlatine sont confondues sur le même sujet, ou peut encore distinguer les deux élénu-nls éruplifs, à la face pour la rougeole, aux cuisses pour la scarlatine.
La suelte miliaire dans sa forme morbilleuse, fréquente chez l'enfant (Brouardel, Honlang), se sépare très difficilement de la rougeole avec laquelle elle peut coïncidei- (C.iiédevergne); la distinction repose alors sur la brièveté des prodromes (2 ou 3 jours au plus), sur l'exislence de vésicules miliaires qu'on ne peut voir qu'à la loupe au début, sur la coexistence de taches scarlatiniformes en certaines régions, l'abondance des sueurs, l'existence d'accidents nerveux (étouffements, intermittences cardiaques), l'absence de (•onii)licat!ons pulmonaires. Si la confusion a pu persister pendant toute l'éruption, elle cessera ave*la desquamation (pii prend en quel([ues points le caractère scarlatiniforme à
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i^rands lambeaux; le rclovir de poussées uouvelics, la bricveié de rincubatiou des cas ultérieurs élimineront tout à l'ait la rougeole.
La i-ubéole a une invasion plus courte ou nulle, son exanthème est polymorphe, à la fois morijilleux et scarlatineux ; les taches morbilleuses sont plus larges; le catarrhe oculaire et nasal est peu intense malgré une vive éruption; la toux manque très souvent; des adénopathies se manifestent au cou, la fièvre est minime et courte, l'état général est à peu près intact.
La roséole mdorak a des prodromes beaucoup plus courts que la rougeole, purement fébriles, sans traces de calarrhe; les éléments éruptifs ne font aucune saillie, ne se réunissent pas, et sont légèrement prurigineux; l'éruption n'a pas dans son apparition et son évolution la régularité de la rougeole; elle s'accompagne de transpirai ion, elle dure 24, i8 heures au plus, et disparaît sans laisser de traces de son passage, mais elle peut reparaître dans la suite.
Les roséoles artifirAelles ou médicamente^ises simulent parfois la rougeole (aiitipyrine, chloral, quinine, iode, copahu, etc.). En général la fièvre manque; les macules sont plus nombreuses au tronc et aux membres, le catarrhe l'ait défaut; (puind il existe des accidents fébriles, il faut attendre le développement complet de l'éruption avant d'éliminer le diagnostic de rougeole; son caractère polymorphe suffit alors. J'ai vu l'antipyrine donner lieu chez une enfant à un catarrhe oculo-nasal et à une angine intenses, en môme temps qu'apparaissait l'éruption morbilleuse; mais le début était plus brusque et l'éruption beaucoup plus vite généralisée que dans la rougeole; en outre, dans les cas ordinaires, ( Ile domine aux membres; dans le dos elle prend l'aspect scarlatiniforme.
La roséole vaccinale débute autour des pustules ; plus lente à se faire et moins généralisée, elle suit l'inoculation de 8 à M jours; la roséole syphilitique ne peut prêter à la confusion.
J.es érythènies infectieux qui compliquent certaines pyrexies, comme la fièvre typhoïde, la diphtérie, la pneumonie, les angines, prennent parfois le type morbillifornie ; ils sont discrets, dominent aux membres et au tronc, respectent la l'ace et les muqueuses et se font en plusieurs poussées distinctes.
Les éryUiènies sérolliérapiques alfectenl souvent un type mixte; les accidents généraux qui les accompagnent n'ont rien de commun avec ceux de la rougeole et la topographie n'est pas la môme.
Les complications de la rougeole sont assez bruyantes pour attirer l'attention. Nous avons dit combien difficile est l'interprélation de quelques-unes, particulièrement des laryngites dont les dilï'érentes formes anatomiques, congestive, ulcéreuse, diphléricpie, i-evètent souvent le même aspect clinique. Il est important de reconnaître la bronchopneumonie dès son début, à une période où le traitement est encore efficace; on se l'appellera l'importance d'une élévation de température, de la respiration expirât rice, du vomissement, etc.
Les crachats purulents, nummulaires que présentent quelques adultes dans la convalescence, simulent quelquefois si bien l'expectoration tuberculeuse que la recherche des bacilles devient nécessaire.
Pronostic. — La mortalité varie considérablement, car trois grands facteurs dominent tout le pronostic de la rougeole ; Vâgc, l'hospitalisation, Vétat antérieur (lu malade.
La rougeole est d'autant plus grave <pie le malade est plus jeune, exception
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lailo pour les nourrissons; au-dessous de 5 ans, à riiôpital, la mortalité est incomparablement plus grande; après 0 ans, elle devient rare.
(liiez l'adulte, la mortalité est aussi très variable; dans la populalion civile, elle donne au plus T) décès pour 100; mais dans l'armée, elle a donné jusqu'à 7)'-2 pour 100 (Laveran).
La gravité de la rougeole à l'hôpital ne tient pas seulement au mauvais état de santé des enfants pauvres qui y sont admis, elle reconnaît une cause principale, l'encombrement qui rassemble dans un même espace les cas simples et les cas compliqués et entraîne l'infection bronchique des enfants qu'on y accumule.
Les maladies antérieures aiguës comme la coqueluche, la scarlatine, ou chroniques, comme la tuberculose, la gastro-entérite, aggravent à coup sûr la maladie. La grossesse est aussi une condition assez défavorable, surtout dans ses premiers mois où l'avortement est possible (Gautier, de Genève): toutefois la grossesse va fréquemment jusqu'à terme (Claverie, Audebert).
La rougeole accélère la marche de la tuberculose pulmonaire; la bronchite morbilleuse est l'occasion de poussées nouvelles et favorise le ramollissement des nodules caséeux.
En France, la mortalité par rougeole est supérieure à celle de la scarlatine, de la variole et de la fièvre typhoïde. En Angleterre, la scarlatine donne une inortalilé devix fois plus élevée que la rougeole.
Traitement. - 1" Hygiène. — Elle se résume en deux mots : aération et /iroprctr ; l'aération doil être pratiquée le plus largement possible. On réalisera la seconde par des frictions alcooliques ou à l'eau chaude, par un bain tiède; on lavera avec le plus grand soin au moyen de liquides antiseptiques (acide borique, eau naphtolée, coallar, créaline, etc.) tons les orifices du corps, conjonctive, bouche, vulve; on s'allachera particulièrement à prévenir les complications buccales en lavant plusieurs fois par jour (surtout quand l'enfant aura pris un aliment), les dents, la bouche et la gorge; quand il existe de l'angine, l'usage de la glycérine phéni([uée à 2 ou -l poui' 100 est très utile; les lèvres ne doiveni jamais être sèches, la vaseline boriquée suffit à l'éviter.
Dans un enthousiasme prophylactique loua]>le mais exagéré, on a proposé r(''cemmerd de faire le lavage du nez et de la gorge de tout morbilleux, à grande eau, avec une solution antiseptique; c'est un procédé excessif avec les enfanis cl (|u'on peu! remplacer avantageusement en versant dans les narines, de l'Iiuilc de vaseline boriquée à I.') pour 100 ci en lavant la goi'ge avec un tampon de c')ton aseplique trempé dans la solulion choisie. Il faut se garder de trop couvrir les malades et de clierclier à oljlenir une I lanspii'ation inutile et p.'iiible (').
2" Traitement proprement dit. — (a) Rougeole simple. — Les boissons lièdes, les précautions hygiéniques déjà indiffuées, les lav<>ments, pour éviter la constipation ou pour laver l'intestin dans le cas de diai-rhée, suffisent aux indications ordinaires; si la laryngite est un peu intense, les inhalations de vapeur d'eau calnieid la ioux et la doideur; contre l'agitation du début, il faut prescrire le chhjral à petites doses; les ventouses sèches répétées diminuent l'intensité de la bionchite.
(') M. Clialinièie a n'ccininent proposé (Presf:c méd., 10 sept. 1808) d'appliquer à la rougeole la rnclhodp de Einsen pour la variole; il en aurait eu de bons résullals.
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{b) Rougeole maligne, iiyperpyrétique, nerveuse. — L'hydrothérapie est le seul moyen actif; il faut administrer le bain froid à 22 ou 24" s'il s'agit d'un enfant, 18 à 20" s'il s'agit d'un adulte; on y laisse le malade de 5 à 10 minutes suivant l'état du pouls et de la respiration et on doit le renouveler toutes les 5 heures, avissi longtemps que la température remontera et que les accidents nerveux menaceront (Dieulafoy, Juhel-Rénoy). M. Sevestre conseille les bains tièdes à 50 ou 52". Le bain froid ou mitigé chez l'enfant (22 à 24") diminue l'agitation nerveuse, il régularise la respiration, abaisse la température pendant quelque temps. Quand l'adynamie est profonde, l'affusion froide rend des services. Contre les ronvulslons, le bain tiède avec afîusion froide de la tête est à recommander(') ; on donnera en même temps le chloral à doses répétées, soit en potion, soit en lavement.
(c) Rougeole hémorragique. — Le bain froid est inapplicable ou dangereux ; les excitants, vins généreux, alcool, éther, trouvent là leur indication.
('/) Rougeole secondaire, éruption incomplète, forme pulmonaire. — Il faut recourir aux ventouses sèches, aux sinapismes répétés, aux excitants diffusibles, éther, camphre, acétate d'ammoniaque, à la caféine; la poudre de Dower rend des services. Les bains froids sont mal tolérés dans ces conditions; l'enveloppement (hi Ihorax avec les compresses mouillées et fréquemment renouvelées, comme le conseille Le Gendre, est plus efficace. On peut encore employer, suivant la méthode de Renaut (de Lyon) le bain chaud à 58" d'une durée de 10 minutes et renouvelé toutes les 3 heures. J'en ai obtenu, après Marfan, de bons etïets. On y ajoute quelquefois la sinapisation.
5" Traitement des complications. — {a) Laryngites. — L'antisepsie soigneuse du nez et de la gorge doit, en général, prévenir le développement de la laryngite. Quand elle apparaît, des évaporations chaudes d'infusions aromatiques (eucalyptus, bourgeons de sapin), et légèrement phéniquées sont utiles.
L'examen bactériologique du fond de la gorge est nécessaire aussitôt que siu'viennent des phénomènes de croup. S'il décèle le bacille de Lôffler, on fera des injections sous-cutanées de sérum antidiphtérique. Très souvent, les menaces d'asphyxie rendent une intervention chirurgicale nécessaire. Le tubage entre les mains de Netter, de Josias, a donné les plus mauvais résultats; il produit en effet rapidement des ulcérations de la muqueuse et se complique très souvent de bronchopneumonie (89 pour 100 de morts, d'après Retournard); la muqueuse laryngée est si profondément atteinte dans la rougeole que la moindre pression y produit le sphacèle. Aussi vaut-il mieux pratiquer la trachéotomie (Josias).
(6) Bronchopneumonie. — Elle ne comporte pas d'indications spéciales; cependant sa mobilité, ses assauts subits doivent maintenir le médecin et sa thérapeutique en haleine ; on emploiera, suivant les cas, les bains frais ou chauds, les enveloppements froids; on se gardera d'appliquer des vésicatoires ([ui ouvriraient une nouvelle porte à l'infection ; il faut avant tout éviter d'affaiblir l'enfant par la douleur. L'alcool, le vin, l'éther, la caféine, les ventouses aideront aux effets des bains.
(') CoHN (Die Warmwasserhelianfllung bei Morbilli. Arcli. /'. Kinde.rh., t. VII, fasc. 6, 1886) donne des bains de 28" à nO", aussilùl (|ue la tempéralui'e atteint 38" ou 38", 5; le bain dure 8 à 10 minutes, et on y joint des a])lulions d'eau froide sur la tète. Après le bain, la respiration est plus calme, et il s'établit une légère transpiration.
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(c/) Complications oculaires. — Elles exigent les soins les plus minutieux : on lavera plusieurs fois par jour l'intérieur des yeux avec de l'eau boriquée chaude. Si la conjonclivite devient muco-purulente, on emploiera la solution de cyanure de mercure à 0,10 centigrammes pour lOOU grammes et au besoin, on pratiquera la cautérisation des paupières avec la solution de nitrate d'argent à 2 pour 100 (Trousseau).
Prophylaxie. — Elle est très difficile à réaliser avant l'éruption, en l'absence de signes certains. A l'iiopital, les morbilleux doivent être non seulement isolés, mais séparés dans de petites chambres de i ou 6 lits au plus (Rauchfuss, Sevestre) pour éviter ou au moins limiter la contagion des infections secondaires; des chambres distinctes doivent être réservées aux cas compliqués. Quand un cas de rougeole a éclaté dans une salle d'hôpital ou de collège, tous les enfants de cette salle doivent èire considérés comme suspects et maintenus en quarantaine pendant l.J jours, et s'il apparaît de nouveaux cas, jusqu'à l'extinction complète de l'épidémie, c'est-à-dire jusqu'à ce qu'il se soit écoulé un délai de 15 à 20 jours sans cas nouveaux et sans cas sorlant suspect (Bard).
A Vérole, tout morbilleux ne doit rentrer qu'après une période minima de 15 jours quand le cas a été normal et non compliqué; mais ce qui est plus important, les voisins de classe, et les frères ou sœurs des malades seront exclus, les premiers pendant 15 jours, les seconds pendant le même temps (|ue le malade.
Dam les familles^ l'isolement du malade, la simplification de l'ameublement de la chambre, la stérilisation des linges et objets pendant et après la maladie ne demandent pas d'indication spéciale, mais ses IVères et sœurs seront pendani 15 jours, après l'éruplion du malade, éloignés de toute réunion d'enfants.
CHAPITRE III
RUBÉOLE
(roséole kpidémique)
Sous le nom de roséole, on trouve dans le traité de Rilliet et Barthez la description d'une maladie éruptive, dont les traits symplomatiques et la naiure manquent de précision; une courte leçon de Trousseau consacrée au même sujet, ou du moins avec le même titre, semble faite d'après des documents personnels très restreints et dans lesquels on ne trouve pas les caractères d'une fièvre éruptive; c'est elle cependant qui a servi de modèle à la plupai't des descriptions françaises ultérieures, et l'on a continué de dire « roséol(> de Trousseau ».
MM. Roger et Damaschino, d'Espine et Picot décrivent, sous le nom de roséole, une maladie qui tient à la fois de la roséole de Trousseau et du rœlheln des Allemands. Cependant M. Jaccoud consacre à la rubéole quelques lignes, dont les principaux traits sont empruntés à la littérature allemande. Des revues fort intéressantes de MM. Longuet, Morel-Lavallée, Brocq, quelques observa-
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lions de MM. Lecorché et Talamon, Bourneville cl. Bricon, Raymond, Comby, Arnozan, la thèse de M. Delastre, enfin une discvission à la Société médicale des hôpitaux (1886), constituent les principaux documents français sur la (jucstion ; mais il règne à son svijet des confusions de mots, des malentendus, qui contribuent à jeter le trouble dans l'esprit du clinicien et le discrédit sur cette entité morbide. Avissi, quand parut la première édition de ce traité, me fallut-il défendre l'existence de cette maladie encore inconnue dans les traités classiques français, sauf celui de Jaccoud.
Trousseau cependant a décrit une roséole que l'on pourrait identifier à la rubéole, mais la roséole de Trousseau n'est pas une fièvre éruptive, car elle no réunit pas les trois caractères essentiels de la fièvre éruptive : infectiosité, contagiosité, épidémicité ; or, la maladie qu'il décrit ne ressemble pas à une infeclion : « les saisons chaudes (dit-il), et pour mieux dire une température élevée, oui une grande infiuence sur le développement de cet exanthème. » N'est-ellc pas alors simplement une éruption sudorale, et si, comme il le dit plus haul, elle se manifeste « le plus ordinairement chez les femmes, et plus souvent encore clu^z les enfants », n'est-ce pas parce que ces sujets transpirent plus abondamment, et à cause de la plus grande sensibilité de leur tégument, réalisent plus facilement une éruption irritative? D'épidémies, Trousseau paraît ne pas en avoir observé; il ne rapporte aucun cas de contagion et, s'il en parle, c'est en remontant à Franck, comme il remonte aux descriptions de Vogel, de Borsieri, pour sa description clinique. D'ailleurs Trousseau enlève toute valeur à la l'oséole, en tant qu'entité morbide, ({uand il la signale comme « survenant quelquefois dans le cours d'autres maladies. » Cette roséole n'est donc qu'une éruplion sudorale, symptôme accessoire d une infection" passagère ou d'un état gastrique, ou simplement d'une transpiration abondante. Ce n'est pas une fièvre éiuptive.
Elle a été considérée comme une forme atténuée de la rougeole, (Rilliet el Barthez); et en effet le mot rœlheln des Allemands a caché bien des erreurs de diagnostic, ce mot ayant fait son apparition dans la littérature allemande au xviii'^ siècle (Bergen 1752, Orlow 1758), à une époque où le diagnostic des fièvres éruptives était encore confus. Aussi, malgré les revendications d'individualité de Ziegler, Sprengel, Stœrk, de Wagner, on voit J. P. Franck, Hufeland, Reil, Heim faire de la rubéole une forme de la scarlatine, Schônlein (1822), Canstatt (I8i7), la considérer comme un hybride des deux grandes fièvres éruptives, ou un exanthème banal.
Mais avec les progrès de la clinique, le rœlheln s'est dégagé de ces confusions et de ces erreurs, et peu à peu sa descr iption a pris plus de précision. Grâce à des épidémies répétées, la rubéole, sous sa synonymie de vnbeola, rœtheln, riibelle, germon measles, a pris droit de cWc dans le cadre nosologique, au Congrès international de Londres en 1881 (Brocq).
i,a rubéole est une fièvre éruptive spécifi([ue pour les raisons suivantes :
1" Elle est contagieuse, elle est épidémi(iue;
2" Elle a des épidémies propres en dehors des épidémies de rougeole et d(^ scarlatine ;
7}° Son incubation, son invasion, son éruption et ses autres symptômes diffèrent de ceux des autres fièvres éruptives;
4" Elle attaque indifféremment et avec la môme intensité les sujets qui ont
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déjà eu la rougeole ou la scarlâtiue, ou ceux qui en sont indemnes, (Smith, De Man, Talamon). Réciproquement, elle ne confère pas l'immunité contre la rougeole ou la scarlatine (Griffith).
5" Elle ne produit jamais que la rubéole chez les personnes exposées à la contagion (Griffith, Brocq).
Cependant sa symptomatologie offre encore quelques obscurités, dues probablement au mélange de certaines éruptions hybrides dans les descriptions des auteurs. La rubéole est-elle destinée à un dédoublement, à une division nouvelle d'où l'on pourrait tirer une rubéole avec catarrhe, et une rubéole sans catarrhe? M. Talamon fait neltemenl cette séparation et réserve le nom de roséole à une fièvre morbilliforme sans catarrhe.
Quoi qu'il en soit, nous ne considérons le présent chapitre que comme un rltapitt-e (ï attente; la rubéole prendra peut-être un plus grand développement dans notre pays, et on pourra alors y distinguer des formes nouvelles.
Considérée dans ses caractères essentiels, la rubéole est une maladie de l enfance, contagieuse, épidémique, ayant une éruption polymorphe à marche irrégulière, un énanthème peu accentué, des engorgements ganglionnaires, el presque toujours bénigne. Dans sa description, nous ne tiendrons compte que des travaux les plus modernes, et nous ferons de larges emprunts aux traités de pathologie étrangers.
Étiologie. — La rubéole est une maladie du Jeune âge; rare dans la première enfance (Griffith a vu un cas au-dessous de 2 ans), elle a son maximum de fré- ([uence de 5 à lo ans; elle est très rare chez les adultes; sur un total de 158 cas de Thomas, Oesterreich, Emminghaus, Roth, il n'y a que 0 adultes; Griffith sur 150 malades compte un seul adulle.
A cause de sa bénignité, on l'observe surtout dans les policliniijues et rarement à l'hôpital. L'existence d'une maladie infectieuse semble nuire au dévelo[)p("ment de la l'ubéole ; en l'evanche, ni la scarlatine, ni la rougeole ne |)rotègent contre son atteinte. Bourneville et Bricon admettent qu'elle peul récidiver.
La coiUaf/ion a élé démontrée par Thierfelder, Thomas, Emminghaus; on voit im malade apporter le germe de l'école dans sa famille, ou môme d'une ville dans une autre.
Le simple (■oiilacl suffi! pour les enfants. On a vu un sujet vivant dans le milieu infecté transporter la maladie dans un autre milieu sans èh'c atteint luimême (Thomas, Roth, Balfour, Emminghaus). La contagiosité varie avec les (■'pi<lémies, car tandis que Thomas, Bourneville et Bricon la croient moindre (|ue la rougeole, .Jacobi, Griffith la considèrent comme très intense.
La rubéole (>st contagieuse pendant l'éruption, peut-être à la période d'invasion; elle le serait encore |)endant la convalescence (Thierfelder).
Les épidémies ont une étendue généralement limitée (famille, école, asile); elles sont loin de frapper en proportion aussi forte que la rougeole, 12 malades pour 100 écoliers (Rehn); il est à noter cependant que quelques cas très bénins doivent passer inaperçus. Elles sévissent surtout en hiver et au printemps (Griffith). La durée en est généralement courte, ce qu'expliquent suffisamment la lapide évolution de la maladie et sa contagiosité faible.
Contr airement à la rougeole et à la scarlatine, qui [sévissent également dans
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toute l'Europe, la rubéole esl rare en France et dans le sud de l'Europe; peutelle sera-t-elle plus fréquente, quand elle sera mieux observée.
Incubation. — La durée de l'incubation est plus mal connue. Certains auteurs, cherchant avant tout à séparer la rubéole de la rougeole, ont dit que son incubation durait plus de 14 jours; mais en fait, on trouve tous les chiffres dans les auteurs, depuis 5 jours (Griflilh) jusqu'à 22 jours (Thomas); parmi les auteurs français, MM. Bourneville et Bricon donnent 8 à 10 jours; M. Juhol- Rénoy, 15.
Symptômes. — Malgré la dissemblance des cas rassemblés sous le nom de rubéole, on peul dégager un type général qui a été bien mis en saillie par Griffilh.
Invasion ou période prodromique. — Ce stade est généralement très court; dans les cas normaux, sa durée ne dépasse pas un jour (Rehn). Il peut même passer tout à fait inaperçu et la maladie débute d'emblée par l'éruption.
Le plus souvent, c'est un léger malaise, de la somnolence, une céphalée frontale et sous-occipitale, une sensation de défaillance, de la courbature et des douleurs dans les membres; le délire, les convulsions sont fort rares. L'énanthèmc se manifeste déjà par une légère injection conjonctivale et un commencement de larmoiement, par de l'enrouement et une petite toux sèche.
Parallèlement à ces manifestations muqueuses on voit, dans quelques cas, un phénomène déjà caractéiùstique : c'est V engorgement des ganglions jugulaires et subauriculaires que l'on sent assez facilement et dont la pression est douloureuse (Rehn, Comby, Flood). Mais, nous le répétons, l'invasion peut se réduire à un malaise de quelques heures et on a pu dire que le catarrhe des muqueuses est contemporain de l'éruption cutanée.
La température s'élève à 58", 59" au plus.
Éruption. — L'exanthème, sans avoir la fixité de début de la rougeole, apparaît généralement à la face au-dessus des ailes du nez, puis s'étend aux joues et au menton: souvent il envahit d'un seul coup le visage, le cuir chevelu et le cou, il couvre très rapidement tout le corps; la face est toujours atteinte, ce qui dislingue la l ubéole de la roséole de Trousseau, qui siège principalement sur le tronc et les membres.
L'éruption, polymorphe en général, est constituée par des taches de dimensions variables, à bords tantôt bien nets, tantôt plus ou moins diffus, souvent saillantes, parfois même papuleuses disparaissant à la pression; ces taches sont |)lus irrégulières (pie celles de la rougeole; elles deviennent confluentes sur les lombes, les fesses, les parlies ^génitales ; elles sont, au contraire, discrètes à la paume des mains, à la plante des pieds.
Malgré la variété des descriptions, on s'accorde avec Harrison, Goodhart, Griffilh, Filatow, Enko, à reconnaître deux variétés principales : la forme morhilleuse, dans laquelle les éléments restent distincts sur la plus grande partie du corps, sauf dans les régions déclives et comprimées; la forme scarlatineuse , constituée par dévastes plaques rouges ayant tendance à se généraliser, sur les({uelles un examen attentif peul reconnaître des papules.
On a vu l'éruption prédominer autour de la bouche, sur les joues, sur les
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membres. Parfois l'éruption disparaît ou pâlit sur les parties primitivement atteintes, pendant qu'elle envahit d'autres points, en sorte qu'elle est en pleine floraison sur les membres pendant qu'à la face on n'en retrouve que quelques traces. Elle ne dure que 12 heures au plus en chaque point et est complète en 24 heures.
La durée de l'exanthème rubéoleux est de 2 à 4 jours; une durée de 7 jours (Chantemesse), 8 à 9 (Tschamerj est exceptionnelle.
Le catarrhe muqueux n'apparaît généralement qu'après l'exanthème; son intensité est en rapport avec celle de l'éruption, mais toujours moindre que dans la rougeole; on a cherché à en donner la formule en disant qu'il l'éalise « le catarrhe de la rougeole combiné avec l'angine de la scarlatine. »
Le catarrhe oculaire ne produit qu'une rougeur légère de la conjonctive, parfois il va jusqu'au larmoiement, mais la photophobie est h peine marquée; le corî/m manque souvent; la toux sèche, dont l'absence serait caractéristique pour certains auteurs, s'observe rarement; beaucoup plus rare est la bronclntc observée par Ilaig-Brown, Talamon; elle cède avec l'éruption ou dans les jours qui suivent. \J angine est peut-être, avec la conjonctivite, le phénomène le plus constant; il n'y a pas de piqueté comme dans la rovigeole; la rougeur est moindre que celle de la scarlatine, les malades se plaignent seulement de sécheresse.
Le catarrhe évolue plus rapidement que l'exanthème, sauf chez les sujets })rédisposés, strumeux et lymphatiques.
Au catarrhe se rattache Vengorgenient ganglionnaire, que l'on considère comme caractéristi(pje ; pour certains auteurs il serait un des meilleurs signes de la rubéole; il atteint les ganglions rétro et sous-auriculaires, jugulaires ou sterno-mastoïdiens; parfois il est limité à un ganglion; parfois, au contraire, il se généralise aux autres régions du corps, aux aisselles, aux aines (Thomas. Emminghaus); rarement appréciabh^ à l'œil, il est peu doulovu'eux à la pression. Précédant quelquefois i'cxaiillième, l'adénopal hie peut persister après l'éruption.
La fièvre n'est pas un signe constant, elle peut mancpier quand l'éruption apparaîl d'emblée.
Il y a des cas complètement apgrcli(/ues, quel que soit le développement tle l'éruption.
S'il y a des prodrouies, la lièvre apparaît en même temps qu'eux; la température atteint 38° et 59", puis s'élève un peu, au moment de l'éruption.
En Vabsence de prodromes, la température s'élève quand apparaît l'éruption, ou avant elle; alors, tantôt elle retombe très vite à la normale, tantôt elle persiste; elle ne dépasse pas 59", elle atteint son maximum le 1'"'' ou le 2'^ jour de l'éruption, puis elle diminue et tombe à la normale du 2" au 4^' jour, c'est-à-dire à une époque où l'exanthème n'a pas encore terminé son évolution.
Marche. Pronostic. — La marche de la maladie n'est autre que celle de son éruption; (piand celle-ci est terminée, le malade est guéri. L'exanthème ne laisse généralement deiTière lui aucune trace; la pigmentation légère qui s'observe au niveau des taches effacées ne tarde pas à disparaître elle-même.
La desquaiufilian, niée par quelques auteurs, est irrégulière, nulle dans les cas où l'exanthème a été éphémère, furfuracée quand il a été intense et prolongé; toujours minime, difficile à voir, elle est localisée en certaines régions,
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surlouL aux points qui ne subissent pas de frottements, comme la fosse sus-claviculaire. Elle se prolonge 2 ou 5 jours.
La maladie se termine dans l'immense majorité des cas par la guérison, et son pronostic serait universellement bénin si à l'étranger on n'avait rapporté des cas de mort (?).
Les complications sont en effet extrêmement rares; cependant, Vanyine peut prendre une intensité exagérée, les amygdales se recouvrent d'exsudat pultacé (Cheadle) et la déglutition devient très douloureuse. La bronchite, la pleurésie, la pneumonie ont été observées. U albuminurie est très rare et généralement bénigne; on a signalé des œdèmes du visage (Thierfelder), des jambes (Emminghaus).
La rubéole peut laisser derrière elle, chez les enfants prédisposés, du coryza <-hroniqiu?, de l'hypertrophie des amygdales et aes ganglions.
Les reclmtes observées dans quelques épidémies sont séparées de la première atteinte par un intervalle de quelques jours à 2 semaines (Emminghaus, Edwards).
Diagnostic. — Nous avons dit combien certains cas ressemblent à la rougeole et d'aulies à la scarlatine.
Dans une épidémie on peut reconnaître la l'ubéole aux caractères suivants : la brièveté et le peu d'intensité des pi-odromes, l'infection de sujets déjà atteints par la ro\igeole, le peu d'intensité du catarrhe, la courte durée de la fièvre, <'nfin la bénignité généi-ale de l'épidémie et la durée de l'incubation qui n'est pas régulièrement de 14 jours comme dans la rougeole.
En présence d'un cas isolé, le diagnostic avec la rougeole est beaucoup plus <liffîcile; cependant on est tléjà fi'a[)pé par la brusquerie de l'ériqilion que l'on a renuirquée un malin au réveil, par l'irrégularité de sa distribution ; on pensei'a à la rubéole si la température est tombée alors que l'exanthème est encore dans son |)lein: enfin certaines anomalies confirment dans cette opinion, comme l'énantliènie dilfus du voile du palais, l'angine, l'absence d(> manifestations bronchiques. Bien entendu, l'engorgement ganglionnaire douloureux est un signe très utile, mais il faut le chercher. Enfin, la rubéole n'engendrera (pie des rubéoles et pas de rougeoles autour d'elles.
La scd rldliiii' se distingue de la rubéole par la violence de son début; la fièvre a, il est vrai, peu de valeur, certaines scarlatines bénignes ne donnant qu'une élévation de température très insignifiante; mais l'angine est toujours plus intense, plus douloureuse, le catarrhe conjonctivo- nasal fait complètement défaut; enfin l'éruption est diffuse, généralisée et égale, granit ('■(>, mais ne présentant nulle part de papules; elle ne laisse aucune trace de pigmentation sur la peau.
Y a-t-il lieu de faire le diagnostic avec la roséole? La roséole, fièvre éruptive, se confond avec la rubéole. La roséole sudorale décrite par Trousseau se distingue de la rubéole par l'absence de contagiosité, par l'absence d'énantlième et <ie catarrhe : « jamais, dit Trousseau, on ne voit de larmoiement, de coryza ni de toux » ; par la rapidité de l'éruption qui se fait d'une seule poussée en 24 ou 56 heures, après une période de prodromes de durée variable. L'exantlième n'est pas papuleux, il est formé de macules ne faisant aucune saillie sur la peau, disparaissant complètement à la pression, arrondies ou ovalaires, bien distinctes
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l't bien isolées les unes des autres, plus larges dès le début que les lâches de la rougeole ; elles sont aussi d'un rose plus pâle que celles de la rubéole. L'éruption est très fugace: elle disparaît en 1 ou 2 jours ; mais elle donne de nouvelles poussées successives pendant 7 ou 8 jours. La fièvre est peu intense et disparail très vile. Il n'y a pas d'engorgement ganglionnaire, mais fréquemment des sueurs qui jouent un rcMe important dans le développement de cette éruption.
Il est en général facile de reconnaître les roséoles iriédica menteuses (antipyrine, sulfate de quinine, chloral, cubèbe, copahu); elles sont le plus souvent apyréliques et respectent ordinairement les muqueuses; cependant quand elles se compliquent d un état catarrhal, on éprouve quelque difficulté; ce qui les caractérise en général, c'est l'absence de malaise sérieux et leur localisation à certaines régions du corps, leur prédominance aux membres du côté de l'extension. L'intoxication iodique peut simuler la rubéole, grâce aux congestions desmuqueuses qu'elle provoque; dans un cas où elle s'accompagnait de fièvre, nous avons eu quelque difficulté à repousser l'idée d'une fièvre éruptive.
La roséole syphlUliqiie, les roséoles infectieuses de la blennorragie, de la fièvre typhoïde, du choléra, de l'infection puerpérale prêteront rarement à l'erreur.
Le pityriasis rosé se développe surtout sur le haut de la poitrine. On trouve presque toujours des placards larges très caractéristiques dont le centre est squameux ou [)lissé.
Le traitement de la rubéole est purement hygiénique.
CHAPITRE IV VARIOLE
Historique. — La variole ( petite vérole, sinallpox, Pochen, Blattern), qui régnait dès la plus haute antiquité en Asie et en Orient, a été décrite pour la première fois par Rhazès (ix' siècle). Mais la période vraiment scientifique ou moderne commence à Sydenham (xvu"" siècle), dont la description a été com- |»létée par Morton, Boerha\e, Van Swieten, Cullen, Borsieri. Trousseau vulgarisa leurs travaux et précisa la description cliniipie.
La terreur qu'inspirait la variole avait fait rechercher de bonne heure des moyens prophylactiques et accepter avec enthousiasme l'inoculation variolique ou variolisation. Connue depuis de longs siècles en Chine et en Perse, cette pratique fut importée de Constantinople en Angleterre par lady Montaguo (n^il); après des périodes de défaveur provoquées par l'hostilité de quelquesuns, elle se répandit cependant et prouva son efficacité en maintes épidémies, jusqu'au jour où la découverte de Jenner vint se substituer à la variolisation.
L'épidémie de 1870-1871 a été l'origine de nombreuses études tant anatomi- (jues que cliniques ; les complications ont été mieux analysées, le pronostic a été précisé; enfin l'étude des lésions (Cornil, Weigert), les recherches bactériennes nombreuses, mais malheureusement encore insuffisantes, commencées |)ar Coze et Feltz, Klebs, Ilallier, Cohn, perfectionnées par Golgi, Guttmann,,
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Pfeiffer, l'étude des rapports entre la variole el la vaccine (Garré, Ouisl, Fischer, Eternod et Ilaccius) se sont développées dans ces dernières années.
Étiologie. — Causes prédisposantes. — Aucun âge n'est à l'abri de la variole, et si l'enfance paraît plus réliactaire, cela lient à l'influence encore récente de la vaccination. On a dit que la fièvre typhoïde en activité crée un état rélraclaire pendant toute sa durée (Vinay) ; il semble que les gens vigoureux soient plus souvent atteints (llérard. Colin); il est certain du moins qu'ils présentent une aptitude particulière aux formes graves de la maladie.
h'inummité naturelle est moins fréquente que pour les autres fièvres éruptives. La proportion en est d'ailleurs difficile à déterminer, et tandis que Woodville donne la proportion de I enfant sur 00, de 1 adulte sur 20, elle serait de l sur 1000 individus de tout Age, pour Desoteux et Valentin. Il faut ajouter toutefois ([ue cette immunité est caduque, car tel réfractaire peut tout à coup contracter la maladie et y succomber (.1. Franck, Marson). Quelques cas d'immunité naturelle peuvent s'expliquer par une variolisalion intra-utérine méconnue ou ouldiée (DuljreuiUi) ou par un séjour j)roiongé dans un milieu très infectieux (Colin). L'immunilé attribuée à certaines races, comme les Hindous, les Australiens, n'a pas été confirmée.
h' iiiniiunitr /ir(/i(isc% l)(>aucoup |)lus fré(|uenle, résulle d'une infection anl*'-rieure. de l'inoculation ou de la vaccination.
La récidive de variole est exceptionnelle, mais encore faut-il que l'infection ail été intense, car il se pourrait (pi'une variole très discrète, bénigne, n'empèclult pas le développenu-ni idlérienr d'une forme grave; on aurait même vu mourir d'nne seconde allcinle des iiulividus poi-lcurs de cicatrices de variole. Ouand l'immunilé est inconq)lèle, le sujet est protégé contre les formes graves, mais non contre les formes bénignes.
La iHi rlol'i>i(il'iiiii . Icllc ([u'on la j)rali(|uail aidrefois, créait une immunité très efficace; mais les exce[)lions s'observaient comme avec l'infection propre- UH'nt dite.
La vaccinalion crée une immunité plus limitée. Son inconstance observée dès les premiers temps de la prati(pie jennérienne fut la principale cause de la (léfavenr dans huiuelle elle faillit londjer; elle tient à plusieurs causes : la varialiilih' de la virnlence de la lym[)lie inoculée, l'insuffisance de piqûres en tro|) petit nondjre ; on a dit, en effet, (pie l'immunité est d'aulant plus complète (jiie les pustules vaccinales sont plus dévelopjjées et plus nombreusc^s; enfin l'immiiiiilé cesse d'elle-même au bout de quelques années, si l'on en juge par le succès des revaccinations au bout de 10 ou même 8 ans. La majorité de la po|)ulation de nos hôpitaux de varioleux est formée de sujets vaccinés dans leur enfance, mais non revaccinés. Il est un fait assez remarquable, mais qui aurait besoin d'être contrôlé : c'est la réceptivité pour la variole de certains sujets (pii sont réfractaires à la vaccine (Colin); il y aurait lieu de voir si la vaccine utilisée dans ces cas avait bien toute sa virulence et si h^s tentai i\ es n'nouvelées plus souvent n'auraient pas été efficaces.
Causes déterminantes. — Toule variole naît par contagion directe ou indirecte d un malade atteint de variole. La contagion directe ou immédiate n'est pas la plus fréquente, bien qu'elle soit possible môme avec un court contact.
La contagion indirecte s'elTcclue par les linges de pansement, les vètemenis
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qui ont servi aux malades; tous ces objets portent des parcelles de croûtes, du pus desséché, qui conservent pendant longtemps leur virulence : c'est ainsi (jue les chiffons des fabriques de papier (Obermeier, Lewis) sont une source IVéquente d'infeclion: do même les appartements, les voitures, les lettres. Il n'est pas douteux qu une personne saine, au même litre que les objets inanimés, puisse transporter la maladie (').
Périodes et durée de la contagiosité. — La variole est contagieuse à toutes ses périodes: pendant la période d'invasion (Chauffard, Legroux) : une variole hémorragique, mortelle avant l'éruption, au 7>^ ou 4° jour des prodromes, suffit à répandre une épidémie dans une salle d'hôpital. Pendant toute l'éruption, le |)ouvoir contagieux va en augmentant depuis les l''" et i2'' jours jusqu'à la suppuration; il atteint alors son maximum. Peut-être plus tard, le pouvoir contagieux diminue-t-il, mais la formation des croûtes, puis la desquamation le i-endent beaucoiq) plus dill'usible et il persiste aussi longtemps que celle-ci n'est pas conq)Iètem(Mit terminée.
La contagiosité pendant la période d'incubation, dont on a rapporté des exemples, peut toujours se ramener à deux modes d'action : ou bien il s'agit d'une véiitable inoculation, parce ([u'on a pris un fragment de tissu du malade en incubation pour le transférer à un homme sain; par exemple c'est une greffe dermi(|ue recueillie sur le bras amputé d'un sujet en inculpation, comme dans les cas de Scha[)er, de Senator; c'est de la lymphe vaccinale prise sur un enfant en incubation, comme dans le cas de Blumlein; ou bien le sujet infectieux n'a agi que passivement par les éléments contagieux qu'il porte; sur lui et qui ont servi à l'infecter lui-même (LJalzer cl iJubreuilh).
La résistance du germe variolique est grande (infectiosité des appartements); les squames, conservées à l'abri de l'air, par les Chinois, poiu- pratiquer la variolisation, gardent pendant plus de deux ans leur virulence (Kirkpatrick et Sunderland).
Diffusibilité et porte d'entrée. — Pendant la dessiccation, la (li/J'io^ibiUlc de la variole est grande : c'est à cette propriété (pi'on alli ibuail les épidémies développées autour des services d'isolement (ancien Ilùtel-Dieu de Paris, hôpital «l'Aubervilliers, hôpitaux de varioleux de Londres); M. Bertillon les expliquai! par la diffusion des germes euq)orl(''s pai- les poussières à grande distance; l'observation de M. lîrouardel relative à la diminution des épidémies après les |)luies corroborait cette idée; mais, comme l'ont montré MM. Vallin et Colin, ces épidémies ont leur source dans le contact du personnel hospitalier et des malades à leur sortie avec la population du voisinage, et le transport par l'air n'y joue aucun rôle.
La porte (VinU ri'i' du coidage paraît siéger dans l'appareil respiratoire; le tube digestif paraît en efl'el réfractaire à la pénétration. La variole est iiiuciilnblc; la variolisation est ra|)plication de cette propriété; on la pratiquai! au moyen d'un m imbil)é de ])us cpie l'on introduisait dans une petite fen!e pra!i<pi(''eà la peau, ou au moyen de la lancette; chargée de pus.
Enfin la variole est fréquemment liri^rdilnire. La t ra mntif^sicn] dr In mcrc nu
(') On admet que la clavelèc i!ii mouton est liomologue de la variole. Rose et Pour(|uioi' ont vu cette maladie inoculée accidentellement à riiomine donnci- la vaiMole, et ils réussirent l'expéiience inverse sur le mouton.
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fœtus s'effecluc suivant des modes variés : 1" l enfanl a fait sa variole dans l'ulérus, la mère avorle et le fœtus naît en pleine éruption ou avec des cicatrices; 2° l'enfant naît à terme ou avant terme, en incubation, puis la maladie débute dans les deux ou trois jours qui suivent la naissance; 5" le fœtus naît malade, et cependant la mère paraît saine, comme si Timmunité acquise grâce au vaccin antérieur suffisait à la protéger, tout en permettant la pénétration du virus dans la circulation et l'infection du fœtus (Lothar Mayer, Balzer et Dubreuilh).
Cette infection s'accomplit lentement, ou du moins l'incubation chez le fœtus est longue, car il arrive que la variole qu'il présente est beaucoup plus récente que celle de la mère; on a vu naître des enfants avec un commencement d'éru))tion, un mois après le début de la maladie chez la mère. La réceptivité de l'enfant augmente avec l'âge de la grossesse, et c'est presque toujours dans les dernières semaines, au ^'^ mois, que le fœtus naît porteur d'une infection apparente et d'un virus inoculable (Gervis, Turraelle, Jeûner).
Épidémiologie. — Les épidémies de variole peuvent toujours être rapportées à un cas inij)orlé d'un milieu infectieux ou à un objel infecté par un malade. Elles se développent rapidement et sont favorisées par l'encombrement, par les privations, par les mauvaises conditions hygiéniques (armées en campagne); elles sévissent surtout en hiver (Sydenham, Besnier); d'après Brouardel, les pluies abondantes semblent diminuer leur extension, en empêchant la dissémination des germes par les temps humides, mais d'après l'observation de ces dernières années, le nombre des cas de variole augmenterait, au contraire dans les 8 ou 10 jours (pii suivent la chute de la pluie (hôpital d'Aubervilliers). La véritable cause de l'épidémie dans les grandes villes réside dans la cessation de l'immunité vaccinale chez un grand nombre d'individus, dans le renouvellement de la population (grands travaux produisant l'immigration d'ouvriers étrangers) et l'insuffisance des revaccinations. Aussi les épidémies reparaissent-elles assez régulièrement tous les 7 ou 8 ans à Dresde, tous les 4 ou 5 ans à Vienne (Fleichsmann).
La variole est ('ndciiti(jKr dans les grandes villes; à Paris, l'endémie présente une recrudescence en automne, s'accentue en hiver, puis tombe en été (l)('snier). Elle peut d'ailleurs se ramener à un certain nombre de petites épidémies partielles qui sévissent dans les quartiers pauvres, et dans quelques maisons seulement. Sa fréquence diminue beaucoup à Paris depuis quelques années, et de 1079, chiffre des entrées à l'hôpital des varioleux en 1888, elle est tombée à 700 en 1889 et 215 en 1890, puis après une poussée assez grave en 1895 (1263 entrées), on voit le nombre des entrées retomber de 4894 à 1897, à 815, 50, 41, 17 et enfin à 5, dans les dix premiers mois de 1898('); on peut attribuer cette décroissance à la rigueur de l'isolement et à la rapidité des vaccinations en masse pratiquées en plein foyer.
Actuellement, bien que la distribution f/'Of/rapIiiqiœ de la variole soit très étendue, elle recule, à part quelques exceptions, devant la vaccination régulière, et en raison directe de l'extension de celle-ci. Elle est rare dans le nord de l'Europe et en Allemagne (Voir article vaccine); elle sévit en Aulriche-IIon-
(') Encore csl-il bon (i'njouter que ces cliiffies sont fournis par l'ndminislraUon, cL que certains malades notés à l'entrée comme vari<jleux, sont classés par le médecin comme varicellcux ou autres.
VARIOLE
i^rie, dans les pays danubiens, et dans lous les ports d'Europe à population mobile et insuffisamment surveillée ; dans les autres continents, elle règne |)articulièrement en Chine, en Perse, dans rAmérique du Sud (Pérou, Chili), les Antilles, et sur les j^opulations musulmanes qui continuent à pratiquer la variolisation.
Incubation. — Inoculée, la variole a une incubation de 8 à U jours, jusqu à l'apparition des premiers symptômes. Contractée par contagion , elle incube pendant H à 10 jours (Trousseau, Hardy et Béhier), 10 à 12 (Balzer et Dubreuilh). t^ichhorst a pu établir très exactement cette durée chez un médecin et deux étudiants en médecine; elle fut de 9 jours et 8 heures pour deux, 9 jours et i heures pour le troisième. Elle est raccourcie dans certaines circonstances inexpliquées, peut-être dans les varioles hémorragiques (Zuelzer), dans les pays chauds (Borsieri). Les chiffres de 20, 25 jours (Guersant et Blache), 22 jours (Alcxandrojanos), se lapportent vraisemblablement à une imprégnation tardive, le sujet portant sui' lui ou avec lui le substratum du contage.
Anatomie pathologique. — 11 faut étudiei- successivement dans la variole, les lésions de la pcnu. celles des inuqi(euse><^ du sany et des parenchymes^ enfin les lésions li(''es à des coiDplictilions.
I" Les lésions de la peau, étudiées par Auspitz et Bach, Cornil, Weigert, l'enaut, présenienl (jualre stades successifs correspondant à la papule, à la pustule, enfin à la cicatrisation. Outre l'élément éruptif, la peau présente toutes les modifications de la congestion et de rinflamniation (dermite).
(il) Papule. — Avant la papule, il existe déjà une tache rouge à la(|uelle correspondent la distension des vaisseaux et un commencement de trouble cl de gonflement dans les cellules de la couche de Malpighi (Weigert).
Ouand la papule est formée, le rorp^ papillaire du derme est très hyperémié, les papilles sont comme allongées, les anses vasculaires sont distendues, le lissu conjonctif est infiltré de leucocytes (pii pénètrent jusque dans l'épiderme.
Mais hi papule est constiluée surloul par les lésions de l'épiderme et parlieiilièicnient du corps muqueux de Malpighi; ces lésions de préi)Ustulatioii (Henaut), décrites par Weigert sous le nom il'allcratwn diphtéroule , sont constituées au débul |)ardes foyei's de /)c;>ro.SY' ; Weigert dislingue un foyer principal centi'al piofond et des foyers secondaires ou accessoires. En ces points les cellules profondes de la couche de Malpighi subissent la tuméfaction trouble; elles sont maies, granuleuses, gonflées, irrégulières, tout en conservant leurs • lentelui'cs devenues friables; leurs noyaux ne sont plus colorables par les réaclifs ordinaires; elles rappelleni l'aspect des cellules vitreuses décrites par Wagner dans les fausses membranes diphtéri(|ues (Cornil et Ranvier); telle est la nécrose initiale. foyer de nécrose ceni raie fonnei'a plus lard un ilis<jitc dur interposé aux papilles et à la parli(> li([uéli(''e des cellules de Malpighi, disfpie (pie Rayer et (i. Simon avaient décrit et considéré comme pseudo-mem hraneux.
Outre cette lésion, le reste de la couche de Malpighi subit la transforma lion cavitairc (Leloir): celle-ci occupe toute l'épaisseur du corps muqucuix en dehors du foyer de nécrose, c'est-à-dire la périphérie de la papule; elle est moins épaisse au centi-e; les cellules gonflent, leur noyau reste visible et colorable,
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mais le proloplasma est refoulé à la périphérie ; toutes les cellules d'ailleurs ne sont pas atteintes. L'altération cavitaire serait due, d'après Renaut, à la présence dans les cellules, d'un parasite sphérique qui occupe le voisinage du noyau, peut-être le même qu'a retrouvé PfeiiTer.
(b) VÉSICULES. — La congestion du derme augmente, au point qu'elle donne lieu à une saillie conique dans la vésicule, onibillration inférieure de Weigert; la diapédèse leucocYti([ue et la Iranssudation des liquides à travers les vaisseaux papillaires vont contribuer à la vésication.
La vésicule se constitue par le soulèvement de la couche cornée, du stratum granulosum et de quelques cellules de la couche de Malpighi, grâce à un mécanisme complexe dont les principaux éléments sont l'osmose du' plasma sanguin à travers les papilles, l'altération cavitaire et la i'usion des cellules les unes avec les autres. Ouand la distension cellulaire a acquis un certain degré, les dentelures disparaissent et les cellules s'accolent étroitement par le revêtement protoplasmique refoulé et aplati; les cavités ainsi formées se fusionnent en plus ou moins grand nombre, de façon à former des lacunes; des leucocytes et quelques rares globules rouges y pénètrent; il s'y mêle en outre des grumeaux de fibrine, des granulations et quelques cellules isolées. Il existe au centre de la vésicule un faisceau de tractus lilamenteux formés d'enveloppes cellulaires, qui serait pour Weigei-t la cause principale de l'ombilication. Ce réticulum affecte, d'après Renaut, quelque régularité et forme deux réseaux, l'un supérieur, occupant la partie suj)erticielle du corps muqueux, et l'autre inférieur, au voisinage des papilles.
(r) Pustules. — Le derme privé de son revêtement épithélial est profondément infiltré de leucocytes; dans certaines pustules très développées, il fait saillie sous forme d'un véritable bourgeon charnu. Dans les formes cohérentes, quand la suppuration duie longlenq)s sous de grands décollements épidermiques, le derme s'ulcère profondément.
Le licpiide de la vésicule se trouble par l'afflux des leucocytes et des hématies, les lésions épilliélialcs s'étendent au stratum granulosum, l'éléidine disparaît au centre de la pustule; les cellules du stratum corneum ne subissent plus la kératinisalion (Ranvier). On y trouve des micrococci en grand nombre; ils se voient, isolés ou associés, dans les cavités du corps muqueux et le long des travées qui le cloisonnent, à la surface des papilles et à la périphérie de la pii^-liili-: ils abondent aussi dans les espaces lymphatiques à la limite du corps inu(jueux et des papilles.
(d) Quand la suppuration a ac(|uis tout son développement, la dessiccation commence; la résorption se fait par places et le contenu se transforme en une croûte inelliforme; ailleurs la suppuration s'étend. Dans le premier cas, le derme se décongestionne et les papilles restent intactes; dans le second, les papilles détruites ne se reforment pas et il reste soit un méplat, soit une dépression cicatricielle.
Variétés. — Elles portent surtout sur la profondeur de l'inflammation dermique : superficielle dans les varioles discrètes, profonde et destructive dans la variole confluenle.
Dans la variole hémorragique secondaire, le sang s'épanche dans les pustules, grâce au gonflement et au ramollissement de l'endothélium vasculaire.
VARIOLE
Vomhilication de la véhicule est un phénomène fréquent, mais accessoire (Jaccoud), et son interprétation est encore discutée; c'est ainsi qu'elle a été rapportée par Rindfleisch à la présence au centre, d'un poil ou d une glande sudoripare qui maintient l'adhérence de Fépiderme et empêche son soulèvement; Auspitz et Bach l'attribuent à l'état liquide de la partie centrale, tandis (|ue les parties périphériques non licpuTiées gardent, malgré la dessiccation, leur forme arrondie et leur saillie. Renaut remarque que l'altération cavitaire (|ui se produit surtout vers le pourtour de la pustule, cause une déformation et une saillie beaucoup plus grande qu'au centre, atteint d'altération diphtéroïde. Pour ^yeigert, l'exislence de tractus perpendiculaires dans la pustule explique iombilication.
Ces différents modes peuvent contribuer à des degrés divers, et suivant les légions, à produire I ombilication primitive; mais il est certain qu'en nombre de points, le poil fait défaut au centre de la pustule; de même aussi, certaines pustules très développées ne sont pas ombiliquées, malgré leiu' conlenu liquide (Balzer et Dubreuilh). Les raisons d'ordre histologique de Renaut, Weigert nous semblent les plus satisfaisantes pour l'interprétation de l'ombilication p. imitive; mais il est une ombilication secondaire cpii résulte bien de la dessiccation et (jui commence par les parties les plus liquides.
(e) La peau et le tissu sous-gutané voisins des éléments éhuptifs soni profondément enflammés, au début delà suppuration; h^s glandes sont entourées de leucocytes en grande abondance; les glandes sudoripares sécrètent un liquide visqueux, leur épifhélium est gfjuflé et en état de suractivité fonclionnelle (Renaul). L'épiderme est œdématié et infiltré.
2" Lésions des muqueuses. — La variole produit sur les muqueuses trois sortes de lésions : rinllamination ordinaire diffuse et plus ou moins profonde, les pustules varioli(pies, les fausses membranes : ces dernières exclusivemenl sur les voies respiratoires. L'inflammation simple alfeint au début loules les nnupieuses en contact avec l'air et aussi un peu les pariies profondes de la inii(pieus(; digestive. Les pusiules se voieni sur toutes les mutiueuses des oi-ganes des sens, y eompris la trompe d'Eusiache, et des organes génitaux externes; dans le tube digestif elles n(> dépassent généralement pas la i)artie supérieure de l'œsophage et, dans les \oies respiratoires, les bronches de 5'' ou 4'' ordre.
Ces lésions, étudic'^cs au point de vue histologique dans le larynx (Wagner, Colrat, Cornil et Ranvier), se présentent ainsi : partout la muqueuse est rouge, tuméfiée, tachetée de phupies ecchymoticpies et recouvei'te d'une sécrétion inuco-purulente. Les pusiules sont représentées par des élevures arrondies, de I à 2 millimètres de diamètre, blanchâtres, formées d'une cuticule épithéliale (|iii recouvre une goutte de |)us ; quelquefois il s'y joint une production pseudomembraneuse blanchâtre plus ou moins adbéreide, épaisse de 1/2 cà I millimètre, rappelant la diphtérie.
Au microscope, les parties épaissies de la mu([ueuse apparaissent formées par 8 à 10 couches d'épitlK'lium dont les cellules sont- gonflées, troubles et infiltrées de leucocytes. Les pustules sont formées, en allant de la surface à la profondeur, des élénienls suivants : une fausse membrane fibrineuse réticulée contenant de nombreux leucocytes et globules rouges et des bactéries en abon-
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dance ; une couche épaisse de cellules épithélioïdes arrondies, mêlées à des cellules lymphatiques ; enfin la membrane basale, irrégulière et plissée.
Partout, le derme et les glandes présentent les signes de l'inflammation la plus vive (dilatation vasculaire, infiltration embryonnaire, obstruction des conduits glandulaires par du mucus épais). Cette inflammation atteint son maximum pendant la période de suppuration, mais elle n'est pas encore efTacée au 15^' ou 20"' jour (Cornil et Ranvier). Elle peut pénétrer plus profondément el atteindre les cartilages (chondrile, abcès du larynx).
En général, les pustules n'évoluent pas complètement sur les muqueuses, elles restent à l'état de plaques blanchâtres (pharynx), ou bien se rompent très tôt et donnent de petites ulcérations à bords un peu déchiquetés, entourées d'une auréole rouge (bouche). Sur les muqueuses de la trachée et des bronches on n'observe jamais les pustules, mais toujours l'ulcération.
o" Lésions viscérales. — Les poicmons sont congestionnés dans leur plus grande étendue ; le tissu est noir, brun sale, comme le sang qui l'infiltré. On trouve de la bronchile, et souvent de la broncho-pneumonie, de la pneumonie, des abcès du poumon, des hémorragies pulmonaires. La broncho-pneumonie variolique forme tantôt des foyers disséminés, tantôt des noyaux confluents au point de devenir pseudo-lobaire.
La pleurésie est rare, c'est une manifestation tardive de la période de dessiccation, toujours en rapport avec la septicémie, sauf dans le cas de gangrène pulmonaire.
Les vaisseaux el le cœur sont presque toujours atteints à un degré quelconque. Le système artériel, toujours altéré dans ses petits rameaux viscéraux (foie, rein, muscles, myocarde), offre souvent des lésions visibles à l'œil nu; sur la tunique interne de l'aorte existent des plaques gélatineuses, saillantes, allongées dans l'axe de l'artère, colorées en rouge par l'imbibition cadavérique (endaortite). L'endocardite occupe le bord libre et la ligne de fermeture des valvules (face aui'iculaire delà mitrale, face ventriculaire des sigmoïdes)et l'espace mitro-sigmoïdien.
Quand le myocarde est profondément altéré, il est flasque, aminci, couleur feuille morte ou jaune ocreux (Desnos et Iluchard, Hayem). Ilistologiquement, les fibres musculaires sont altérées à tous les degrés (gonflement, diminution ou disparition de la striation, état granulo-graisseux, état cireux ou vitreux, multiplication des noyaux), et dissociées par des hémorragies interstitielles; ces dernières résultent vraisemblablement d'infarctus artériels (Hayem) et non de la rupture de quelques fibres musculaires comme l'a pensé Virchow. Quand la mort est tardive, on peut déjà déceler dans les fibres musculaires un [)rocessus de réparation (Hayem).
De même ordre sont les lésions des muscles. Dans le grand droit de l'abdomen et les extenseurs de la cuisse, on constate des dégénérescences inégalement distribuées; les fibres sont fragiles et leur couleur varie du rose paie au rose cire d'Espagne (Balzer et Dubrcuilh); on trouve simultanément la tuméfaction, l'état granulo-graisseux, l'état vitreux des fibres, la prolifération des noyaux du sarcolemme (8'', 10' jour), enfin des éléments en régénération (Hayem, Zenker); parfois, il existe des ruptures plus ou moins étendues avec hémorragies intra-musculaires. Ces lésions sont très précoces (S'', 5'= jour) dans les formes hémorragiques.
VARIOLE
Le foie, de volume à peu près normal, est mou et s'écrase facilement; il est congestionné, livide on de teinte hortensia, marbré d'ecchymoses sous-capsulaires; quelquefois la teinte jaune domine et fait penser à une dégénérescence graisseuse très avancée. Mais celle-ci n'est pas aussi développée que l'ont cru MM. Brouardel, Desnos et Huchard, Barthélémy; il existe, il est vrai (Siredey), des foies où la seule lésion est la stéatose généralisée, mais elle est peutêtre alors antérieure à l'infection variolique.
Les lésions histologiques sont celles de l'hépatite diffuse; elles semblent débuter par la congestion des vaisseaux et l'augmentation des leucocytes dans leur intérieur; puis l'endothélium s'altère, les globules blancs émigrent et les cellules dégénèrent (Siredey); vers le ¥ ou 6'' jour, les cellules hépatiques sont déjà moins granuleuses, le protoplasma tend à devenir homogène; quelquesunes renferment des gouttes de graisse, mais cette lésion est très limitée. Les capillaires sanguins sont très congestionnés; les cellules lymphatiques entourent les ramifications de l'artère hépatique et les canaux biliaires. Les leucocytes remplissent les espaces interlobulaires et pénètrent même entre les cellules du lobule. Il existe aussi, d'après Weigert, des foyers de nécrose produits par des thromboses microbiennes des vaisseaux, et dans lesquels les cellules ont perdu leurs noyaux, leur forme et leurs réactions.
Plus tard, quand le malade a succombé à la période de suppuration, les cellules sont beaucoup plus altérées, en état d'infiltration graisseuse, de dégénérescence vitreuse ou d'ati'ophie simple.
La rate est grosse, ramollie, de couleur l)rune lie de vin, particulièrement «lans la forme confluente; les follicules sont très évidents et le tissu est infiltré de leucocytes en grande abondance.
Les lésions des reins se rapportent aux différents types de néphrite diffuse, ils sont rouges et gros, tous leurs éléments sont atteints (vaisseaux, tubes cl glomérules). Les bassinets et les uretères ont souvent des ecchymoses (Unruh).
Les testicules offrent aussi des foyers d'inflammation avec nécrose centrale, de la grosseur d'une tète d'épingle (Chiari). Quand la vaginale est intacte et libre d'épanchement, le testicule est rouge, congestionné (orchite parenchyma- Icuso de Béraud, Quinquaud); dans le cas contraire, il est anémié par la compression (Béraud). L'inflammation de la vaginale est généralement limitée à sa portion lesticulaire ; elle donne lieu <à un exsudât plastique fibrineux au niveau de la ([ueue de l'épidyme, et à un épanchcment séreux jaune contenant des IVagmenIs de fibrine.
L'inlestin congestionné n'a que quelques lésions de psorentérie prédominant aux deux extrémités de l'intestin grêle; les ulcérations qu'on a signalées (Jaccoud) ne paraissent pas résulter d'une puslulation, mais probablement d'embolies microbiennes qui ont produit une nécrose locale.
i" Sang et organes hématopoïétiques. — Les altérations histologiques du sang, bien ('tiidiées par Bi'ouardel, Verstraeten, Ilayem, Pick, sont les suivantes : pendant l'invasion et au début de l'éruption, pas ou peu de modifications. Mais quand la pustulation commence, la leucocytosc apparaît, elle augmente en raison de la tempéi-ature, et elh^ at teint son maximum (30000 à 3.5000) un ou deux jours avant l'arrivée de la fièvre, puis cesse au moment de la dessiccation (Verstraeten). Les hématies ne diminuent pas, souvent même elles paraissent augmen-
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(or vers le T'^ jour (Hayem, Pick); mais leur nombre tombe assez brusquement au moment de la défei'vescence.
Quand la variole se complique de broncho-pneumonie, la leucocytose n'apparaît que si le malade guérit.
Les études chimiques ont révélé Taccroissement de l'urée et la diminution du glucose, la diminution des gaz dissous. Dès le début, la quantité d'hémoglobine s'affaiblit; plus lard, elle tombe très bas; le pouvoir d'absorption de l'oxygène tombe parallèlement (Ouinquaud). Les ganglions sont, en beaucoup do points, particulièrement autour des bronches, gonflés et congestionnés.
La moelle des os, dans la forme confluente, est molle, gris rougeâtre, remplie de cellules lymphatiques et de cellules géantes à noyaux bourgeonnants ; il y a peu de cellules graisseuses, mais beaucoup de globules rouges à noyau.
Nous compléterons, à propos des complications, l'étude des lésions rares de la variole.
Les lésions de la variole uémorragique diffèrent notablement de celles de la variole ordinaire.
La peau est beaucoup plus iirotondément atteinte ; des hémorragies très étendues se font dans le derme et dans la couche profonde de Malpighi ; (|uand les pustules sont formées, les hématies arrivent en abondance et remj)lissent les cavités du réliculum et les grosses cellules cavitaires (Cornil). Les vaisseaux du derme ont leur épithélium gonflé, et sont thrombosés par places.
Les nmqueuses sont infdtrées de sang et leur épithélium cède en beaucoup de points (pharynx, bouche, nez) pour donner écoulement à des hémorragies; les ecchymoses s'observent à peu près sur toutes les muqueuses, elles sont très rares sur l'œsophage et l'intestin grêle. Dans les organes génito-urinaires, \i\ muqueuse du bassinet et des calices est souvent seule atteinte ; elle est rouge noirâtre et soulevée par des phlyclènes sanguinolentes ; celles de la vessie, de l utérus, des trompes, du vagin, sont généralement épargnées (Balzer et Dubreuilh).
Dans les viscères, outre les hémorragies profondes des parenchymes, (poumons, reins, rate), les hémorragies superficielles (ecchymoses des plèvres, du péricarde, des méninges, crâniennes et rachidiennes), les hémorragies dans les cavités (péritoine, péricarde), dans le tissu cellulaire du médiastin et les espaces inler-musculaires, on a décrit certaines altérations qu'on a voulu considérer comme spéciales à la variole, mais qui ne sont pas constantes.
La rate et le foie se présentent sous deux aspects. Dans le premier cas (Golgi, L. Meyer, Ponfick), ces organes sont durs, comme ratatinés. La rate est noire, lisse et brillante à la coupe ; les follicules sont rouges, moins visibles que dans la variole ordinaire, ou très blancs et très distincts. Dans le second cas (Balzer), elle est grosse et de consistance normale (Landrieux). — Le foie est à peine augmenté de volume, ou au contraire volumineux, mais presque toujours profondément altéré; la stéatose qu'on a signalée (Quinquaud, Landrieux) paraît plutôt d'origine alcoolique ou alimentaire. Le cœur présente aussi les deux aspects : dur el ratatiné, ou mou, flasque, jaune feuille morte.
La moelle des côtes, du sternum, des vertèbres, est rouge foncé, liquide, avec des hémorragies diffuses ; les cellules géantes y sont rares, les globules rouges à noyau y sont au contraire en grande abondance ; les vaisseaux sont énormément dilatés (Golgi).
VARIOLE
Les hémorragies sont rares dans le système nerveux ; elles ont été signalées cependant par Neumann dans les ganglions intervertébraux de la moelle lombaire (Balzer).
Bactériologie. — Depuis longtemps on a conslalé l'existence de microorganismes dans la peau, les viscères et le sang des varioleux (Coze et Feltz, Weigert, Klebs, Hallier, Cohn, Golgi). On en voil en grande abondance dans les pustules, le long des filaments du réticulum dans les espaces intercellulaires du réseau de Malpighi, et formant de véritables thromboses dans les vaisseaux des papilles. Les vésicules sont stériles, si on a soin de stériliser leur surface (Garré, Solovtzeft'). iMalgré de nombreuses recherches, l'agent de la variole nous esl inconnu; car on ne saurait considérer comme lels, ni le letrncorrus variohv de Klebs, ni les coccus de Garré, de Marrotta, Cohn et Bareggi.
Cependant Pfeiffer, Van der Loeff (1887-1888) ont décrit un parasite sporozoaire amibe, très analogue à celui que Pfeiffer a vu dans les autres fièvres éruptives et qui appartiendrait aux grégarines de Leuckart, ordre des monocyslides ; il se développe dans les cellules de Malpighi et les détruit ; on le retrouve dans les leucocytes des animaux inoculés: il est ovale, de couleur brun jaunâtre, long de 55 pi, large de 24, il a l'aspect d'un kyste à contenu granuleux, avec une tache nucléaire ; il sporule, abondamment et quand il a évacué ses spores, il se présente sous l'aspect d'un disque à double contour dans le liquide des pustules. Dernièrement (1897) Walter Reed a retrouvé des formes analogues dans le sang des varioleux ; il en existe aussi dans le sang des animaux vaccinés; Renaut (de Lyon) attribue à un organisme analogue la transformation cavitaire des cellules. Mais on ne saurait à l'heure actuelle fixer la valeur de ces éléments.
Nous connaissons beaucoup mieux les organismes des infections secondaires: les uns sont les organismes vulgaires de la suppuration que Vogt, Wollf, Guttmann ont isolés : sfaphylococcifs pyogencs albvf;, aurens, stapliylococcus viridis flave^iccm (Guttmann); d'autres sont mal déterminés, comme le cerœus "Ibm, le saccharonnjnni proteu^ Zenkerii (Hlava). Le s(rc))toco<jife se trouve dans le sang et les viscères (Hlava, Garré). M. Le Dentu, qui a tenté d'en faire une variété, l'a trouvé constamment soit dans le sang, soit dans les oi'ganes.
Les agents de la suppuration agissent par deux voies (Baumgarten) : par la voie cutanée, périphérique, pénètrent les staphylocoques : ils produisent les abcès cutanés et les phlegmons, ordinairement bénins si l'on intervient assez tôt ; par la voie des muqueuses et la circulation sanguine pénèti'e le streptocoque ; il est l'agent des grandes septicémies et des complications graves.
Symptômes. — La variété d'aspects que revêt la variole oblige à diviser sa description en plusieurs formes. Pour les autres fièvres éruptives, nous avons pris comme base de cette division la prédominance des manifestations sur tel ou tel appareil ; nous n'avons accordé à l'éruption qu'une faible inqiortance, et ne l'avons utilisée que pour séparer quelques variétés. Dans la variole, au contraire, l'éruption domine tout ; la plupart des complications sont sous sa dépendance, et le pronostic est étroitement, lié à son abondance, à son développement, à la marche de la suppuration. Une variole discrète, c'est-à-dire à pustules peu nombreuses, est généralement bénigne parce qu'elle respecte les muqueuses, parce que la suppuration n'est ni assez étendue ni assez pro-
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longée pour menacer la vie du malade ; ce qui l'ait au contraire la gi'avilé de la variole confluente, c'est qu'elle atteint profondément les muqueuses et par cela seul compromet la vie, et que plus tard, la suppuration abondante menace le malade de septicémie.
Bien que ce critérium ne soit pas absolu (car une variole discrète n'est pas à l'abri de complications mortelles), il mérite cependant d'être conservé. Nous distinguerons donc avec les classiques les formes suivantes : discrète, conjtuente, coliérente, variolotde et hémorracjiques.
Il ne faut pas considérer ces divisions comme absolument tranchées ; entre les deux extrêmes, discrète et confluente, il y a place non seulement pour la forme cohérente, mais pour les degrés les plus variés (cohérente confluente, confluente secondaire). La varioloïde n'est pas non plus une forme indiscutable (Talamon) ; au sens adopté par Trousseau, qui est celui admis en Angleterre, elle comprend toutes les varioles modifiées qui surviennent chez des sujets vaccinés, qu'elles soient bénignes, graves ou hémorragiques ; Talamon refuse d'admettre cette forme, et range les variétés qu'on a désignées sous ce nom, soit dans la variole atténuée, soit dans la variole abortive. Nous conserverons cependant cette désignation classique, pour désigner les formes qui n'aboutissent pas à la suppuration ou qui n'ont qu'une fièvre de suppuration éphémère.
La variole présenle dans son évolution quatre périodes : d'invasion, d'éruption, de suppuration, de dessiccation et desquamation.
Variole discrète, régulière. — 1"" période; invasion. — La maladie débute par un frisson violeni, imique, plus i^arement par des frissons répétés mais peu intenses comme la pleurésie ; souvent ce frisson serait précédé pendant 1 ou !2 jours d'une élévation de température de 1 à I degré 1/2 (.Jaccoud).
La fièvre est toujours très intense (39", 5 à 40" ou 40", 5), continue, avec une légère rémission matinale de quelques dixièmes; le pouls, à 110-120 chez l'adulte, 140-160 chez l'enfant, est plein, dur, violent. Dès le 2'' jour, la température atteint fréquemment 41", sans qu'on puisse augurer quoi que ce soit de la forme et de la gravité de la maladie.
La rarldalgie ou douleur lombaire est un des phénomènes les plus pénibles; sans être aussi constante que la céphalée et les vomissements, elle occupe. hi partie inférieure de la région lombaire, quelquefois toute la longueur de la colonne, plus rarement la région dorso-cervicale ; elle consiste en une sensation contusive, continue, variant depuis la simple courbature jusqu'à la douleur angoissante ; elle s'irradie dans les membres inférieurs, dont elle gêne les mouvements, et arrache des cris au patient (variole confluente); dans ce cas, on observe fréquemment une véritable paraplégie (Trousseau) qui paraît résulte)d'une congestion violente de la moelle et de la compression des nerfs rachidiens par les plexus veineux gorgés de sang (Jaccoud) ; elle se prolonge généralement jusqu'à l'éruption (').
La céjihalée frontale ou généralisée, qui atteint quelquefois l'intensité de la céphalée méningitique (Rilliet et Barthez), et la rachialgie suffiraient déjà à expliquer le malaise profond dont souffre le malade. Mais il s'y joint une courba-
(') CoMBEMALE admet un rapport cnlrc la rachialgie et. la vie sexuelle oL remarque qu'elle ne manque jamais à l'âge où celle-ci est en pleine activité ; elle est en effet moins fréquente chez l'enfant.
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ture générale et une angoisse qu'on retrouve rarement dans d'autres maladies ; le malade respire difficilement, il éprouve une sensation de poids sur la poitrine ; quelquefois il présente une véritable dyspnée avec accélération des mouvements respiratoires que rien n'explique dans l'état du poumon.
L'anorexie est absolue, la soif vive, la langue collante et quelquefois sèche, saburrale, rouge à la pointe et aux bords ; l'haleine est fétide, la gorge et les amygdales sont rouges et gonflées. Les vomissements alimentaires, puis bilieux, s'accompagnent d'une
Fio. 28. — Variole discrète régulière. Fièvre secondaire à la lin du sixième jour. Homme de 53 ans (d'après Jaccoud).
A. Début de l'éruption au commencement du quatrième jour.
B. Diarrhée.
Fk;. 29. — V'ariole cohérente couflueute. Défervesccncc presque nulle après l'éruplion. Homme de 28 ans (d'après Jaccoud). A. Début de l'éruplion. B.. Orchite.
pénilde ; la constipation
sensation de constriction épigastrique très est la règle, sauf chez les enfants.
La face est vultueuse, les yeux sont injectés, le front est bridant ; très agité ou profondément abattu, le malade ne peut dormir; quand il s'assied, le pouls faiblit, et il est menacé de syncope (Balzer et Dubreuilh). La peau est sèche; la moiteur qu'on observe dans quelques cas est propre à la forme discrète (Sydenham, Trousseau).
La sécheresse des narines, les épistaxis assez fréquentes chez les enfants, complètent, avec l'angine et la rougeur des conjonctives, les phénomènes de catarrhe de cette première période.
L'invasion de la variole avance généralement 1 apparition des règles.
Tels sont les phénomènes réguliers de la période d'invasion ; ils vont en s'aggravant progressivement jusqu'à l'éruption. Les vomissements toutefois cèdent généralement, mais la céphalée et la 'rr.Arri'; nn; médecine, 2° 6(lit. — II. 34
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FiG. 3(>. — Varioloïde. Éruption tardive. Légère lièvre secondaire au si.xième jour. Homme de 23 ans (d'après Jaccoud).
A. Éruption.
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rachialgie persistent, la température continue à s'élever. Cette période dure de 2 à 4 jours, en moyenne 2 et demi (Jaccoud, Petersen). M. Gûbler l'a vue durer 5 jours, M. Landrieux 8 jours; (?) il n'y a pas de rapport exact entre la durée de cette période et la gravité de la maladie. La loi de Sydenham et Trousseau, d'après laquelle une durée de 2 jours ou 2 jours et demi correspondrait à une variole confluente et une durée de 5 jours et demi, 4 jours et à plus forte raison 5 jours, correspondrait à une variole discrète, n'est vraie qu'en partie; en effet, une éruption qui débute après 4 jours pleins n'est jamais confluente (Jaccoud, Balzer), mais on peut observer vuie éruption discrète au 2'^ ou 5'^ jour de l'invasion, et inversement. La bénignité de l'invasion annonce généralement une éruption discrète.
On observe, à la période d'invasion, certains phénomènes inconstants qui, sans être assez graves pour constituer par eux-mêmes une complication, sont cependant étrangers à son évolution régulière. Les convulsions s'observent au début chez les enfants et chez les sujets nerveux; dans ce cas elles n'ont aucune signification pronostique, elles sont éphémères; à l'approche de l'éruption elles annoncent un état grave.
Le délire revêt trois formes, ou plutôt reconnaît trois origines dont la gravité est bien différente (Jaccoud); le délire calme, simple marmottement qui apparaît le soir et cesse vers le matin, est la forme la plus bénigne et la forme commune : il est fait de l'infection variolique; le délire alcooli</iie revêt une forme plus active, plus bruyante : le tremblement, les hallucinations le caractérisent; enfin il est une troisième forme, délire hyperpyrétique ou toxique, que nous signalons dès maintenant, bien qu'il n appartienne pas à la forme discrète, délire d'action et de parole, parfois très violent, qui est d'un pronostic fatal quand la température dépasse 39" à 40" (Brouardel, Balzer).
Les rasli sont des éruptions congestives ou hémorragiques passagères de la peau, dilférentes de l'éruption typique de la maladie et qui la précèdent.
On distingue les rash liyperémiqiœs ou congestifs et les rash hémorragiques. Les premiers, qui disparaissent sous l'influence de la pression du doigt, prennent des aspects variés que l'on désigne sous les noms de morbilleiix, érysipélateux, érythémateux, ortié. Le rash naorbilleux, de beaucoup le plus fréquent, est formé de petites taches rouges, arrondies ou en croissant, inégales, confluentes en quelques régions; il se montre sur le tronc, sur les membres du côté de l'extension, particulièrement au niveau des genoux et des coudes, et aux mains; il est rare à la face; c'est en somme un rash généralisé; il ne dure pas plus de 24 à 48 heures et a disparu quand apparaît l'éruption. Le rash érysipélateux occupe la face, où il forme un gonflement œdémateux mal limité (Barthélémy, Gigon). Le rash ortié (Landrieux, Hamel) est très rare; le rash roséolique n'est qu'une modification papuleuse du rash morbilleux.
Les rash hémorragiques sont scarlatinoïdes ou purpiiriques. Quelques auteurs (Jaccoud, Balzer et Dubreuilh) décrivent un rash « érythémateux scarlatineux »; mais comme le remarquent MM. Barthélémy, Dieulafoy, la coloration de la peau persiste malgré la pression, et elle n'est jamais généralisée, caractères qui légitiment la désignation d'hémorragique. Le rash scarlatineux est constitué par de grandes plaques rouge lie-de-vin, qui ne disparaissent pas par la pression ou s'atténuent seulement et sur lesquelles apparaissent secondairement de petites taches purpuriques; l'ensemble a un aspect granité; il occupe les régions sous-ombilicales, inguino-crurales, et la face interne des cuisses, de
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façon à former, quand celles-ci sont rapprochées, un triangle à sommet inférieur (triangle crural de Simon) ; il se prolonge en haut sur les côtés du thorax jusqu'à l'aisselle et là s'épanouit aussi sur les régions des pectoraux; il est très rarement généralisé. La rougeur qui atteint d'emblée son maximum d'intensité, disparaît peu après, en prenant les teintes décroissantes, rose, jaune, beurre frais, etc. (Barthélémy). Le rash purpuric/ue, beaucoup plus foncé, franchement ecchymotique, est lié à la variole hémorragique.
Ces efflorescences apparaissent du 2" au -i'' jour; le rash morbilleux se montre à la fin du 2"^ ou au commencement du f)"" jour, le rash scarlatineux plus tard, au ■¥ jour; ils apparaissent très rarement avant l'invasion (Curschmann) et après l'éruption (Guéneau de Mussy); ils ne se manifestent par aucun malaise, à peine une légère cuisson, et très souvent ils échappent au début à l'attention des malades. Le rash morbilleux dure 24 à 48 heures; il s'éteint sans laisser de traces; le rash scarlatineux est plus tenace (2 à 6 jours) et il laisse des taches pétéchiales. L'éruption variolique est moins développée dans les régions qu'occupaient les efflorescences; cependant les pétéchies, en créant dans le derme de véritables petits traumatismes, favorisent la production des éléments éruptifs à leur niveau (Barthélémy).
Les rash sont fréquents dans la variole bénigne; la teinte hémorragique doit toujours inspirer quelque inquiétude. Ces efflorescences cutanées offrent souvent quelques difficultés de diagnostic sur lesquelles il nous faudra revenir.
Il y a des cas où le rash constitue la seule manifestation cutanée de la variole ; il s'accompagne alors des symptômes généraux d'invasion de la variole commune; c'est la variole sans éruption (Sydenham, Franck, de Ilacn).
2'' PÉRIODE, ÉRUPTION. — Au 0" OU 4'' jour de la maladie, le malade éprouve comme une détente, son malaise diminue, la rachialgie disparaît, il devient plus calme, respire plus facilement, c'est l'éruption qui s'annonce, généralement après la troisième exacerbation fébrile (Jaccoud).
Sa topographie générale est assez constante bien qu'il y ait de nombreuses exceptions. Elle commence sur le front et la tète, puis sur la face, autour de la bouche, du nez et des yeux; elle descend ensuite sur le tronc et enfin sur les membres; les extrémités sont atteintes en dernier lieu, et en 24 à 36 heures l'éruption est complète.
L'éruption comprend elle-même trois phases d'évolution (macule, papule, vésicule) que l'on peut suivre sur chaque élément, particulièrement à la face, mais qui n'apparaissent que successivement pour chaque région du corps.
On dit que l'éruption est discrète, quand les éléments sur le visage sont séparés par des 'intervalles de peau saine, au moins égaux au diamètre de chaque élément. C'est l'éruption de la face qui fouinit le critérium du classement dans tel ou tel groupe. Dans la forme discrète, l'éruption est beaucoup plus abondante sur les parties irritées, que cette irritation soit le fait d'un frottement ou d'une révulsion, ou d'un état pathologique antérieur.
Les macules sont des taches arrondies, rouges, sans saillie, qui s'effacent à la pression. Au bout de quelques heures, 5'^ jour de la maladie, les macules deviennent saillantes, dures, papuleuses, sans cependant prendre de plus grandes dimensions.
Le jour suivant, (]'- jour de la maladie, de l'éruption, les papules de la face présentent une saillie acuminée qui, en quelques heures, devient la véritable
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vésicule; ces vésicules, dont le volume s'accroît pendant un jour ou un jour et demi, sont de dimensions variables, mais toujours plus grandes que dans la Aariole confluente. L'ombilication manque généralement à la face et c'est sur les membres et le tronc qu'il faut la chercher ; dans certaines formes à larges A'ésicules, elle fait complètement défaut. D'abord tout à fait claires et transparentes, les vésicules se troublent peu à peu, puis s'entourent d'une aréole rouge et quand elles deviennent opaques et purulentes à la face, la fièvre reparaît, annonçant la troisième période (7% 8<^ jour).
Sur le tronc et les membres, les vésicules se sont développées plus tardivement; et, quand elles sont déjà en suppuration à la face, celles des extrémités continuent à se développer. L'épaisseur de l'épiderme à la paume des mains et à la plante des pieds gène et ralentit leur évolution, et quelques-unes restent à l'état de papiiks cornées.
Uénanthème., qui se manifeste d'abord par une rougeur diffuse des muqueuses, atteint la conjonctive, la muqueuse nasale, le pharynx, la bouche et la langue, la vulve et le prépuce; plus rarement dans la forme discrète, le larynx et la trachée. La photophobie et le larmoiement, l'enchifrènement, la dysphagie douloureuse, l'enrouement, la raucité de la toux, plus rarement l'aphonie, en sont les manifestations.
L'éruption muqueuse n'est pas toujours proportionnelle à celle de la peau, cependant elle est très modérée dans la forme discrète, et ses symptômes sont très bénins, au point qu'elle passe parfois inaperçue du malade; dans le pharynx et sur le voile, les vésicules forment de petites saillies brillantes entourées d'une zone rouge mal limitée; sur la langue, elles se rompent de bonne heure et donnent lieu à de petites érosions arrondies.
Dès le début de l'éruption, tous les phénomènes douloureux, céphalée, rachialgie, douleurs musculaires, se sont amendés; la fièvre est tombée, la soif a diminué; l'agitation, conséquence de tous les malaises, fait place à un calme relatif et le malade peut dormir. La défervescence se fait brusquement ; en 24 heures, la température tombe au voisinage de la normale et reste à ce niveau pendant toute la durée de la période d'éruption.
La fièvre de suppuration marque la fin de cette période, elle apparaît généralement au bout du T*" jour (Jaccoud), ce qui donne à la seconde période une durée de 5 à 4 jours.
5'^ Période; suppur.\tion. — A ce moment, les pustules augmentent de volume, s'entourent d'une aréole rouge et inflammatoire, douloureuse ; elles sont douces, moelleuses au toucher; mais cet aspect ne persiste qu'un ou deux jours, car bientôt il se forme au centre une dépression et une petite cuticule, par dessèchement du liquide vésiculaire et de l'épiderme au point le plus saillant [ombilication secondaire). Comme je l'ai dit, l'ombilication peut manquer dans quelques vésicules, d'autres n'aboutissent pas à la suppuration, ou gardent l'aspect de boutons d'acné, avec leur base rouge et leur sommet purulent. D'autres fois, au visage, les éléments prennent l'aspect arrondi et jaune des pustules d'impétigo (Auché). Dans les régions où les pustules sont assez rapprochées pour que leurs zones inflammatoires arrivent à se confondre, il se produit un gonflement étendu et uniforme; il est modéré dans la variole discrète, sauf aux points où la laxité du tissu cellulaire favorise l'œdème (face, paupières, oreilles, parties génitales); il apparaît avec la suppuration (8<^ jour) et disparaît
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à la face vers le li" ou i^'' jour; il fait défaut au tronc, mais il se développe largement aux extrémités (dos des mains ou des pieds), où il apparaît vers le 10"^ jour et persiste jusqu'au 14''. La tension et la douleur qu'il cause gênent beaucoup les mouvements; aux extrémités, les pustules se développent lentement, elles ne s'ombiliquent pas et prennent en certains points l'aspect de gouttes de cire vierge (Trousseau).
Le gonflement des muqueuses est en rapport avec l'abondance de leur éruption; celui des paupières s'accompagne d'un larmoiement plus intense; on observe une très légère salivation, bien différente de celle de la forme confluente; il est rare que l'œdème de la glotte et la bronchite viennent compliquer cette forme; les pustules de la bouche se rompent et produisent de petites ulcérations arrondies.
Après la suppuration et la fièvre, reparaissent des malaises très pénibles; la céphalée est toutefois moins constante qu'au début, le sommeil est agité; souvent il existe un peu de délire nocturne.
La température s'élève dès le début de cette période (fièvre de suppuration ou secondaire), elle est subcontinue et cesse ordinairement le II'' jour.
4'^ Période ; dessiccation et desquamation. — A ce moment commence véritablement la A'- période. Mais déjà la dessiccation a débuté au visage le 9"= jour : elle se fait suivant trois modes différents; à la face, les pustules se rompent et donnent écoulement à du liquide; celui-ci forme des croûtes jaunâtres mellicériques ou jaune verdàtre, qui plus tard deviennent grises ou brunes ; le masque mellicérique qui résulte de la fusion de ces croûtes est propre à la variole discrète; au tronc, aux membres, exception faite des points où le frottement et le grattage ont rompu les pustules, ces éléments se dessèchent sans rupture, et forment des croûtes brunes plus régulières et plus petites qu'à la face ; enfin, à la paume des maÀns et à la plante des pieds, ces éléments se transforment en saillies cornées enchâssées dans l'épiderme (Balzer et Dubreuilh).
La dessiccation commence aux extrémités vers le 15'' jour; elle est terminée à la face du M'= au L¥ jour. La chute des croûtes est beaucoup plus lente; pour les éléments non ulcérés, non grattés, elle se fait du 18« au 20'= jour à la face, mais elle peut durer encore 2 ou 5 semaines sur le reste du corps et aux extrémités.
Quand la croûte tombe d'elle-même, elle laisse une surface un peu saillante, rouge vineux, recouverte d'un épidermc fin qui tombe et se renouvelle à [)lusieurs reprises; puis la saillie s'atlaisse en laissant une pigmentation brune.
Quand la croûte a été grattée ou quand elle succède à une pustule qui a profondément ulcéré le derme, elle laisse à nu une surface excoriée ou bourgeonnante qui donnera une cicatrice d'aspect variable, ponctuée, en cupule ou verruiculée (Talamon); cela se produit surtout à la face (nez, menton, front).
Dès que la fièvre est tombée, le malade éprouve un grand bien-être, la langue se nettoie, l'appétit reparaît; très rapidement il reprend ses forces et en peu de jours la convalescence est complète.
Urine. — Pendant l'invasion, la quantité des urines est peu diminuée, la densité est élevée. Leur acidité est exagérée, et elles laissent déposer d'abondants sédiments composés d'acide urique et d'urates; l'urée est augmentée; les matières extractives apparaissent en abondance, les chlorures diminuent, les
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sulfates augmentent et les phosphates restent à peu près normaux ; l'indican s'accroît (A. Robin). On a signalé la glycose et une ptomaïne liquide très toxique (Pouchet). L'albumine est rare et transitoire.
Pendant l'éruption, les urines sont plus abondantes que dans la période précédente; l'acidité est très augmentée; l'urée, l'acide phosphorique et l'acide urique sont augmentés ; les chlorures sont diminués ; l'albuminurie est fréquente et transitoire. La toxicité est généralement un peu inférieure à la toxicité normale.
Pendant la suppuration, la quantité des urines diminue de nouveau; l'urée augmente et atteint jusqu'à 55 et 40 grammes; les chlorures remontent un peu, comme l'acide phosphorique. L'albumine est fréquente. La toxicité urinaire est diminuée.
Au moment de la défervescence, les urines deviennent plus abondantes et dépassent la normale, l'urée tombe à 15 grammes, 10 grammes; en même temps les chlorures s'élèvent rapidement à 8 grammes, 10 grammes, 1 5 grammes ; l'acide phosphorique descend au-dessous de la normale, pour y revenir, en pleine convalescence; l'acide urique devient normal. L'albumine est rare, pendant la dessiccation, mais elle a une signification grave (néphrite aiguë). La toxicité urinaire dépasse la normale pour y retomber en 2 à 4 jours (Auché et Jonchères).
Température. — La température, déjà indiquée dans ses principaux points, présente la marche suivante : elle commence à monter 24, 36 ou 48 heures avant le frisson (Jaccoud); dès le second jour après le frisson, elle atteint 59", 5 40" et plus, puis elle reste stationnaire ou monte lentement avec une rémission de quelques dixièmes le matin; le pouls reste entre 110 et 120 chez l'adulte, 140-160 chez l'enfant. Au moment où l'éruption commence, elle tombe brusquement en quelques heures à la normale ou à son voisinage (de 39" à 57°); le pouls tombe de 120 à 90, 80.
Pendant la période d'éruption, la courbe se maintient aux environs de la normale avec une légère ascension le soir.
Puis, au 7<^ jour, la fièvre reparaît {fièv7'e de suppuration), elle dépasse rarement 39", 59", 5 ; elle est continue, rémittente, à oscillations peu étendues dans la variole discrète. Le pouls reste entre 110 et 120, il est dur, plein. Puis les oscillations descendantes indiquent que la suppuration diminue et que la dessiccation commence, la température arrive progressivement à la normale au 12" ou 15<= jour. Quelquefois la chute est plus rapide, mais il se fait souvent des ascensions passagères qui indiquent l'imminence de suppurations cutanées (Brouardel).
Variole corymbiforme. — C'est une variole discrète dont les vésicules se réunissent en îlots plus ou moins arrondis ou triangulaires, séparés par des surfaces de peau saine; les vésicules qui les constituent restent elles-mêmes distinctes; ces îlots sont disséminés sur la surface, le tronc et les membres. Certaines varioles corymbif ormes, par leur abondance, se rapprochent cependant plus de la cohérente ou de la confluente que de la discrète.
Variole confluente. — L'invasion de la variole confluente ne diffère parfois en rien de la précédente ; cependant la grande intensité de la fièvre et du frisson,
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de la rachialgie, la paraplégie concomitante, la persistance des vomissements, la sécheresse de la peau, enfin et surtout la diarrhée (particulièrement chez l'enfant), lui appartiennent en propre et permettent de la prévoir (Trousseau). La température atteint 41" et plus, le pouls dépasse 120.
L'ÉRUPTION se caractérise dès le début par un phénomène subjectif d'une haute gravité : l'absence de bien-être, la persistance du malaise et de la fièvre. Elle apparaît souvent dès la fin du 2" ou le commencement du Séjour; il est plus rare qu'elle soit retardée jusqu'au 4'' jour.
La face est envahie par une rougeur diffuse, et le gonflement qui s'y joint bientôt réalise l'aspect de la rougeole ou de l'érysipèle; uniforme à distance, cette rougeur est formée d'un nombre énorme de saillies papuleuses dont les zones congestives se confondent, et qui donnent au doigt la sensation de peau de chagrin (Jaccoud). Sur chacune de ces papules apparaissent des vésicules d'abord plus petites que dans la variole discrète, mais qui, en se réunissant, forment de vastes ampoules, comme celles d'un vésicatoire incomplètement levé (Balzer), donnant à la face l'aspect d'un masque de papier gris ou de parchemin mouillé (Morton); cet aspect s'accentue quand les vésicules se sont élargies, au bout de 2 ou 5 jours {-¥ ou 5'= jour de la maladie).
La confluence ne se réalise complètement qu'à la face et aux extrémités ; partout ailleurs, les vésicules restent distinctes ou se réunissent par groupes, ou bien se touchent sans se confondre (cohérence); dans la région sous-ombilicale, elles sont généralement discrètes, mais toujours plus petites que dans la forme discrète proprement dite. L'éruption évolue plus lentement aux extrémités, où elle continue à se développer alors que la face est en pleine suppuration.
Les muqueuses subissent un gonflement considérable. Uangine se caractérise d'abord par le développement de taches rouges sur le voile et le pharynx; puis apparaissent des papules en grand nombre qui donnent à la muqueuse un aspect mûriforme; dès le 4'= jour de l'invasion (Chassy), les vésicules sont formées et, au jour, elles se déchirent. Quand l'épithélium est complètement soulevé, il se forme dans le pharynx des membranes grises" qui constituent avec le mucus une couche épaisse. La langue est recouverte d'une couche saburrale épaisse qui cache les boutons.
Les symptômes déjà signalés dans l'exanthème de la variole discrète acquièrent ici une intensité redoutable ; la déglutition est très douloureuse et il apparaît déjà un peu de salivation, le gonflement du larynx se traduit parfois par une véritable aphonie, une toux très douloureuse, et la dyspnée qui commence indique que les bronches sont atteintes. Enfin la diarrhée, la dysurie augmentent les souffrances.
La fièvre ne tombe pas avec l'éruption et le pouls reste élevé; cependant, la température s'abaisse un peu pendant 2 ou o jours, mais sans atteindre l'apyrexie complète, ou seulement pendant quelques heures ; cet abaissement passe souvent inaperçu : les grandes douleurs (rachialgie, céphalée) cessent, mais le malaise persiste, ce qu'expliquent suffisamment l'étendue de l'éruption, l'inflammation violente des muqueuses, enfin la précocité de la suppuration.
La durée de la seconde période est de o jours environ.
La SUPPURATION commence du 6«= au 8'^ jour (Jaccoud, Balzer et Dubreuilh). Les vésico-pustules de la face, qui n'étaient que réunies par leurs bords, se confondent; l'épiderme se soulève pour former de vastes ampoules grises sur un
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fond rouge et livide. Plus tard, les plilyctènes deviennent rugueuses et exhalent une horrible fétidité. Mais, ce qui est remarquable, c'est le gonflement énorme de la face qui accompagne la suppuration et atteint son maximum le 9« et le dO'^ jour; le visage tuméfié prend un aspect véritablement horrible : les traits sont méconnaissables, les lèvres épaissies sont reuA^ersées et béantes; les paupières, étonnamment gonflées et étroitement fermées, cachent les yeux pendant plusieurs jours et restent agglutinées par les sécrétions épaissies. La tuméfaction du visage diminue le H'^ jour.
Le gonflement des extrémités n'est pas moins caractéristique; il est en raison du nombre des pustules et gêne beaucoup les mouvements; la tension des téguments, particulièrement aux pieds où l'épiderme épaissi gêne leur développement, est extrêmement douloureuse ; son absence est considérée comme d'un mauvais pronostic. Il commence le 9<= ou le 10'^ jour, prend tout son développement le ïo" et le 14% puis décroît.
Mais le gonflement des muqueuses donne lieu aux symptômes les plus pénibles; ce sont tous ceux de la période d'éruption poussés à un degré extrême. La salivation est le plus l'emarquable ; elle existait déjà avant la suppuration, mais, du 10'' au 12'= jour, elle est continuelle, énorme, et atteint parfois 1 litre, 1 litre et demi (Trousseau); elle s'explique à la fois par l'inflammation de la muqueuse, la dysphagie et l'inocclusion de la bouche.
Dans la gorge, les pustules rompues et réunies forment avec le mucus épaissi un enduit fétide, noirâtre, infect dont le malade ne peut se débarrasser malgré tous ses efforts ; le pharynx est tuméfié et comme obstrué ; de vives douleurs se propagent dans les trompes d'Eustache ; la langue est couverte d'un épais enduit ; la soif est intense, insatiable. La respiration déjà gênée par les sécrétions du pharynx et par la sécheresse des narines devient véritablement dyspnéique quand le larynx et les bronches sont envahis par les pustules.
La diarrhée est très fréquente ; l'urine est rare et chargée d'albumine (un tiers des cas); la température reste constamment élevée (39'',5, 40"); le délire, presque inévitable, prend le caractère typhique. Il est rare que le malade dépasse cette période et il succombe à l'une des complications que nous signalerons plus loin.
Cependant la dessiccation commence à la face dès le 11"= jour, le gonflement diminue et disparaît lentement le 13'= et le 14"=; au lieu des croûtes mellicériques de la forme discrète, il se forme d'énormes croûtes grisâtres ou brunes, agglutinées en un masque dur et compact ; sur le tronc, ce sont des plaques imbriquées les unes sur les autres (Jaccoud) ; des quantités considérables de pus s'échappent par les interstices et les crevasses des croûtes, pour se concréter et augmenter leur épaisseur. L'inflammation profonde du derme cause de vives douleurs ; la putréfaction des liquides accumulés sous les plaques produit une odeur nauséabonde ; le grattage arrache les croûtes et laisse le derme ulcéré par places.
La fièvre persiste ; la température oscille de 38", 5 à 39° jusqu'à la fin de la 3*= semaine.
La DESQUAMATION sc fait à la face vers le 25'= jour ; mais les croûtes se reforment pendant plusieurs semaines, et si, par extraordinaire, le malade guérit, il reste couvert de cicatrices et menacé encore de suppurations prolongées.
La mort, qui est la règle presque absolue, survient à toutes les périodes.
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Pendant l'invasion, les accidents cérébraux (délire, adynamie et coma), la dyspnée, la sufl'ocation par congestion pulmonaire rapide (Trousseau) sont particulièrement à craindre. Plus tard, pendant la suppuration, les causes de mort se multiplient ; du côté des voies respiratoires, ce sont Vasphyxle par obstruction du larynx, la congestion pulmonaire, la bronchopneumonie ; parfois c'est une véritable septicémie avec état typhique, adynamie puis coma ; la suppression des fonctions de la peau pourrait expliquer la mort lente et par asphyxie progressive que l'on voit dans quelques cas ; la syncope et le collapsiis cardiaque sont fréquents dans certaines épidémies ; la pyohémie est plus tardive.
I,': A part la myocardite, qui tue vers le 8*^ jour, la mort survient généralement du 12<= au l¥ jour.
La forme précédente, sous l'aspect qu'en ont tracé Sydenham et Trousseau, devient une rareté dans les pays où la vaccination est répandue ; et quand elle existe, elle est essentiellement modifiable par le traitement.
Variole cohérente. — La forme cohérente, au contraire, est celle que revêtent le plus souvent à l'époque actuelle les varioles graves ; les éléments éruptifs toujours nombreux, surtout à la face, sont d'abord indépendants, mais arrivent au contact lors de la suppuration {cohérente simple) ou bien arrivent à se confondre et deviennent secondairement confluents {cohérente conftuente). Ces pustules diffèrent de celles de la confluente parce que « leur contact n'est que secondaire, parce que le plus souvent elles n'empiètent pas les unes sur les autres, parce que leurs dimensions sont aussi grandes que dans la variole discrète, parce qu'enfin, dans la plupart des cas, la cohérence n'existe qu'au visage et que, sur certains points du corps, on retrouve une éruption nettement discrète ou corymbiforme » (Jaccoud). Tous les degrés sont d'ailleurs réalisables ; et la symptomatologie proportionnée à l'intensité de l'éruption va de la bénignité de la variole discrète à la malignité de la confluente.
Variole hémorragique. — Cette forme constituait autrefois à elle seule des épidémies, c'était la variole noire des anciens (Sydenham, Morton, Borsieri) ; on en observe des cas isolés dans le cours d'une épidémie de variole ordinaire. Mais rien n'autorise à en faire (comme on l'a voulu) une espèce à part ; car si l'on voit une variole hémorragique naître quelquefois d'une variole de même forme (Balzer et Dubreuilh), il est plus fréquent de la voir engendrée par contagion des cas à forme vulgaire.
Les lois de son étiologie individuelle ne sont pas mieux connues que ses lois épidémiologiques ; la vaccination, a-t-on dit, loin de contrarier son développement, lui serait plutôt favorable (d'Espine), mais il faut remarquer que les vaccinés atteints sont toujours des adultes non revaccinés, dont l'immunité est épuisée ; la preuve en est dans la rareté de cette forme chez l'enfant. Même incertitude au sujet de l'influence des tempéraments ; si on a vu l'alcoolisme, la misère physiologique, les maladies du foie (Landrieux, L.-H. Petit) favoriser son développement, il n'est pas douteux, d'autre part, qu'elle est plus fréquente chez les adultes (20 à 55 ans), particulièrement les adultes vigoureux (Curschmann. Colin, Zuelzer), et que les maladies anémiantes par excellence et hémorragiques cpmme le scorbut ne la favorisent pas (Colin, Rathery); la grossesse, surtout à une période avancée (Lothar Meyer), et l'avortement que produit la variole sont une cause fréquente de complications hémorragiques.
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Cliniquement, on peut distinguer deux grandes formes de variole hémorragique, la forme primitive et la forme secondaire.
1" Variole hémorragique primitive ou hémorragique d'emblée. — (a) Avec commencement d'éruption. — On a dit que I'ingubation était plus courte que dans les formes normales (6 à 8 jours, d'après Zuelzer). L'invasion, quelquefois très brève (56 heures), peut être prolongée au delà de 4 jours. Elle débute presque toujours très violemment ; les symptômes sont ceux des autres formes, mais avec une intensité et une ténacité de mauvais augure ; tels sont les frissons, les vomissements ; le malaise est plus profond, l'angoisse respiratoire, la dyspnée, la constriction épigastrique prennent un développement excessif, la rachialgie arrive progressivement à une intensité anormale (Balzer et Dubreuilh).
L'éruption est souvent précédée d'un rash qui apparaît le 3*^ ou ¥ jour ; ordinairement il prend le type scarlatiniforme localisé ou généralisé, envahissant progressivement, en même temps qu'il se colore plus fortement ; il arrive ainsi à prendre cette teinte rouge écarlate que M. Quinquaud a nommé astacoïde. Cette forme de rash est déjà un signe de variole hémorragique.
Les hémorragies se manifestent d'abord sur la pemi vers le S'^ jour ; ce sont de petites macules purpuriques qui vont en s'étendant comme des taches de graisse (Kaposi), qui quelquefois soulèvent l'épiderme sous forme de phlyctènes, et se généralisent parfois tellement que les malades semblent avoir été plongés dans une cuve de raisin (Trousseau).
Parmi les hémorragies des muqueuses, l'une des plus précoces est l'ecchymose sous-conjonctivale qui soulève un véritable chémosis tout autour de la cornée (Balzer et Dubreuilh); l'épistaxis est aussi très fréquente, très abondante ou souvent répétée. L'hématurie donne à l'urine toutes les couleurs, depuis le sang pur jusqu'à la teinte rosée; elle s'accompagne souvent de rétention; l'urine est assez abondante et contient toujours une certaine quantité d'albumine, en dehors même des hématuries. Enfin les hémorragies par la bouche, par l'intestin, par l'utérus, par les bronches, par les oreilles, viennent compléter le tableau.
Pendant ce temps, le malaise, les douleurs et la gravité de l'état général ne subissent aucune atténuation; il s'y joint souvent de la paraplégie avec rétention d'urine; dans quelques rares cas, les phénomènes douloureux font défaut (Colin, Balzer). Les accidents nerveux (dyspnée, angoisse, prostration) augmentent; quelques malades éprouvent une hyperesthésie étendue, d'autres une anesthésie plus ou moins profonde. Le pouls est petit, irrégulier et dur ; la langue est sèche, colorée en noir par le sang, dure et cornée ; l'haleine est infecte ; la gorge est pleine de mucus sanguinolent et les parois du pharynx se recouvrent d'un enduit diphtéroïde ; quelquefois ce processus se complique de véritable gangrène (Comby et Dupré). Le ventre est ballonné, le foie et la rate ont un volume variable comme le montrent les autopsies.
C'est au milieu de ces symptômes que se montre I'éruption vers le ¥ ou 5'^ jour. Elle est toujours discrète, elle évolue mal, incomplètement, et reste le plus souvent à l'état de petites élevures bronzées ou noires que l'on voit difficilement sur le fond déjà coloré de la peau ; quand les vésicules se forment, ce n'est que par places et incomplètement, elles se remplissent de sang ; la pustulation est toujours avortée.
L'éruption ne fait qu'augmenter le malaise et aggraver l'état du malade ; les hémorragies l'affaiblissent, le spasme respiratoire et les hémorragies pulmo-
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naires entravent l'hématose ; la dysphagie empêche de cahner la soif. Les accidents nerveux d'excitation (délire, convulsions) font place au coma final, quelquefois, au contraire, le malade succombe en pleine connaissance à la suffocation, à la syncope (Legrand du SauUe) ; parfois le collapsus avec refroidissement, affaiblissement du pouls, précède de peu la mort.
La température n'est pas très élevée dans la variole hémorragique ; pendant l'invasion, elle ne dépasse pas 40" et reste souvent à 58" ; pendant la période hémorragique, elle oscille autour de 59" ; elle s'abaisse api^ès les hémorragies abondantes, mais généralement sans rémissions franches. A l'approche de la mort, elle monte souvent au delà de 41". Le pouls, toujours très fréquent, atteint 100, 120, 150 (Iluchard).
(6) Forme mortelle avec rash, avant Véruption [purpura variolosa des Allemands). — Le malade succombe en pareil cas au 5'^ ou 4'^ jour.
(r) Forme mortelle avant tout phénomène éruptif ou fomiroyante (Balzer et Dubreuilh). — Les phénomènes nerveux de l'invasion variolique (anxiété, rachialgie) prennent une grande intensité, la température monte rapidement à 41" après les frissons; puis en quelques heures, apparaissent le délire, le collapsus et le coma; on pourrait méconnaître la nature de pareils cas, si l'on n'avait, pour s'éclairer, les varioles légitimes qu'ils peuvent engendrer dans une salle d'hôpital, par exemple, et les infiltrations sanguines que montre l'autopsie dans les séreuses et sur certaines muqueuses (Balzer, Grimshaw). Cette forme est rare.
2"= ^Variole hémorragique SECONOAmE {hémori-agique pustuleuse de Curchsinann). — Dans ces cas, l'éruption a le temps de se constituer avant les hémorragies, mais elle est presque toujours troublée dans son évolution dès son début.
{a) Hémorragies au moment de V éruption. — Après une période d'invasion violente avec vomissements persistants (Curschmann), l'éruption se montre vers le 4« ou 5'" jour, tantôt confluente, tantôt discrète, sous la forme de papules incomplètement développées, petites et bleuâtres, qui arrivent péniblement à l'état de vésicules et dont beaucoup s'arrêtent dans leur évolution ; quand les hémorragies commencent, la poussée éruptive est interrompue. Celles-ci se font par diverses voies; au 4'= ou 5"^ jour, par conséquent au ï"' ou 2^ jour de l'éruption, les vésicules se remplissent de sang et forment parfois des phlyctènes hémorragiques aux membres inférieurs (Curschmann); les pétéchies et les ecchymoses cutanées abondent; l'infiltration de la peau par les éléments éruptifs avortés et par le sang y constitue de vastes indurations extrêmement doulovu'cuses (Kaposi).
L'éruption n'a en rien abaissé la fièvre, et la température se maintient à 40", 41" et plus; quelquefois les hémorragies produisent une rémission toujours incomplète. Les malades ont tout l'aspect d'un typhique ataxo-adynamique ; le délire et même les convulsions alternent avec le coma; la langue est dure et sèche, la soif est vive et les boissons sont rejetées; quelquefois la gangrène envahit la bouche et augmente la putridité de l'haleine. On constate tantôt de l'hyperesthésie, tantôt de l'anesthésie des membres inférieurs, de la rétention d'urine.
Le malade succombe dans le collapsus au 2% 5" ou 4'" jour après le début de l'éruption.
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(b) Hémorragies pendant la pustulation. — Dans cette forme, particulièrement fréquente chez les alcooliques et les femmes enceintes, le début et même l'éruption ont leur évolution ordinaire; puis tout à coup les hémorragies se manifestent après la pustulation, par toutes les voies; l'éruption cesse d'évoluer et les pustules se remplissent de sang. Parfois la suppuration continue, les accidents nerveux s'atténuent au bout de quelques jours, et le malade, malgré son i infection profonde, malgré l'affaiblissement et la fièvre, arrive lentement à la guérison. Dans le cas contraire, la mort survient du 6"= au 9'' jour.
Varioloïde; variole modifiée. — Il faut comprendre sous ce nom une forme de variole qui n'aboutit pas à la suppuration ou qui ne présente qu'une fièvre de suppuration éphémère. La vaccination ou la variolisation antérieure la réalisent, mais elle existe aussi en dehors de ces conditions (Hérard, Bucquoy) par une sorte de demi-immunité naturelle. On connaissait la varioloïde avant la pratique de la vaccination et de la variolisation; on l'a confondue avec la varicelle ou du moins on l'a considérée (Rilliet et Barthez, Vogel) et on la considère à Vienne encore (Hebra, Kaposi) comme un degré d'infectiosité supérieure de celle-ci. La varioloïde peut naître d'une variole grave, et réciproquement elle peut, par contagion, engendrer une forme mortelle ou hémorragique chez un sujet prédisposé.
Ses véritables caractéristiques sont : la longue durée de l'invasion (inconstant), l'absence complète ou partielle de suppuration coïncidant avec la bénignité des symptômes, enfin la brièveté de l'évolution complète.
L'invasion se prolonge quelquefois 5 ou 6 jours (rarement plus), mais les symptômes de début peuvent être si bénins et si atténués qu'ils passent d'abord inaperçus et l'invasion semble réduite à J jour ou 2. Dans quelques cas, au contraire, l'invasion prend une intensité qui n'est pas en rapport avec celle de l'éruption. Les rash sont même fréquents dans cette forme (Trousseau) sous leurs différents aspects morbilliforme ou scarlatineux. La température atteint et dépasse o9".
Quand I'éruption paraît, c'est brusquement qu'elle se constitue et se complète; l'évolution par poussées successives est rare; la chute de température est rapide et complète, et souvent définitive (de 40 ou M à 37"). Tantôt et le plus souvent discrète, tantôt cohérente, l'éruption est plus ou moins avortée; certains éléments restent papuleux, puis s'affaissent au bout de 2i à 56 heures; d'autres deviennent vésiculeux, soit incomplètement et sans dépasser le volume d'une tête d'épingle, soit en formant une large vésicule arrondie et claire; quelques-unes s'ombiliquent. Quand, au 1'' ou 8" jour, l'aréole inflammatoire se développe, elle est à peine colorée et reste étroite; quelquefois même elle manque, et les vésicules de la face, au lieu de former à leur sommet une petite croûte rugueuse, se dessèchent et s'affaissent en laissant à leur place une petite saillie cornée qui tombe du lO"" avi 15" jour.
La PUSTULATION 86 bomc, quand elle existe, à une simple opalescence et elle n'aboutit jamais à la rupture; la dessiccation s'opère un peu moins vite que pour la vésicule, mais elle ne dure jamais plus de 4 jours; elle aboutit aussi à la formation d'une croûte qui tombe au bout de 5 ou 4 jours en laissant une tache rouge saillante qui disparaît peu à peu.
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Les symptômes généraux cessent quand l'éruption est faite ; bien que l'énanthème ne fasse jamais défaut, la salivation est inconnue dans la varioloïde.
La guérison, sauf complication, est la règle en 16 ou 17 jours au plus.
La tempi'ratio'c qui, pendant l'invasion, oscille autour de 59 ou 40" (quelquefois plus, pendant les heures qui précèdent l'éruption) et sans aucun rapport avec l'intensité de l'éruption, tombe brusquement quand celle-ci apparaît, de 41 ou 40 à 57"; le pouls tombe en même temps de 120 ou 150 à 80, 70; la chute se fait parfois par lysis; elle est le plus souvent définitive. Quand la fièvre de suppuration se montre, elle ne dure que 5 à 6 heures (Huchard), 18 à 20 heures (Jaccoud). Elle n'atteint pas l'état général.
Variole atténuée fruste (Talamon, Coste). — On comprend sous ce nom des varioles dont l'éruption est très minime, et dans lesquelles la fièvre fait presque entièrement défaut.
1° Dans un premier groupe, l'éruption se borne à 5 ou 4 pustules disséminées, elle est précédée de phénomènes d'invasion plus ou moins intenses, mais très courts; l'éruption se fait en une seule poussée, il n'y a pas de fièvre;
2° La maladie peut se borner à l'apparition d'un rash;
5" On pourrait ajouter la variole sans éruption [variola sine varioUs) si l'existence en était prouvée (').
Variole chez la femme enceinte. — Variole fœtale. — La variole est toujours grave chez la femme enceinte; que ce soit par le fait d'une diminution de résistance ou par suite de l'avortement, il est certain que la gravité augmente avec l'âge de la grossesse ; l'avortement est presque inévitable après le 5<' mois, quand la variole est intense et abondante; avant cette période, la grossesse peut continuer son cours.
Les causes de V avortement ne nous sont pas connues; cependant deux éléments concourent à ce résultat : l'infection et la mort du fœtus d'une part, l'hémorragie utérine et le décollement des membranes d'autre part (Serres, Hervieux); puis l'avortement, par le traumatisme et la béance des voies circulatoires qu'il provoque, facilite l'infection. Cependant la variole atténuée ne cause généralement pas l'avortement, et quand il survient, la guérison est la règle.
Dans les formes cohérente et confluente, l'avortement est la règle dans l'immense majorité des cas, et la mort suit de près, soit par simple sidération nerveuse, soit par infection septique, ou par hémorragie secondaire. La variole hémorragique tue à coup sûr la mère et l'enfant. Quelle que soit la forme affectée par la variole de la mère, il est rare que l'enfant survive; mais quand il naît presque à terme, même variolisé, si l'éruption est discrète, il peut survivre (Karth et 'Vilcoq).
En somme, la transmission de la mèi^e au fœtus est proportionnée à l'intensité de la variole, et semble dépendre des altérations du placenta qui lui ouvrent la voie; ce qui explique comment, de deux jumeaux, un seul peut être atteint.
Le fœtus peut être malade sans que la mère le soit d'une façon évidente,
(') M. Coste a décrit une variole à rechute dans laquelle on observe plusieurs poussées d'éruption variolique au moment de la desquamation.
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mais on constate en pareil cas, chez la mère, des accidents généraux graves (Curschmann). L'enfant peut être variolisé sans avortement ; Luther Bell a vu continuer une grossesse dont le fœtus avait été ainsi atteint à 7 mois. L'enfant naît alors marqué ou non (Margoulieff). L'invasion s'annonce chez le fœtus par des mouvements exagérés et par l'apparition ou la recrudescence d'accidents infectieux chez la mère.
Quand l'enfant naît viable pendant la maladie de la mère, l'incubation est très variable, mais elle peut se prolonger longtemps, 13 jours, 30 jours même.
La variole chez l'enfant n'offre pas de particularités intéressantes; la diarrhée et les convulsions sont les seuls symptômes dont la fréquence, anormale chez l'adulte, soit à noter chez l'enfant. Il faut ajouter que, grâce à la vaccine encore récente, la maladie revêt plus souvent la forme varioloïde ; cependant toute variole, même discrète, est grave dans le premier âge.
Complications. — Contrairement aux autres fièvres éruptives, les complications, dans la variole, sont presque toujours en rapport avec une éruption anormale ou excessive.
Quand l'évolution est anormale, quand V éruption 'sort mal, lentement, en 2 ou 5 jours au lieu de 24 heures, et n'aboutit qu'à la formation de boutons incomplets et de pustules avortées, des phénomènes généraux graves apparaissent : la défervescence et le bien-être manquent, le délire survient s'il n'existait pas, des congestions viscérales se manifestent; on observe de la diarrhée, qui coïncide avec la suppression des sueurs et l'anurie; l'agitation est extrême, mais fait bientôt place au coma. La mort survient au 7"= ou 8'' jour, soit dans le coma, soit par congestion pulmonaire après une phase de dyspnée nerveuse simple (Jaccoud), soit par myocardite. Comme l'éruption est généralement discrète, on décrit ces cas sous le nom de variole discrète maligne (Sydenham, Van Swieten, Borsieri).
A V abondance excessive de Véritption se rattachent la plupart des complications laryngées et bronchiques (laryngite œdémateuse, bronchite pustuleuse et broncho-pneumonie), les lésions des sens (conjonctivite, kératite, etc.), les suppurations (abcès, phlegmons, pyohémie). Nous énumérerons les complications dans les différents appareils.
Système nerveux. — Parmi les fièvres éruptives, la variole est celle qui altère le plus souvent le système nerveux ; avec M. Auché, nous signalerons successivement les troubles de Vinielligence, de la motilité, de la sensibilité, et de la parole. Nous avons déjà parlé du délire sous ses trois formes, délire des nerveux, délire alcoolique, déhre toxique ; sa persistance pendant l'éruption, en dehors de l'alcoolisme, est d'un mauvais pronostic. Mais quel qu'il soit, il ne laisse aucune trace après la guérison.
Au contraire, les délires de la convalescence, psycJtoses asthéniques de Kraepelin, ont une persistance plus grande, bien qu'ils soient généralement curables. Il s'agit tantôt de vésanies à forme de mélancolie anxieuse, avec hallucinations et quelquefois accès d'agitation et tentatives de suicide (Lagardelle, Kraepelin, Quinquaud), tantôt d'obnubilation intellectuelle, d'affaiblissement de la mémoire, d'altération du caractère et de manie des persécutions ou des grandeurs ; l'association de ces troubles avec ceux de la parole peut simuler la paralysie générale (Foville, Westphall, Voisin).
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Les troubles de sensibilité, a part les phénomènes douloureux de l'éruption, sont presque toujours associés aux paralysies névritiques.
Parmi les troubles moteurs, nous avons déjà signalé les convulsions. Les paralysies surviennent à toutes les périodes, elles affectent les formes et les sièges les plus variés; elles s'accompagnent généralement d'atrophie. La paraplégie coïncide avec la rachialgie violente (Trousseau), avec des douleurs dans les jambes et dans la plante des pieds; elle est rarement complète, les réflexes patellaires sont conservés, mais la vessie fonctionne insuffisamment (dysurie ou rétention). En général, elle cède quand apparaît l'éruption. Elle n'est étrangère à aucune forme, même à la varioloïde.
La lésion médullaire prend quelquefois les proportions d'une véritable myélite diffuse aiguë. Quand le malade succombe, on trouve dans la substance grise et la substance blanche des signes d'inflammation plus ou moins intense (noyaux embryonnaires, corps granuleux) et des foyers de ramollissement (Westphall). Mais il est impossible d'affirmer toujours l'existence d'une myélite, et, dans les cas où le malade guérit, il est vraisemblable qu'il s'agit de névrites périphériques (Joft'roy). Dans le premier cas, la paralysie prend le type ascendant de Landry (Fiedler, Bernhardt, Gros), ou celui de la paralysie infantile (Roger et Damaschino); elle débute dans le cours de la maladie, plus rarement pendant la desquamation (Auché et Hobbs). Dans le second cas, la paralysie se limite à un membre, à un groupe de muscles, voile du palais, grand dentelé, territoire du cubital, de l'hypoglosse, du facial, territoire labio-glosso-laryngé ; extenseur de l'avant-bras.
Les troubles moteurs prennent parfois l'aspect du pseudotabes à évolution lente simulant l'ataxie locomotrice (Gùbler, Westphall), ou de tremblement simulant la sclérose en plaques (Vhipham, Myers, Sottas). Ces troubles débutent souvent par du coma ou du délire dans le cours de la variole; puis la maladie se développe et dure des mois et des années.
Enfin, il faut noter des altérations de la parole, un certain bredouillement et de l'affaiblissement intellectuel. La guérison est la règle au bout de quelques mois.
Organes des sens. — Du côté de l'œil, la conjonctivite déterminée par l'éruption des vésicules peut oblitérer les conduits lacrymaux et produire une dacryocystite ; la conjonctivite passe souvent à l'état chronique ; les vésicules sur la cornée causent une kératite ulcéreuse ou parenchymateuse diffuse qui aboutit à la perforation avec hernie de l'iris, et parfois à la fonte purulente de l'œil; la cécité, si fréquente autrefois, est maintenant très rare. Comme l'a remarqué M. Panas ce n'est pas aux pustules que sont dus la plupart des accidents de l'ophtalmie variolique, mais à la rétention, pendant la période d'occlusion des yeux, de liquides septiques ayant tendance à la suppuration, d'où résultent la macération de la cornée et la kératite infectieuse. On a signalé aussi Yiritis vers le '12'= jour de la maladie, le glaucome aigu, la rétinite en rapport elle-piême avec l'albuminurie, la névrite optique, la cécité subite (Riedl).
Les otites externe ou moyenne résultent de l'extension de l'inflammation pustuleuse ou catarrhale au conduit auditif externe ou à la trompe d'Eustache; quand l'otite suppure et se prolonge, elle peut conduire à la méningite basilaire suppurée.
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Appareil circulatoire. — endocardite variolique est rare; elle débute, en général, pendant la période d'éruption, principalement du au 9° jour (Desnos et Huchard) ; elle est peu bruyante ; souvent on entend à la base du cœur un souffle systolique dont l'interprétation est difficile et qui est généralement causé par Vaortite. On assiste quelquefois au développement d'une insuffisance aortique, mais, presque toujours, ces lésions ne laissent aucune trace dans la suite (Brouardel).
La péricardite se montre à deux périodes différentes, soit à la période d'éruption, elle est alors généralement sèche et peu étendue, soit à la période de suppuration; elle est alors suppurée; c'est une localisation de la pyohémie, streptococcique.
La myocardite est beaucoup plus fréquente, surtout dans les formes confluentes; elle tue généralement avant le II" jour, quelquefois dès le 8", quand elle prend une marche rapide (Desnos et Huchard). « Dans le cas contraire, elle persiste à la période de suppuration et amène plus lentement la mort, soit par collapsus, soit par une véritable asystolie avec subdélire » (Jaccoud). Au point de vue symptomatique, elle passe par les deux phases successives d'excitation (fréquence exagérée du pouls, souffle par distension du cœur, dédoublement du '•2" bruit), et de dépression (petitesse, irrégularité du pouls, état syncopal, collapsus).
La plilegmatia alba dolens observée par Long, Balzer, est très rare; le streptocoque qui la produit dans d'autres maladies paraît avoir dans la variole une virulence trop exaltée pour laisser le temps nécessaire à la coagulation.
Appareil respiratoire. — Larynx. La laryngite de la période d'invasion n'a aucune gravité. Pendant la suppuration, la vie peut être brusquement compromise par ïaccumulation de mucosités, de membranes à l'orifice du larynx, par l'œdème glottique, par le flottement d'un lambeau de muqueuse détaché (Colrat), par un foyer hémorragique sous-muqueux (Bogros). Pendant la dessiccation, l'inflammation devient plus profonde et la chondrite, la périchondrite, la nécrose du cartilage sont encore cause d'œdème glottique, ou, plus tard, de rétrécissement.
M. Auché a vu la thyroïdite suppurée.
ha. bronchite congestîve ou pustuleuse se caractérise par de gros râles et de la dyspnée à la période d'invasion ; elle guérit le plus souvent. Dans le cas contraire, elle se complique de broncJiopneumonie; celle-ci existe dans une moitié des autopsies (Joffroy, Breynaert), un tiers même, chez les enfants (Parrot); elle n'apparaît que quand l'éruption est constituée ; l'ascension de la température à 40'^ ou il", la gêne respiratoire, la dyspnée, enfin les signes stéthoscopiques ordinaires permettent de la reconnaître; elle domine souvent à droite (Joffroy). Les lésions les plus fréquentes par ordre décroissant sont la splénopneumonie, la bronchopneumonie pseudolobaire, la bronchopneumonie à noyaux disséminés. On y trouve, isolés ou associés, le pneumocoque, le streptocoque et les staphylocoques (Auché).
La pleurésie survient pendant la dessiccation (Quinquaud) ; elle se résorbe ou passe à la suppuration; elle est alors le plus souvent mortelle, surtout si elle est purulente d'emblée (Balzer). Il faut ajouter la gangrène jmlmonaire (Landrieux), les embolies, les abcès, qui sont en rapport avec la pyohémie.
Tube digestif. — Outre l'inflammation pustuleuse de la bouche qui cause
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une si violente salivation, la glossite^ les abcès de la langue et les abcès de l'amygdale, il existe une inflammation nécrotique qui forme des fausses membranes sur la gorge, la langue (Huxham). La gangrène du pharynx et du voile du palais (Combv) est plus rare. Nous avons signalé la diarrhée et sa gravité chez l'adulte, quand elle persiste au delà du 8"^ jour (Trousseau, Sydenham, Morton, Borsieri). Quelquefois pendant la dessiccation, elle prend le caractère dgsentériforme, lié à des ulcérations de l'S iliaque et du rectum. La péritonite varioleuse est en rapport avec des suppurations ovariennes ou indépendante de toute lésion viscérale. (Petzholt, Auché). La parotidite revêt deux formes : simple et spontanément curable au début de la maladie, suppurée et grave pendant la dessiccation de la variole confluente.
Reins. — (a) Ualbuminurie précoce fébrile est très fréquente (Trousseau) dans toutes les formes de la maladie, même la varioloïde; en revanche, elle fait quelquefois défaut dans les formes confluentes; on l'observe environ dans 25 pour 100 des cas (Bourgin). Elle apparaît à la période d'invasion (Trousseau), plus rarement au début de l'éruption (Jaccoud) et cesse à la fin de cette période; cette forme ne se révèle par aucun signe clinique et n'a aucune importance pronostique.
(b) U albuminurie de la convalescence est plus rare (10 pour 100); elle se montre (lu 18'- au 50'' jour (Cartaz, Bourgin), quelle que soit la forme de la maladie; elle n'est pas la seule manifestation de la néphrite ; l'anasarque et les accidents urémiques (céphalée, convulsions) la complètent. Elle est toujours grave; anatomi(iuement elle appartient au groupe des néphrites glomérulaires. On a ot)servé encore des infarctus, des abcès du rein, des abcès périnépJrréticpies.
Organes génitaux. — Pendant l'éruption il se produit assez souvent des complications testiculaires; l'orchite proprement dite, orchite parenchymateuse (Velpcau, Gosselin, Béraud) est rare cliniquement, mais existerait anatomiquement dans les 5/4 des varioles mortelles (Chiari). Le testicule contient des foyers de nécrose où le streptocoque est constant (Protopopofî). L'épididymovaginalite est bilatérale et commence souvent à gauche; son début est très rapide : en une nuit les bourses gonflent et rougissent ; on sent à la partie postéro-inférieure du scrotimi sur l'épididyme, une masse lisse, arrondie, plus ou moins dure. Cette forme est bénigne et se résout spontanément vers le 20' jour.
On a signalé aussi Yovarite (Béraud).
Appareil locomoteur. — La plupart des lésions musculaires passent inaperçues; cependant la douleur à la pression est un signe important (Ilayem); les ruptures seules peuvent être diagnostiquées; l'épanchement sanguin qui en résulte peut se résorber si le malade survit; plus rarement il suppure ou se gangrène.
Les artlrropathies varioleuses sont fréquentes (Grateloup, Rilliet et Barthez, Gucrsant, Bouchard, Brouardel), elles s'observent surtout au coude, moins souvent au genou, à la bouche et au poignet. Les unes précoces, simples, non suppurées, guérissent en 8 à 10 jours; les autres, en rapport avec la pyohémie, suppurent et sont des plus graves, si l'on n'intervient pas activement.
L'ostéomyélite suppurative ou nécrosique des os longs (cubitus), ou des épiphyses, atteint surtout les enfants et les jeunes gens. La guérison n'est pas
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l'are. La périostite appai'aît vers la ¥ ou semaine sous forme d'un gontlement douloureux de la diaphyse des os longs ; elle est apyrétique et guérit facilement (Barié).
Suppurations de la peau et du tissu sous-cutané. Pyohémie. — Les microbes de la suppuration ne se limitent pas toujours aux pustules, ils pénètrent plus ou moins profondément dans l'épaisseur de la peau et suivant leur nature, leur degré de virulence ou les éléments qu'ils atteignent, produisent l'infection purulente, des abcès dermiques ou sous-cutanés, le furoncle, Vecthyma, Vacné, la gangrène.
Nous avons déjà dit que la pénétration du streptocoque était l'origine de certaines infections générales encore mal déterminées, septicémiques, hémorragiques et pyohémiques.
La pyohémie qui semble très analogue à celle des plaies, mais plus rapides cependant, se manifeste par des frissons, un relèvement de la température avec oscillations étendues , de la diarrhée, des arthropathies, enfin les collections purulentes viscérales, pulmonaires, pleurales, hépatiques, osseuses et séreuses; la mort survient au bout de deux ou trois semaines.
Les abcès cutanés multiples, tantôt sous-dermiques, tantôt dermiques et furonculeux, s'annoncent aussi par le relèvement de la température pendant la dessiccation. Ils se forment très rapidement en grand nombre, sont peu dou'oureux et, si on ne les ouvre de bonne heure, peuvent donner lieu à des lymphangites, à des collections plus étendues, phlegmons diffus sous-cutanés, ou sousaponévrotiques et profonds, qui produisent de vastes décollements. Les abcès cependant guérissent très facilement et très rapidement quand on les incise, et malgré leur nombre, ils n(> font que relarder la convalescence. MM. Gombcmale et Marivint en ont constamment isolé les staphylocoques.
Ucrthynia {variole repullulante de Féréol, phlycténoïde de Desnos) se développe soit autour d'une croûte de pustule, soit au niveau d'un poil; il paraît être contagieux et épidémique (Ducastel). Il se forme, sur le devant de la poitrine et sur les membres, des phlyctènes d'abord claires ou sanguinolentes puis louches, qui peuvent atteindre jusqu'à T) centimètres de diamètre aux membres inférieurs, et qui sèchent sur place eu laissant au bout d'une dizaine de jours une tache recouverte d'épiderme. La fièvre reparaît teujours quand cette complication se développe. Elle entraîne quelquefois la mort.
La gangrène, assez rare, porte sur les points comprimés, et plus rarement sur les extrémités (nez, oreilles, orteils), les organes génitaux, la bouche, \c pharynx.
Il faut signaler enfin la .sv'6o/ /7/r'e abondante de la face et du cuir chevelu.
Pronostic. — Le pronostic général varie considérablement avec les épidémies, avec la période de l'épidémie, et avec les saisons. Le petit nombre de cas dans une épidémie n'implique pas la bénignité; les cas sporadiques sont parfois aussi graves que les cas épidémiques.
Le pronostic a des bases beaucoup plus certaines dans les conditions indi viduelles des variolcux. La vaccine ne suffit pas toujours à préserver de !a variole, mais elle en diminue considérablement la gravité; elle agit surtout sur l'abondance de l'éruption qu'elle modère et sur l'évolution qu'elle arrête avant la suppuration; elle agirait d'autant mieux que les cicatrices vaccinales
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sont plus nombreuses. Elle ne réussit pas à empêcher les l'ormes hémorragiques; car pour les confluentes hémorragiques et les hémorragiques d'emblée, Talamon compte 82 et 84 vaccinés pour 100.
La revaccination est beaucoup plus efficace. La mortalité à Paris est de 48,14 pour 100 pour les non-vaccinés, 10,52 pour 100 chez les vaccinés «t 8,8 pour 100 chez les revaccinés (Talamon).
Au point de vue de l'âge, les enfants du premier âge non vaccinés succombent presque toujours. La vaccination récente diminue au contraire la gravité chez les autres; la mortalité atteint son minimum de 10 à 50 ans; chez les vieillards, la variole est toujours redoutable.
Enfin, l'alcoolisme par les dégénérescences qu'il engendre et qui favorisent les altérations viscérales propres à l'infection, la grossesse par l'imminence de l'avortement et des hémorragies, la tuberculose (Perroud, Balzer et Dubreuilh), la cachexie sont les conditions les plus redoutables. L'existence d'une maladie infectieuse antérieure n'atténue jamais, mais aggrave souvent le pronostic.
Il y a peu à dire des prétendues influences favorables de la variole sur les névroses, sur certaines dermatoses; beaucoup sont contestables; les autres rentrent dans l'action banale de la fièvre sur les affections cutanées.
Nous avons dit, chemin faisant, l'importance pronostique défavorable des rash hémorragiques généralisés, de la violence et surtout de la persistance de la rachialgie et des frissons, de la dyspnée, de la diarrhée. Nous ne reviendrons })as sur le pronostic respectif de chacune des formes de la variole.
La variole guérie laisse derrière elle des traces nombreuses qui assombrissent le pronostic; telles sont les cicatrices, les lésions artérielles, et peut-être une certaine réceptivité pour la tuberculose (Landouzy;.
Diagnostic. — I " A la période d'invasion, l'apparition du frisson violent peut faire penser à la pneuitwnle, à la ^rarJaline, à Vérysipêle. Dalis le premier cas, le point de côté et la toux ne lardent pas à apparaître, la température monte rapidement au-dessus de 59". — La scarlatine présente aussi une température élevée dès les premières heures; la douleur de la déglutition attire l'atlenLion sur l'angine, phénomène étranger au début de la variole; le dépôt pullacé qui se forme rapidement complétera ce diagnostic avant l'éruption; l'hésilalion ne saurait durer longtemps, car l'éruption apparaîtra au plus tard au bout de 24 heures. — Dans le cas d'érysipèle, la dermite ne peut rester longtemps inaperçue.
Les frissons répétés apparlienneni, à la pleurésie, à la rougeole comme à la variole. L'auscultation assurera le diagnostic de la première. — La rougeole débute plus insidieusement; les frissons sont toujours modérés, et ce qui domine, c'est le malaise, l'abattement, la céphalée. Le catarrhe des muqueuses ne tarde pas à en donner l'explication.
La rachialgie simule la douleur lombaire initiale de la néphrite niguë cl de la congestion rénale fébrile aiguë {Rohin). La maladie des reins provoque une douleur ])ilatérale moins intense que la rachialagie, nettement exagérée |)ar la pression ; l'urine est toujours rare, trouble, hémorragi([ue même et albumiiicnse, à un degré c[ue n'atteint pas la variole au début; les œdèmes rendent l'rn-eur «lifficile.
La rngélile aiguë, au contraire, paraît très vraisemblable quand la rachialgie s'accompagne de paralysie; mais en pareil cas, il y a toujours paralysie des
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sphincters, ce qui est rare dans la variole, et les troubles de sensibilité des membres inférieurs n'existent pas aussi nets dans cette dernière.
La fièvre typhoïde, à cause de son début violent chez l'enfant, peut simuler la variole, mais la marche de la température est diflerente; elle monte plus lentement. L'aspect de la langue, le ballonnement du ventre lui appartiennent en propre.
Les rash sont l'origine de plus d'une erreur et de nombreuses admissions illégitimes dans les services de scarlatineux et de movbilleux. On les évitera, en étudiant avec soin la topographie de l'éruption qui est toujours plus limitée que dans la vraie fièvre éruptive et qui respecte la face. Le rash se développe beaucoup plus vite ; quand il est morbilleux, il n'a pas été précédé des longs prodromes de la rougeole; on notera surtout le défaut de rapport entre le type de l'éruption et les symptômes fournis par les muqueuses (absence d'énanthème, d'angine et de desquamation linguale, absence de catarrhe oculo-nasal).
2° A la période d'éruption, {a) Phase rnaculo-pajndeuse. — Au début de celte période, il est souvent très difficile de distinguer Vexanthème morbilletix {surtout quand il prend la forme papuleuse), des maculo-papules de variole à la face; c'est la même bouffissure, la même rougeur; la fièvre, si c'est une variole, n'est pas encore tombée, et s'il s'agit d'un enfant, les signes fonctionnels sont assez semblables pour qu'on sojt obligé d'attendre quelques heures avant de formuler un diagnostic précis.
(h) Phase vésiculo-piistuleuse. — Nombre d'affections éruptives et de dermatoses peuvent simuler la variole constituée, dans sa phase vésiculeuse ou pustuleuse. Parmi celles-ci, il faut surtout signaler la syphilide varioli forme; elle s'en distingue par la lenteur de son évolution, par ses poussées successives; la fièvre qui est quelquefois très intense (o9" et 40") ne tombe pas au moment de l'éruption, bien que celle-ci soit presque toujours discrète ; cette anomalie doit faire repousser la variole.
Il est plus rare que Vecthyma, Vherpès généralisé, Vérythème papuleux prêtent, à confusion.
La vaccine généralisée qui survient dans les premiers jours de la vaccination est peu fébrile et atteint peu l'état général; elle est toujours discrète.
Les éruptions médicamenteuses, particulièrement les iodides, ne provoquent qu'une fièvre modérée, leur topographie n'est pas celle de la variole. L'acné vnrioliforme est apyrétique et n'apparaît que progressivement, lentement. Quelques auteurs ont signalé des erreurs de diagnostic causées par Vurticaire.
La varicelle typique est facile à distinguer de la variole par la forme oblongue de ses bulles, par l'absence de phénomènes généraux graves, par ses poussées successives et peu fébriles, par la dissémination irrégulière des éléments, par l'absence de suppuration. Mais nombreux sont les cas dont le diagnostic est presque impossible, où, l'éruption terminée, on reste encore indécis sur sa nature (voir art. Varicelle).
Traitement. — On a cru pendant longtemps que l'évolution de la variole ne pouvait être modifiée ou abrégée par aucune médication (Jaccoud) ; l'application de l'antisepsie et de la balnéation est venue dans ces dernières années atténuer la rigueur de cette affirmation, et actuellement nous possédons des méthodes qui permettent, quand on les applique assez près du début, de
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modérer la suppuration, de l'arrêter même pour un certain nombre de pustules, et par suite, de diminuer rini'ection et les dangers qui en résultent.
Hygiène. — La plus large ventilation est nécessaire au varioleux, et, si le refroidissement est à éviter au moment où commence l'éruption, l'arrivée d'un air frais dans sa chambre est au contraire très utile quand celle-ci est constituée. Sydenham conseillait de faire lever, pendant plusieurs heures par jour, les malades à la période d'éruption et de les exposer à l'air pendant la saison chaude.
Dès le début du traitement, aussitôt que le diagnostic est assuré, il faut exiger un nettoyage complet du corps, et mieux un ou deux bains tièdes et savonneux auxquels il est bon de joindre 15 à 20 grammes de sublimé en solution acide, et cela quelle que soit la gravité de l'éruption; car cette pratique, en stérilisant la peau dans la mesure du possible, aidera à la désinfection ultérieure et facilitera l'éruption par le ramollissement de l'épidei^me.
Le linge sera fréquemment renouvelé et le malade modérément couvert, de façon à ne pas provoquer de transpiration inutile.
L'alimentation sera exclusivement liquide; le bouillon, le lait suffisent jusqu'à l'apyrexie définitive; on recommande les boissons abondantes tièdes à la période d'éruption jusqu'à ce qu'elle soit complète. Toutefois il ne faut pas craindre de donner les boissons froides si le malade en éprouve quelque soulagement.
On doit éviter avec le plus grand soin la constipation, et provoquer une évacuation régulière par les lavements, auxquels il est bon de joindre l'antisepsie intestinale.
Traitement proprement dit. — Jusqu'à présent, tous les essais ont été vains pour combattre la variole hémorragique d'emblée; nous n'en dresserons pas la liste. Dans la variole discrète, le traitement hygiénique pourrait à la rigueur suffire. Dans les varioles abondantes, il faut agir vite, car de là dépend le succès.
On s'efîorcera de diminuer la suppuration, qui constitue le véritable danger de la variole. Sans nous arrêter à tous les moyens proposés dans ce but, comme l'acide phénique à l'intérieur à la dose de 5 centigrammes à 1 gramme (Chauffard, Audhoui, Martineau), le perchlorure de fer à la dose de 12 à 40 gouttes, nous exposerons deux méthodes dont l'emploi prolongé entre les mains de plusieurs médecins autorisés a démontré l'efficacité.
1° Traitement général. — L'une est la méthode éthérée-opiacée de Ducastel (1881-1886). On injecte deux ou trois fois par jour l'éther, à la partie supérieure de la cuisse ou dans la fesse, en plein tissu sous-cutané, chaque fois à la dose d'une seringue de Pravaz. On donne en même temps 15 à 20 centigrammes d'opium dans une potion alcoolisée. Ducastel recommande en outre de donner en plusieurs fois dans la journée 20 gouttes de perchlorure de fer. L'opium agit surtout en calmant l'excitation nerveuse, l'agitation si pénible des malades; l'action de l'éther est plus difficile à interpréter. Ouoi qu'il en soit, quand cette méthode est appliquée assez tôt, elle arrête le développement de l'éruption et modère la suppuration. Quand celle-ci est établie, elle la diminue et atténue ses accidents les plus pénibles (Balzer et Dubreuilh) : c'est ainsi qu'on voit nombre
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de papules s'arrêter avant le stade de A'ésiculation, et des vésicules se dessécher sans suppuration; la dysphagie et la salivation sont aussi très atténuées. Toutefois, dans les formes franchement confluentes, le traitement n'agit qu'en calmant l'agitation et le délire ; mais il reste le traitement de choix dans les formes cohérentes (Dreyfus-Brisac, Rathery, Tenneson, Balzer, Pécholier).
2" Antisepsie des téguments. — La méthode que M. Talamon a fait connaître s'applique particulièrement aux pustules de la face, mais elle agit indirectement sur la marche générale de la maladie. Elle consiste à pulvériser sur la face, particulièrement sur les points où l'éruption est le plus abondante, une solution éthérée de sublimé corrosif en solution acide à 1/500 (sublimé et acide tartrique ââ 1 gramme, alcool à 90 degrés 5 c. c. ; éther sulfurique q. s. pour 50 centilitres). On pulvérise 5 ou A fois par 24 heures, pendant les 2 ou 5 premiers jours (deux pulvérisations suffisent, en général, à partir du 4" jour) et chaque fois un temps suffisant pour recouvrir la surface des vésicules d'une légère couche blanchâtre de sublimé; cette opération doit être très courte (1 minute au maximum), car elle provoque souvent une vésication douloureuse avec larges phlyctènes; il faut avoir soin pendant la pulvérisation de recouvrir les paupières d'un tampon d'ouate imbibé d'acide borique. Il est bon aussi de faire sur tout le visage des onctions avec un glycérolé au sublimé à 1/15. Ce traitement agit très favorablement sur les formes moyennes en diminuant la suppuration, en provoquant l'avortement papuleux, en diminuant le nombre et surtout la profondeur et l'étendue des cicatrices.
5° Balnéothérapie. — L'usage des bains dans la variole ne saurait trop être recommandé, leur efficacité s'impose; ils sont utiles pour le nettoyage de la peau; tièdes, ils diminuent les douleurs; froids, ils combattent efficacement les accidents nerveux; antiseptiques, ils modèrent la suppuration.
Cependant, parmi les indications qui se présenteront, une seule est constante, c'est l'action antiseptique qu'on réalise en ajoutant 30 grammes de sublimé à l'eau du bain ou du savon noir de potasse. A la période d'invasion, ou bien quand l'éruption se fait mal et au milieu d'accidents nerveux graves (dyspnée, somnolence, coma) et quand la température atteint 40", il faut employer résolument le bain froid (Jaccoud, Max Schûller, Curschmann) de 18 à 20" pour l'adulte, de 21 à 25" pour les enfants; en cas d'accidents immédiatement menaçants, il faut y substituer les affusions froides par la méthode de Currie, ou les douches (Bohn, Hebra). Le bain froid à 20", loin de troubler l'éruption, la favorise en produisant l'excitation des téguments et la dilatation des vaisseaux cutanés ; il est toujours assez pénible, mais ne provoque jamais d'accidents; il facilite la diurèse. On doit le renouveler chaque fois que la température atteint 40 ou même dépasse 39", au plus toutes les 3 heures; sa durée ne doit pas dépasser 15 à 20 minutes; on enveloppe ensuite le malade dans un drap et on lui administre de l'alcool après l'avoir séché rapidement (Vinay).
Pendant la suppuration et la dessiccation, le bain tiède prolongé de 3/4 d'heure à 1 heure modérera le gonflement et calmera les douleurs. Si l'on ne peut appliquer les bains, on leur substituera les lavages généraux avec la solution de sublimé au millième, qu'on répétera 2, 3 et 4 fois par jour suivant la gravité du cas (Bianchi).
4° Topiques. — Quelle que soit la méthode employée, il est bon d'y joindre des
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onctions antiseptiques sur la face et sur les parties confluentes de l'éruption (sublimé à 1/15 Talamon, salolà 1/10, acide salicylique à 1/20, ichtliyol) ou l'application de poudres comme le salol, l'acide salicylique. Mais il faut savoir que l'application de vaseline sur les pustules est nuisible en favorisant le développement des suppurations profondes de la peau (Combemale et Marivint).
L'antisepsie soigneuse et continue de la peau réduira toujoiu's la suppuralion, modérera le gonflement et la fièvre, calmera les douleurs et accélérera la dessiccation. Avec une antisepsie suffisante on évitera au malade toutes les tortures que l'on était habitué à considérer comme inévitables ; on ne doit plus, à l'heure actuelle, voir l'horrible spectacle de la suppuration d'autrefois ; le varioleux ne doit répandre aucune odeur ; les cicatrices doivent être rares. En unissant la médication éthérée-opiacée aux pulvérisations de sublimé et à l'usage régulier des bains, on possédera un traitement efficace et qui diminuera à coup sûr la mortalité.
Les muqueuses réclament une antisepsie aussi rigoureuse ; les lavages de la gorge à l'acide borique en solution très chaude pratiquée avec l'irrigateur calmeront les douleurs et diminueront le gonflement; il faut laver à tout prix les conjonctives au moins une fois par jour, et ne pas hésiter à employer les écarteurs pour vaincre la tuméfaction des paupières (Panas).
5° Photothérapie. — Finsen a conseillé d'exposer les malades à la lumière rouge; on accélère ainsi la marche de l'éruption et on empêche ou atténue la suppuration. Cette méthode agit en supprimant les rayons chimiques (violets) du spectre. Elle ne vaut que si elle est appliquée de bonne heure et de façon aI)solument continue, même la nuit, jusqu'à dessiccation.
()" Sérothérapie. — Tentée par Auclié puis Landmann en 1895, Mac Eliot en 1H94, mais avec de petites doses de sérum humain de varioleux, elle a été appli- (juée par Béclère avec du sérum de génisse vaccinée ; on récueillait ce sérum après dessiccation des pustules de vaccine ; et on injectait aux malades une quantité de sérum équivalent à la cinquantième partie de leur poids, et même une fois la vingtième, chez un enfant.
Les résultats de cette pratique ont été des plus encourageants.
Chacune des complications demande une intervention spéciale. Toutefois les méthodes précédentes font face à la plupart des indications. L'opium et les bains modéreront les accidents nerveux, le délire alcoolique réclame l'usage de l'alcool à hautes doses. Contre la myocardite, la caféine est utile ; nous sommes malheureusement peu armés contre les complications pulmonaires. L'antisepsie cutanée telle que nous l'avons exposée diminue beaucoup la fréquence des abcès cutanés, phlegmons et ecthyma ; si les abcès se produisent, malgré ce traitement, ils sont généralement limités, et sans gravité.
Quand la convalescence est établie, on devra modérer le bourgeonnement des cicatrices, en raclant les bourgeons à la cuiller tranchante ou en cautérisant avec le nitrate d'argent.
Prophylaxie. — Par la diflfusibilité du contage, la variole se rapproche de la rougeole ; par la durée de la contagiosité, elle se rapproche de la scarlatine. L'isolement du malade pendant la maladie et la convalescence, la stérilisation
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par l'ébouillantement de tous ses vêtements et linges, la désinfection du personnel chargé de le soigner, seront pratiqués dans toute leur rigueur. Un varioleux est contagieux aussi longtemps qu'il porte une croûte sur son corps ; c'est donc faire de bonne prophylaxie que d'aider à la desquamation et de désinfecter les croûtes par les bains antiseptiques tièdes. En général, au boul de 40 jours, la contagion n'est plus à redouter.
Nous n'entrerons pas dans les détails de l'isolement en ville et à l'hôpital ; lo règlement du conseil d'hygiène de la Seine (janvier 1891) indique les mesures à prendre.
La vaccination reste le meilleur préservatif, et la revaccination de toute la population au début d'une épidémie est le seul moyen efficace de s'opposer à son extension.
CHAPITRE V VARICELLE
Historique. — C'est Heberden (1767) qui le premier sépara la varicelle de la variole, au point de vue symplomatique ; Desoteux et Valentin (1799) maintinrent cette séparation. Malgré cela il resta encore longtemps une certaine hésitation sur l'autonomie de la varicelle que Trousseau plaida avec succès. A notre époque l'école de Vienne avec Hebra, Kaposi, Hochsinger, la combat encore el admet l'étroite parenté de la variole et de la varicelle.
Étiologie. — Causes prédisposantes. — La varicelle est une maladie du jeune âge ; elle est très rare avant 0 mois, plus rare même que les autres fièvres éruptives ; son maximun de fréquence est à 5 ans, elle devient rare après 10 ans et surtout chez l'adulte; c'est une maladie aussi fréquente que la rougeole, mais qu'on signale moins souvent parce qu'elle est peu bruyante et qu'elle peut passer inaperçue.
Une première atteinte confère régulièrement Y immunité ; la récidive a été observée par Hufeland, Trousseau, Canstatt, Gerhardt.
Causes occasionnelles. — La varicelle est contagieuse, moins cependant que la variole et la rougeole ; les cas intérieurs de varicelle dans les hôpitaux ne se voient que dans certaines épidémies intenses, ils ne sont pas journaliers comme les cas de rougeole, et le plus souvent les varicelles entrées à l'hôpital restent stériles.
La diffusibilité du contage est minime; elle ne dépasse généralement pas les limites d'une famille, d'une maison, d'un pensionnat. Nous n'avons pas de données précises sur la durée du pouvoir contagieux. 11 cesserait avec le dessèchement des croûtes (Diakonenko).
'L'inondation sous-cutanée est possible, mais elle est difficile si on en juge par le nombre des expérimentateurs qui l'ont vainement tentée (Valentin, Trousseau, Delpech, Thomas, Henoch, Dumontpallier, etc.). Quelques expériences positives prêtent à la critique, soit qu'on ait confondu la varicelle avec la varioloïde,
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soit qu'elles aient eu lieu dans les salles d'hôpital (d'Heilly et Thoinot). Steiner, cependant, a pu sur 10 tentatives obtenir 8 succès; 2 furent obtenus sur 2 enfants éloignés l'un de l'autre et loin du lieu où fut recueilli le liquide des vésicules.
Incubation. — La varicelle inoculée incube 10 jours (Steiner). Par contagion, l'incubation dure 14 ou 15 jours (Talamon, Gerhardt).
Nature. — La varicelle est-elle une maladie autonome qui naît toujours d'une varicelle et engendre toujours une varicelle, ou nest-elle qu'une atténuation (le la variolel L'insuffisance de nos notions sur la microbiologie de la varicelle oblige à chercher dans les faits cliniques des arguments pour la nature spécifique de la varicelle (théorie dualiste) ou pour son origine variolique (théorie vniciste). La théorie uniciste, qui avait été celle des médecins du siècle dernier mais qui a perdu actuellement beaucoup de terrain, soutient que la varicelle est une variole atténuée, d'une virulence inférieure à celle de la varioloïde. On comprend la gravité de cette affirmation; si elle était prouvée, elle entraînerait des mesures hygiéniques et prophylactiques qu'on n'applique ordinairement qu'à la variole.
Les arguments des unicistes, repris dernièrement par ]\L Galzin, sont les suivants : dans de nombreuses épidémies, la varicelle accompagne la variole ; on peut trouver tous les intermédiaires entre ces deux formes extrêmes d'une même infection. La varicelle ne serait donc qu'une variole atténuée par la vaccination, par une infection antérieure ou par une résistance spéciale au sujet. Comme conséquence de cette commune origine, le varicelleux peut contagionner un autre individu sous la forme variolique franche (obs. de Labbé, Iladdon, Farquhason, Hochsinger).
Les observations qui servent de base à cette affirmation ne sont pas inattaquables, soit que le sujet variolisé ait pu être contagionné par une autre voie (obs. de Farquhason), soit que le premier diagnostic ait été erroné, et qu'on ait confondu une varioloïde avec une varicelle. Enfin on a dit que la Aaricelle noculée directement pouvait donner la variole, mais il s'agit là de faits anciens (Thompson) et qui depuis de longues années n'ont pas été confirmés.
La théorie dualiste qui est maintenant traditionnelle en France, si l'on excepte quelques discordances, repose sur un faisceau de faits :
1" La VARICELLE PEUT CONSTITUER DES ÉPIDÉMIES ABSOLUMENT ISOLEES, Ct elle
ne prend pas de caractère plus virulent, quand elle atteint un sujet non vacciné. Baader a vu à Bàle, de 1875 à 1878, 584 cas de varicelle et seulement 21 cas de variole; à Copenhague, on a vu la varicelle revenir tous les ans pendant une longue période où la variole fit complètement défaut. Les coïncidences avec la variole n'ont pas plus d'importance que les épidémies simultanées de rougeole et de scarlatine.
2° La VARIOLE NE PROTÈGE PAS CONTRE LA VARICELLE. Dclpeclî a VU IcS dcUX
exanthèmes coïncider; D'Espine, d'Heilly ont observé la varicelle au 25*=, au 25'' jour d'une variole; Senator rapporte qu'un enfant qui avait contracté la variole à l'Age de 6 mois et qui était réfractaire à la vaccination tentée successivement à l'âge de 2, 5, i ans, put cependant contracter la varicelle à 6 ans. Ces faits seraient impossibles si les deux maladies étaient de même nature.
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D'autre paii, si la varicelle était une variole atténuée, on ne comprendrait pas qu'elle conservât ses caractères de bénignité absolue chez les sujets non vaccinés.
5» La VARICELLE NE PRÉSERVE PAS DE LA VARIOLE. Lcs cas sont uoiubreux, d'enfants admis par erreur dans un service de varioleux alors qu'ils n'avaient que la varicelle et contractant dans ce milieu une variole parfois mortelle (Martineau, Steiner, Comby).
A" La VACCINE, PAS PLUS QUE LA VARIOLE, n'eMPÊCHE l'iNFECTION PAR VARICELLE.
5° Réciproquement, la varicelle n'empêche pas l'inoculation vaccinale. On vaccine facilement des enfants peu de temps après la varicelle ; Kassowitz aurait observé un retard dans l'évolution des pustules vaccinales chez les varicelleux ; personne n'a confirmé ce fait.
Telles sont les raisons qui paraissent suffisantes pour séparer étiologiquement et pathogéniquement la varicelle de la variole; on ne saurait accorder grande valeur à deux arguments qu'on ajoute généralement : la difficulté de l'inoculation varicelleuse comparée à l'inoculation vaccinale ou variolique, et l'aptitude toute spéciale de l'enfance à l'infection varicelleuse ; car en admettant la théorie uniciste, l'atténuation du virus d'une part, l'immunité relative conférée par la vaccination encore récente de l'enfant d'autre part, suffiraient à expliquer ces faits. M. Talamon a soutenu avec son talent ordinaire l'idée que la varicelle est une vaccine, une « vaccinoïde » et il invoque, à l'appui, des faits comme ceux-ci : un enfant savant au milieu de plusieurs personnes récemment vaccinées présente une éruption de varicelle ; un enfant revacciné, avec 5 autres personnes de la même famille, présente au bout de 8 jours, sans que le vaccin prenne, une éruption de varicelle. Il conclut de ces faits que la varicelle est à la vaccine, ce que la varioloïde est à la variole.
Toutefois ses arguments n'entraînent pas la conviction et on peut conclure, comme lui d'ailleurs, que nous avons besoin de faits nouveaux et surtout de données bactériologiques précises.
Microbiologie. — Les recherches de Guttmann, Wolf, ont porté sur le contenu des vésicules, soit à l'état clair, soit déjà opalescent, celles de Bareggi, Rille, sur les vésicules et sur le sang. Guttmann a isolé, outre le staphylocoque jaune, un coccus qui ne liquéfie pas la gélatine et qui forme des cultures jaune verdàtre, viridis flavescens, et un staphylocoque blanc ; mais aucun d'eux n'est pathogène. Bareggi a vu un microcoque ovoïde, qui existerait dans les leucocytes du sang au 5» jour de la maladie ; il aurait reproduit la A'aricelle chez des enfants en leur inoculant les cultures pures de ce microbe. D'après Rille, les micro-organismes sont moins nombreux dans les vésicules suppurées que dans les autres, fait déjà remarqué par Weigert dans le liquide des pustules varioliques, et qu'expliquerait la phagocytose par les leucocytes; il a pu voir dans le sang pendant l'acmé de l'exanthème, de nombreux micro-organismes, soit dans les globules, soit entre eux.
Enfin Pfeiffer a décrit dans les vésicules de la varicelle, comme dans la lymphe vaccinale et chez les varioleux, un parasite qu'il assimile aux amibes.
Symptômes. — 1» Période d'invasion. — La varicelle a deux modes de
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début : tantôl l'éruption se manifeste cVemblée avec des symptômes plus ou moins bénins; tantôt, elle est précédée de symptômes d' invasion. Ces phénomènes initiaux sont souvent d'une bénignité Lelle qu'ils passent inaperçus des parents. Quelquefois, le matin au réveil, l'enfant est triste, pleure et veut rester au lit; plus souvent, c'est l'après-midi qu'il éprouve les premiers malaises; il a de petits frissons, il se sent faible, et demande à se coucher; on constate déjà de la fièvre, 58» à 58o,.5, quelquefois plus, l'enfant refuse de manger, ou s'il mange, il ne tarde pas à vomir.
Plus rarement, le début est d'une grande violence. Chez ïenfant. Hunter, Dumas, Kassowitz ont vu des vomissements violents, du délire, des convulsions, de l'hyperthermie : 40°; cela durait 2 jours (Kassowitz), o jours (Dumas), puis tout cédait avec l'éruption. Nous
avons vu une véritable dyspnée qui fit craindre aux parents la suflbcation et qui cessa après un vomitif.
Chez Vadulte, on a observe une céphalée très vive, des douleurs musculaires, une courbature violente, de la rachialgie, de la gène respiratoire, tout le tableau d'invasion
FlG.
-Varicelle avec 5 poussées successives. Élévation de lempérature pour chacune d'elles (d'après Bille). ABCD E, éi'uplions.
d'une maladie grave
Cette période ne dure pas plus de '24 heures (Trousseau, Cadet de Gassicourt). Il n'y a d'ailleurs aucun rapport entre l'intensité des prodromes et la gravité de la maladie.
2" Période d'éruption. — L'éruption .peut f,c. 52. — Varicellc avec s poussées snc-
débuler par tous les points du corps, tronc, «ï^'^'^s (d'-'P'-^* i^'"^')- abcdef
G H, eruplions
lace, membres, cuir chevelu : il n y aurait
ainsi pas de lieu d'élection (Trousseau): cependant on s'accorde à reconnaître que les éléments sont, dès le début, plus nombreux au tronc qu'à la lace, et c'est là un des signes qui séparent la varicelle de la varioloïde, qui débute plutôt par la face.
Qu'elle soit précédée ou non de malaises, l'éruption se présente sous les aspects successifs suivants : macule, bulle transparente, bidle trouble, croilte. macule de terminaison, ou cicatrice.
On ne voit pas souvent la macule, parce que sa durée est éphémère ; c'est une tache rouge, assez bien limitée, disparaissant à la pression et à peine saillante : aussi préférons-nous cette désignation à celle de papule qu'adoptent quelques auteurs ; la papulation n'existe que si la vésicule avorte.
Très rapidement, la macule se transforme en bulle.
La bulle ou vésictde est soit franchement circulaire {vésicule), soit plus souvent oblongue comme une ampoule, quelquefois étranglée à sa partie moyenne. Ses dimensions varient beaucoup; quelquefois grosse comme un grain de mil, elle est ordinairement plus volumineuse, et atteint ses plus grandes dimensions au tronc et sur le thorax ; elle a alors de 3 à 4 millimètres de long sur 2 à 5 de
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large. Elle est comme enchâssée dans la peau; ses limites sont généralement bien tranchées, quelquefois un peu sinueuses, finement déchiquetées. Son contenu est clair comme de l'eau, alcahn, et renferme quelques leucocytes et de l'albumine (Gerhardt). La bulle repose sur une base rouge, et est entourée d'une zone inflammatoire rosée, étroite et non saillante, quand la peau était saine avant l'éruption ; rarement cette zone manque.
Dès le 2'^ jour, l'élément se trouble et devient opalin; les leucocytes augmentent dans le liquide, la surface se plisse un peu et tend à s'affaisser.
Alors l'évolution varie : (a) ou bien la vésicule se dessèche simplement et elle s'affaisse rapidement, parfois sans s'être troublée ; (6) ou bien elle se trouble davantage et forme à son centre une petite croiUelle noirâtre qui simule à l'œil une ombilication : mais en passant le doigt à son sommet, on reconnaît la saillie de la croûtelle.
Au ¥ jour, les vésicules qui se sont desséchées sans opacification sont à peine visibles; les autres semblent au contraire s'élargir, caria zone inflammatoire s'est étendue. La croûte brun noirâtre que forme le dessèchement du liquide et de l'épiderme adhère directement au derme, sans interposition de liquide.
Les croûtes ne se détacheront que plus tard, au 1" ou 8*= jour. Mais au 5<= jour, on peut considérer l'évolution de l'élément comme terminée, et Trousseau exagérait cette rapidité en disant que « 5 fois 24 heures suffisent à l'évolution de la bulle de varicelle ». Le peu de profondeur des lésions explique cette courte durée. Quand l'inflammation sous-vésiculaire a été vive (frottements, grattage, cachexie antérieure, action irritante de l'urine chez les jeunes, enfants), il reste pendant quelques jours, particulièrement dans la région lombo-fessière, des papules rouges.
Dans les cas ordinaires, on ne trouve après la chute des croûtes qu'une tache ou macule de terminaison. La cicatrice est plus rare, et cependant presque toujours la varicelle laisse une ou deux cicatrices, qu'il faut attribuer au grattage ; elles sont assez profondes, taillées à pic, lisses, sans poils, un peu sinueuses ou arrondies et plus blanches que le reste de la peau, d'ailleurs indélébiles.
Telle est l'évolution des éléments de la varicelle. L'éruption occupe tous les points du corps, y compris la paume des mains et la plante des pieds, chez les nourrissons. La première poussée est toujours très discrète (50 à 100 éléments) et la varicelle confluente est extrêmement rare. Les éléments sont plus abondants sur les régions irritées par le frottement et sur le côté où l'enfant se couche (Henoch).
L'éruption provoque une légère démangeaison quand les vésicules deviennent opaques et surtout à la période de cicatrisation.
Variétés de l'éruption. Rash. — A vortement des bulles, qui prennent et gardent le type papuleux; cette anomalie ne porte que sur une partie de l'éruption. — Arrêt de développement des bulles, qui restent à l'état de vésicules miliaires. — Dessèchement rapide : la vésicule laisse une mince pellicule, et il ne se forme pas de croûtes. — ■ Dimensions exagérées des bulles qui prennent l'aspect pjemphigoïde; c'est une forme grave qui laisse pendant des semaines des ulcérations difficiles à cicatriser, et qui peut par elle-même entraîner la mort.
La variété purpuriqiie dans laquelle les zones périvésiculaires prennent une teinte ecchymotique s'explique soit par une cachexie antérieure, soit par une
VARICELLE
maladie troublant l'hématose, comme la coqueluche. Cette désignation de purpurique ne s'applique d'ailleurs qu'à l'éruption, la maladie conservant sa bénignité.
Le rmli (voir Généralités) est un accident plus fréquent qu'on ne le croyait, il y a quelques années; il y en a actuellement (1898) vme trentaine de cas publiés (Audéoud). Le type le plus fréquent est le rash scarlatiniforme ; les types morbilliforme purpurique et polymorphe sont beaucoup plus rares.
L'époque d'apparition en est variable; dans la moitié des cas environ (17 fois), c'est dans la période prééruptive : d'une demi-journée à trois jours avant l'éruption varicelleuse ; rarement (.j fois) le rash débute en même temps que l'éruption : enfin (11 fois,) il apparaît après la première poussée de vésicules; mais il peut précéder ou accompagner une poussée secondaire (Gillet, Demme, Audéoud).
Le rash scarlatiniforme peut occuper n'importe quelle partie de la surface cutanée, principalement le thorax et l'abdomen, ou le tronc et la racine des membres. La rougeur est diffuse, mais contient aussi de petites taches ecchymoli([ues, punctiformes, qui ne disparaissent pas à la pression; elle ne provoque aucune sensation pénible; en général, elle ne donne pas la raie scarlatineuse. L'angine fait défaut ou est à peine marquée. Le rash s'accompagne presque toujours d'une élévation de température : 59°, 8 (Demme, Comby), 40<',5 (Lannoïse), 41", 6 (Thomas). Chaulfard, Gillet ne l'ont pas observée.
La durée varie de quelques heures à 5 jours.
Le rash, quel que soit son aspect, n'a pas de valeur pronostique ; jusqu'à présent, tous les malades ont guéri.
Énanthème. — Comme toute fièvre, la varicelle atteint à quelque degré les muqueuses; mais l'énanthème est si bénin qu'il passe le plus souvent inaperçu; les vésicules qui le caractérisent se développent tantôt dans la bouche et le pharynx, plus souvent sur la vulve, le prépuce, rarement surla conjonctive et la cornée. Rapidement ouvertes, elles se présentent sous la forme d'érosions rouges, granuleuses, entourées d'un léger gonflement et d'une zone violacée; loute la muqueuse atteinte participe à l'inflammation et au gonflement. Chacune (le ces localisations donne lieu à des symptômes spéciaux.
La slornatite est simple ou ulcéreuse. Dans le premier cas, les vésicules occupent les bords et la pointe de la langue, la muqueuse des joues ; elles provo- (juent à peine un léger malaise pendant la mastication; dans la forme ulcéreuse (Comby) les érosions sont très nombreuses, et sous l'influence simultanée d'un mauvais état général et de la malpropreté de la bouche, elles s'infectent et s'ulcèrent; la muqueuse tuméfiée est très douloureuse, la mastication et la déglutition sont gênées, et les lèvres gonflées laissent écouler la salive.
\J angine est toujours très limitée et bénigne. Les localisations laryngo- IracJiéales expliquent la douleur rétrosternale et la gêne respiratoire que j'ai observées chez beaucoup de malades au début de l'éruption. Mais la laryngite varicelleuse revêt quelquefois chez les jeunes enfants toute l'allure du croup; voix altérée, toux rauque, suffocation exigeant le tubage ou la trachéotomie (Marfan et Hallé, Roger et Bayeux). A l'autopsie on trouve des ulcérations sur les cordes vocales, sur l'épiglotte, avec gonflement de la muqueuse.
La vulvite ne donne lieu qu'à quelques douleurs de la miction. La conjonctivite n'aurait aucune gravité si elle ne s'accompagnait parfois de kératite, et, par la suite, d'opacification partielle de la cornée.
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Marche. — Poussées éruptives. — L'éruption de la varicelle procède par poussées; on peut en observer jusqu'à quatre ou cinq, séparées par des intervalles de 24 à 48 heures; c'est généralement la nuit ou le soir qu'elles se font; elles sont presque toujours accompagnées de fièvre (Rille) et d'un léger malaise. Toutes ces poussées sont disséminées et viennent semer des vésicules nouvelles entre les éléments anciens; il en résulte que, après la dernière poussée, on voit réunis des éléments d'âge différent, ce qui est caractéristique.
La dernière poussée a lievi au plus tard 8 jours après la première; cependant Thomas en aurait vu après 1 mois, Trousseau au bout de 2 mois (?). Mais la durée ordinaire de la maladie est de 8 à 10 jours; aussitôt après la dernière poussée, l'état général redevient parfait et la guérison est la règle.
L'enfant a pu parcourir tous les stades de sa maladie sans se coucher, le plus souvent au moins sans perdre l'appétit. Quand il a été fortement atteint, la maladie ne laisse cependant aucune trace appréciable, aucun amaigrissement, pas de perte des forces, et l'enfant revient brusquement à la santé. Nous verrons cependant qu'il y a des cas graves.
La varicelle chez Vaclulte atîecte quelquefois une grande violence. Dans deux cas que j'ai observés, la fièvre fut très intense (59"), le malaise profond; la coui'bature était généralisée, il existait une rachialgie assez douloureuse ; ragilation était vive, la respiration gênée; on aurait pu penser au début d'une variole. Lenhartz a vu les mêmes phénomènes.
Fièvre. — Avai^t Fémption, la température varie comme l'intensité des prodromes. Dans la varicelle inoculée, Steiner a vu manquer la fièvre prodromale i fois sur 8. Elle manque souvent aussi dans la varicelle ordinaire; quand elle existe, elle dure ce que durent les prodromes de 1 à 2 jours. En général, l'ascension précède de peu l'apparition des premières vésicules.
Pendant Véruption., la fièvre peut faire complètement défaut, si l'éruption est discrète et l'énanthème nul. Quand elle existe, elle varie comme l'éruption. Elle apparaît avec elle et atteint son maximum dans la nuit; après une rémission matinale, complète dans quelques cas, légère le plus souvent, elle monte encore dans les premiers jours à chaque poussée nouvelle (Rille), et cesse seulement quand l'éruption s'est complétée; alors la défervescence se fait brusquement.
Elle se maintient ordinairement entre 38 et 39". Quelquefois, surtout chez l'enfant, on voit la température se relever après les poussées, sans cause appréciable. Le pouls suit la marché de la température, mais n'est jamais rapide, de 90 à 1 10 chez les enfants du second âge, de 120 à 1 iO chez les enfants au-dessous de 2 ans.
Complications. — Varicelles graves. — Le varicelle n'est pas toujours aussi bénigne qu'on l'a cru longtemps en France. Ses complications, pour être rares, n'en sont pas moins très graves. Certaines semblent avoir leur explication dans un état antérieur de mauvaise nutrition ou de cachexie.
Telles sont la varicelle ulcéreuse et la varicelle gangreneuse. La première n'est guère qu'une forme éruptive dont la cicatrisation se fait mal; les vésicules des régions comprimées ou enflammées s'ouvrent très rapidement, leur fond reste humide et rouge pendant quelques jours, et repose sur une zone congestionnée et un peu infiltrée, papuleuse; elles finissent par se cicatriser sans former la croûte ordinaire.
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Dans la forme gangreneuse^ les ulcérations se développent tantôt à côté et indépendamment des bulles varicelleuses (Crocker), tantôt aux dépens des éléments eux-mêmes (Barlow, Charmoy). Dans ce cas, les pustules deviennent hémorragiques et forment des croûtes noirâtres en se desséchant; la peau rougit autour d'elles sur une largeur de 2 centimètres à 2 centimètres et demi, puis un sillon d'élimination se forme, la plaque gangreneuse se sépare et laisse à nu une surface suppurante, humide, taillée à pic. Généralement l'eschare n'augmente pas quand l'élimination est commencée (Charmoy).
La gangrène peut pénétrer très profondément dans le tissu sous-cutané (Haward). Le plus souvent, elle ne dépasse pas l'épaisseur de la peau; mais les malades, s'infectant par les surfaces ulcérées, succombent à la septicémie ou à répuisement (Hutchinson, Rogivue). Hutchinson considère la gangrène comme indépendante de TAge et de l'état antérieur de l'enfant; il croit à son origine spécifique.
Certaines formes s'explitjuent par la virulence excessive de l'infection varicelleuse ou par le développement immédiat d'une infection secondaire grave.
Telle est la forme liéuiorragiqûe; elle est encore la forme hypertliermiqiœ; rapidement l'état général devient grave, le malade est très abattu ; si c'est un enfant, il peut succomber au milieu des convulsions, avec une température de 42". On trouve dans le sang le streptocoque (Roger).
Aux infections secondaires appartiennent la pleurésie (Semtschenko), la polyarthrife simple (Bokai, Perret), ou purulente (Semtschenko), la pneumonie avec abcès pulmonaires (Rille), le phlegmon du coit, la parotidite suppurée, toutes lésions qui sont l'origine ou la manifestation d'une pyohémie (à streptocoques ou !\ staphylocoques (Roger, Brunner).
La néphrite signalée par Henoch en 1884, puis par Rasch, Hoffmann, Semtschenko, Vichmann, Unger, Baginsky, etc., est-elle bien d'orfgine varicelleuse? Tous les cas ne sont pas inattaquables; car, d'une part, on a compté comme lels, des cas où l'on avait constaté simplement de ralbuminurie : or cela n'est pas suffisant pour affirmer la néphrite (il y aurait albuminurie dans un ciufpiième des cas, d'après Rille); et, d'autre part, certaines de ces néphrites ont apparu chez des enfants déjà malades (syphilis traitée par les frictions mercurielles, eczéma et prolapsus du rectum traité par les injections d'ergoline, etc.) ou convalescents (fièvre typhoïde).
Quoi qu'il en soi!, la néphrite se manifeste du 5'' au 20' jour, tantôt par de l'œdème de la face et des [)ieds, tantôt par de l'hématurie ou de l ischurie. Elle présente tous les degrés, depuis la simple albuminurie apyréticine avec légère diminution des urines et élimination de globules et de cylindres (néphrite catarrhale des auteurs) jusqu'à l'albuminurie intense, avec ischurie persistante, anasarque, fièvre à 58", 5 environ, troubles gastro-intestinaux et accidents urémiques. La première guérit facilement en 8 à 15 jours. La seconde peut se terminer favorablement après plusieurs semaines de soins et d'hygiène, mais elle entraîne assez souvent la mort par urémie (convulsions, coma) après une durée (le quelques jours à trois semaines; on trouve alors les lésions de la néphrite dilï'use.
Enfin pour terminer, je signalerai la polioniyéUte antérieure (paralysie spinale de l'enfance et la polienréphalite supérieure (Marfan). Stark a observé Vhydropysie sans albumine.
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Diagnostic. — Rien n'est plus facile que le diagnostic d'une varicelle-type dont les bulles sont bien formées; elle ne ressemble qu'à elle-même; ses éléments disséminés à grands intervalles, discrets à la face et aux membres, plus abondants sur la région lombaire, mais toujours bien distincts, les uns croûteux, les autres buUeux, forment, si l'on a soin de faire complètement déshabiller le malade, un ensemble absolument caractéristique.
Pour distinguer la vitriulo'ide de la varicelle, on se rappellera que la première est toujours précédée de prodromes de 2 à i jours, qu'elle débute par la face, qu'elle est papulo-pusluleuse, que les pustules s'ombili(pient, qu'elle se l'ait suivant une évolution régulière et en une seule poussée lentement progressive; tandis que la varicelle apparaissant brusquement sur tout le corps ou sur le Ironc est buUeuse, évolue par poussées successives et ne s'ombilique pas.
Mais il est des cas dilliciles, l'réijuents dans la pratique, bien que les auteurs semblent éviter d'en parler, et qui sont bien faits pour jeter le doute dans ICsprit. Ce sont ceux où l'éruption est continente au visage (O. Wyss), où les vésicules opalines s ombiliipienl (nous avons vu des casoù l'ombilication n'était pas niable). Si à cela se joignent un début brusque, une céphalée intense, de la courbature, de la rachialgie, on aura beaucovip de peine à repousser l'idée de varioloïde; heureusement, en pareil cas, en cherchant avec soin, on trouvera le plus souvent une ou deux bulles typiques qui faciliteront le diagnostic. Mais il est des cas où il faut allendre une nouvelle poussée, carl'éruption antérieure est déjà déformée; quehpiefois on reste dans le doute pendant 1 ou 2 jours; mais révolution rapide de l'éruption et le retour à la santé éloignent l'idée de varioloïde; nous ne parlons pas de la recherche des cicatrices de vaccin, puisque la varioloïde se manifeste précisément chez les vaccinés. Ce diagnostic est parliculièrement difficile chez les enfants du premier Age, chez lesquels la fièvre prodromii[ue de la variole peut faire défaut, qui ont quehjucfois de la varicelle continente au visage, et aussi des vésicules oml)iliquées, tous caractères qui permettent la confusion (O. Wyss).
CoVnme on le voit, les caractères si tranchés et schématiques qu'a tracés Trousseau laissent place à des surprises.
L'urticaire, la yale et le itnirigo s'accompagnent [)arfois chez les enfants de vésicules qui simulent la varicelle; les éléments ortiés, les papules qui supportent les vésicules, les sillons, les pustules d'ecthyma coexistantes suffisent à éliminer la fièvre éruptive.
Le prui iijo variceUiformc d'ilutchinson débute comme une franche varicelle, mais les poussées successives se perpétuent avec des intervalles plus ou moins longs: (juand les vésicules sont rompues, il se forme des ulcérations croûleuses simulant l ectliyma, quelquefois le pempliigus; c'est une éruption très prurigineuse, elle siège principalement au niveau du pli de flexion des articulations, à la face palmaire et plantaire des extrémités.
Il est difficile de distinguer la varicelle pemphigoïde du pemphigm vrai. La notion de contagion seule peut déceler la nature de ces cas.
La syphilide varicelli forme de Dùhring ne peut prêter à l'erreur que chez
(') E. Pfeifff.r, (Jahrh. f. Kinderh., XXXI, 1X91, Hfl 1 ol 2;, a décrit sous le nom de Zahnpocken, chez les enfants en poussée de deiililion. une ('■i iiplion sul)ite, prurigineuse, npyrctique, procédant jiar poussées, formée d'élénients papul(j\ ésiculeux qui simulent quelquefois la varicelle ; mais elle n'envahit ni le cuir chevelu, ni les muqueuses, et les fausses vésicules ne contiennent pas de liquide; cette dermatose ne nous paraît être autre chose que l'urticaire ou prurigo infantile.
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l'adulte, car elle n'existe pas chez l'enfant ; elle est apyrétique, se développe lentement et s'accompagne d'autres manifestations secondaires.
Les éruptions médicamenteuses (arsenic, bromures et iodures) provoquent, en même temps que les vésicules, des érythèmes et des phénomènes toxiques qui permettent de les reconnaître.
U érythème polymorphe à variété huileuse ou phlycténulaire présente, à côté des bulles, des éléments érythémateux et papuleux; les bulles sont plus larges, plus arrondies et de dimensions plus variables; enfin l'état gastrique est plus accentué.
L'apparition d'un rash rend le diagnostic très délicat; on peut en effet penser à la coexistence rVune scarlatine et d'une varicelle ou bien prendre l'éruption scarlaliniforme pour un rash variolique. Dans le premier cas, la rapidité d'apparition de l'éruption, le siège un peu difl'érent, l'absence de raie cutanée, l'intégrité de la langue, l'intégrité relative de la gorge éloignent la scarlatine.^ Dans le second cas, le rash dillère de celui de la variole par son siège plus diffus, par son intensité moindre; l'état général est moins grave; la rachialgie manque ou est moins intense.
Pronostic. — La maladie est ordinairement si bénigne que, jusqu'à ces dernières années, les auteurs français parlaient à peine du pronostic, mais les cas graves, comme on l'a vu, doivent faire réserver le pronostic.
Traitement. — Protéger les bulles, empêcher le grattage, c'est à cela que se réduit le Iraileinent dans les cas ordinaires. La diète est nécessaire dans les cas fébriles. Il faut surveiller les urines chaque jour. Quand les vésicules s'ulcèrent, il faut empêcher leur inflammation en baignant le malade et recouvrant les ulcérations de poudres ou pommades aniisepf i(pies.
La néphrile ne rouiporle pas d'indications spéciales.
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Historique. — La vaccine est une maladie inoculable, qui paraît primitive chez le cheval et le bœuf et qui, inoculée à l'homme, lui confère l'immunité contre la variole.
Depuis 17:21, on n'employait en Europe, comme préservatif de la variole, que la variole elle-même, et la pratique de la variolisation était générale à la fin du xvur- siècle. Cependant, en 17(58, Sutton et Fewster avaient fait connaître à la Société de médecine de Tornbury des faits d'immunité variolique chez des gens atteints de cow-pox. C'était aussi une croyance parmi les paysans du comté de Glocester que les vachers et vachères qui avaient contracté, en soignant les vaches, une maladie pustuleuse, fréquenle alors sur le pis de ces animaux, échappaient aux épidémies de variole. Jenner, médecin inoculateur dans cette région, put observer sur une vachère des pustules en pleine évolution qu'elle portait à la main; l'inoculation au bras d'un enfant de 8 ans produisit des
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pustules semblables (mai 1796) et, 2 mois plus tard, un essai de variolisation sur le même enfant resta inactif.
De 1798, époque où fut publiée cette découverte, date l'histoire scientifique de la vaccine. La pratique de la vaccination se répandit très vite, et en 1802 elle était déjà connue hors d'Europe ; en France, elle fut importée par Aubert et Woodville. Acceptée d'abord sans contestation, sauf dans les pays musulmans, la vaccination est obligatoire dans nombre d'Etats européens. Les dangers rares mais incontestables de la vaccination de bras à bras (vaccine humaine ou jennérienne) et la dégénérescence du vaccin jennérien d'une part; d'autre part, la nécessité de posséder de grandes quantités de vaccin pour satisfaire aux exigences des lois d'obligation, ont conduit à la création de centres de production intensive (instituts vaccinaux) et ont peu à peu substitué la vaccination animale à la vaccination jennérienne. Mais quelques faits de contagion syphiUtique, d'infection septique ou érysipélateuse, ont fourni des armes aux anti-vaccinateurs ; un amour exagéré de la liberté individuelle, l'influence déraisonnable de quelques journalistes, la faiblesse des politiciens ont mis en péril le principe de l'obligation dans certains pays, et la vaccination commence à perdre du terrain, jusqu'au jour où le retour offensif de la variole jettera la foule dans les bras des hygiénistes.
Étiologie. — Origines. — La vaccine de l'homme dérive de celle de la vache (cow-pox) ou du clicval (horse-pox). Dans ces deux espèces elle est spontanée, ou du moins elle peut se développer en l'absence apparente d'inoculation, probablement par simple contagion : cependant dans les étables, c'est la main des gens chargés de traire qui inocule la maladie au trayon.
Chez la vache, la variole a des manifestations surtout locales; chez le cheval, au contraire, elle retentit toujours assez gravement sur l'état général. A laquelle de ces deux espèces appartient en propre la maladie? Jenner, Loy, avaient vu dans le horse-pox la maladie primitive et admettaient que les vaches n'étaient infectées que secondairement; la chose en soi a peu d'importance; mais il est certain qu'on a vu nombre d'épidémies de cow-pox en dehors de toute contagion chevaline.
Le horse-pox {grease de Jenner), malgré les descriptions de Loy (1802), Sacco (1809), fut pendant longtemps confondu avec d'autres maladies du pied du cheval (eaux aux jambes, javart, etc.); les recherches de Lafosse (1860), de Bouley (1863), ont permis de fixer sa symptomatologie exacte. C'est « une maladie éruptive, qui peut occuper tous les points du corps ou se concentrer soit à la partie inférieure des membres, soit autour des narines et des lèvres, soit dans les cavités nasales, soit dans la bouche ». Ces vésicules, qui constituent l'éruption, arrivent à maturité du 8'= au 9'' jour. L'inoculation du liquide aux vaches donne le cow-pox ; aux enfants, elle donne une vaccine bien caractérisée, mais dont les phénomènes inflcanmatoires sont très violents.
Le cow-pox naturel est fréquent dans certaines régions (Holstein, Wiirtemberg). Il atteint particulièrement, aux mois de mai et juin, les vaches qui ont vêlé depuis moins de .j mois: mais les jeunes génisses (de 2 à 8 mois) présentent une très grande réceptivité, et ce sont elles qui servent à la culture dans les instituts vaccinaux.
Les pustules, au nombre de 10 ù 20, occupent les trayons; elles sont rondes; ou allongées et arrivent à maturité au bout deS.oxi 6-jaurs, plus raremeat en .8
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à 10 jours; elles reposent sur une base indurée et s'entourent d'une auréole d'un rouge plus ou moins clair; elles sont argentées, aplaties, quelquefois franchement huileuses ; le contenu s'en écoule lentement par les scarifications. La dessiccation commence du 11'= au 12'= jour, elle donne lieu à la formation d'une croûte brunâtre, dont la chute (5'= semaine) laisse à nu une cicatrice. Le plus souvent, l'éruption se fait par poussées successives. La rupture des pustules pendant la traite produit des ulcérations qui rendent la lésion méconnaissable et ont donné lieu aux interprétations les plus fausses, comme dans l'épidémie de Hendon, où Ton crut voir une maladie spéciale, la scarlatine de la vache (Voir art. Scarlatine).
Le cow-pox secondaire ou inorulr, (pi'il provienne du horse-pox, ou du eow-pox primitif, ou du vaccin humanisé, se distingue par la régularité de l'éruption et par l'ombilication « qui est le propre de tout vaccin transmis » (Layet). Dans le premier cas (horse-pox) il atteint son plein développement en 8 jours. Dans le second, son évolution plus rapide aboutit à la pustulalion complète le o"" jour (plus rapidement pendant les grandes chaleurs). Quand l'inoculation a été faite par piqûre, la pustule est nettement arrondie, la zone lymphogène (partie qui contient la lymphe) est d'un blanc mat, à bords bien nets ; l'ombilication centrale est très accusée ; une auréole rose vif l'entoure; on sent au-dessous une induration bien manifeste; le 6"= jour, la zone claire devient un peu louche; le 7"=, elle est jaune et sensiblement purulente ; le X'' jour, la pustule s'ai)latit et se recouvre à son centre d'une croûte noirâtre; le 10% la pustule est noire, presque entièrement croûteuse, rétractée. Les croûtes tombent vers le 17'' jour; toutefois, par les passages successifs, l'évolution des pustules s'accélère, et, après quelques années, les croûtes tombent au bout de 14 jours environ (Pfeiffer, "Voigt). L'éruption s'accompagne toujours d'une légère élévation de température.
L'inoculation du vaccin humanisé à la génisse ou rrlro-varclnation (Vood\i\k\ Sacco, Bousquet, instituts vaccinaux allemands) donne des vésicules qui atteignent leur maturité du 7'' au 10'= jour.
La vaccine est inoculabh^ et cultivable sur la chèvre (Bertin et Picq, 11ervieux), sur le chien (Ferré, Hervieux), sur l'âne et sur le lapin (Bard et Leclerc). Sur chacune de ces espèces, elle conserve des propriétés identiques à celles du cow^-pox, ce qui permet de prévoir pour l'avenir de plus grandes facilités de culture.
Description. — Éruption. — Dans les trois premiers jours qui suivent l'inoculation, on n'observe rien de spécial, si ce n'est, au début, une légère tuméfaction rouge autour de la piqûre, ([ui s'ell'ace rapidement.
A la fin du .")'■ jour, on perçoit au doigt une petite élevure papuleuse et rouge qui prend, le 5" et surtout le 0'' jour, l'aspecl d'une vésicule aplatie et f r.uisparenle.
Le 5^ jour, on distingue déjà au centre une petite dépression oinhilirair (|u'cntoure une zone nacrée, zone lymphoyène; une aréole rose, étroite, entoui'c la vé,si-: cule; il existe à peine 2tn peu d'induration sous-jacente.
Le G" jour, ces caractères prennent plus de netteté. """1 \
A la fin du 7" jour, ou au commencement du 8^ (période de matiuation),. la pustule vaccinale a pris son complet développement et son aspect typique; c'est une vésicule, plus ou moins laige, aplatie, avec une ombilicaliou centrufc bien
[LOUIS GVINON.}
FIÈVRES ÉRUPTIVES
marquée, d'une couleur blanche, nacrée, plus transparente sur les bords, avec un reflet bleuâtre; le bord est surélevé et se détache nettement de la peau environnante; la pustule est entourée d'une aréole rouge plus ou moins large et qui va augmenter les jours suivants ; si l'on incise la partie nacrée (zone lymphogène) on voit sourdre le liquide clair, qui s'écoule lentement sans que la pustule subisse un affaissement notable.
A la fin du 8'' jour, la pustule augmente rapidement de volume, mais elle perd sa transparence, elle devient louche; l'ombilication s'est agrandie, l'aréole rouge vif s'est élendue ; l'induration sous-pustuleuse est plus accentuée et diffuse; c'est la période de suppuration.
Le 9^ jour, la réaction inflammatoire locale augmente, la peau voisine est tuméfiée et tendue : la zone lymphogène est bosselée, irrégulière, la dépression centrale s'agrandit. On constate fréquemment la tuméfaction des ganglions de l'aisselle.
Le 10<^ et le 11'' jour, la réaction s'atténue; la portion centrale forme un commencement de croûte; le reste de la pustule se flétrit, devient irrégulier et jaunâtre; l'aréole est d'un rouge moins vif.
Le 12'' et le 15*= jour, la transformation en croûte se complète. La croûte noirâtre se durcit peu à peu et tombe au bout de trois ou quatre semaines. Il reste une cicatrice gaufrée ou finement piquetée, indélébile qui, d'abord pigmentée et brune, pâlit et devient blanche('). L'évolution de l'éruption est plus rapide pour le vaccin de bras à bras.
Phénomènes généraux. — Le vaccin relenlit parfois sur l'état général vers le 7' jour; les troubles se bornent à un peu de malaise et d'agitation nocturne; rarement, en dehors des complications, on observe de la céphalée, des nausées, de la diarrhée; souvent le malaise est nul.
La fîèv7-e vaccinale, manifestation inconstante, commence le plus souvent du 4'" au G'' jour (Peiper) entre la 45*^ et la 164'= heure (Jacksh). L'abaissement de température signalé par Jacksh dans les 3 ou 4 premiers jours est rare; elle monte progressivement (fièvre rémittente à grandes oscillations) jusqu'au 8*= jour où elle atteint son maximum (ôS'S à 40"). Le plus souvent l'ascension ne dépasse pas quelques dixièmes de degré ; le pouls et la respiration sont légèrement accélérés; la fièvre dure 2 jours et demi à 4 jours; puis elle tombe en lysis rapide. Sobotka a montré que la vaccine provoque une leucocytose qui débute le 3'' ou 4'" jour et qui décroît le 7'= ou 8" jour, jusqu'à un chiffre un peu inférieur à la normale.
L'urine, souvent plus abondante pendant la période d'incubation, diminue après la chute de la température; Falkenheim, Peiper et Schnaase ont observé l'albuminurie et quelquefois l'hématurie, mais de courte durée et sans gravité; mais il est permis de douter de sa nature vaccinale, car elle est plus fréquente dans les revaccinations.
Il n'y a d'ailleurs aucun rapport entre l'âge de l'enfant, sa constitution, le nombre et le développement des pustules et l'intensité ou la durée de la fièvre.
Réceptivité de l'homme. — Un bien petit nombre de sujets sont réfractaires à la vaccine.
Cj On a vu dès chéloïdes se développer sur des cicatrices de vaccin (Aubeau).
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(a) L'immunité naturelle est inférieure à 1 pour 100; beaucoup de statistiques qui donnent un chiflre plus élevé sont erronées parce que les tentatives d'moculation n'ont pas été renouvelées plusieurs fois ; et parce qu'il est commun de voir la vaccination ne réussir qu'à une deuxième ou troisième tentative. Cette proportion va en diminuant avec les perfectionnements de la vaccmation.
(b) L'immunité par vaccination antérieure est transitoire; il est difficile de fixer sa durée, car elle varie avec les sujets et probablement avec la lymphe employée, comme avec le mode d'inoculation et l'intensité de l'infection première. Nous y reviendrons à propos de la revaccination, mais notons de suite qu'elle dure souvent moins de 10 ans, et que l'immunité acquise s'épuise particulièrement aux périodes de rapide développement du corps et de « rénovation des tissus . (Layet), c'est-à-dire pendant l'enfance et l'adolescence.
(c) L'immunité par variole antérieure n'est pas définitive et s'épuise comme la précédente (Jenner, Pecco, Thiele). La proportion des succès de la vaccination chez les varioles est de 24 à 25 pour 100. Celte immunité par variole peut être héréditaire en ce sens que la variole contractée par une mère, plus ou moins longtemps avant la grossesse, peut — très rarement, il est vrai — donner à l'enfant l'immunité pour la vaccine (Lop, Auché et Delmas).
Immunité vaccinale. — La vaccine confère deux immunités, l'une à l'égard delà vaccine, l'autre à l'égard de la variole. Elles ont été fort bien exposées par M. Surmont dont nous suivrons la description {Traité de Méd. et TItérap.).
i" Immunisation à l'égard de la vaccine. — (^0 Par vaccination cutanée. — Quand on pratique sur un sujet la vaccination cutanée, plusieurs jours de suite, on voit les pustules ainsi obtenues prendre un développement de moins en moins grand, jusqu'à ce que les piqûres restent complètement stériles ; l'aspect des pustules est d'autant plus altéré qu'elles ont été obtenues plus loin de la première inoculation. A partir du 8" jour, chez l'enfant, l'inoculation ne produit plus rien. Donc au ou 10" jour l'immunité est constituée (Bryce, Bourguet, Vetter, Trousseau).
Chez le veau, l'immunité est obtenue à partir du .V jour (Layet). L'immunisation n'est pas empêchée par la destruction des boutons, dès leur apparition (Bousquet); ni même par l'ablation de la rondelle de peau correspondante chez les veaux (Maurice Raynaud).
[h) Par voie sous-cutanée, sanguine. — Toutes les voies sont bonnes pour obtenir une vaccination efficace; l'inoculation sur la cornée (Straus, Chambon et Ménard) dans la chambre antérieure de l'œil, dans la veine jugulaire, dans les vaisseaux lymphatiques, dans la trachée (Chauveau).
(c) Immunisation par le sérum. — Le sérum de génisse immunisée par vaccination régulière est immunisant contre la vaccine; mais son pouvoir immunisant est très faible et exige de grandes quantités de sang; c'est ce qui résulte des expériences de Straus, Chambon, Ménard, Béclère. Il faut, pour l'obtenir, injecter une quantité de sérum au moins égale à la centième partie du poids du corps de l'animal. L'immunisation ainsi obtenue 'diffère de celle que donne la vaccination avec la lymphe, car tandis que cette dernière est lente à apparaître, l'immunité par sérum, au contraire, est presque immédiate.
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2» Immunisation à regard de la variole. — Par la vaccination régulière, on obtient l'immunité à peu près dans le même temps que pour la vaccine. Les expériences de Sacco, Bousquet, du Comité central de vaccine ont montré que, jusqu'au 5"= jour après la vaccination, la variole inoculée n'est nullement influencée; après ce moment, et surtout après le 6'^ et le 8" jour, l'inoculation variolique ne donne qu'une éruption locale, sans accidents généraux. Au 11'' jour, tout accident disparaît, l'immunité est réalisée.
Le mécanisme de l'immunité vaccinale nous est mal connu. Ce que nous savons, c'est que la substance immunisante passe dans le sang, comme le prouvent les expériences de Béclère, Chambou, IMénard, mais qu'elle y est en minime quantité, puisqu'il l'aul, pour obtenir d.es résultats positifs, des proportions énormes de sérum; enfin qu'elle y reste peu de temps, puisque, après sept semaines, le sang d'une génisse vaccinée, ne produit aucun efl'et, même en quantités considérables.
Ces faits semblent prouver qu'il ne s'agit pas d'un agent infectieux mais plutôt de produits solubles; mais nous ne pouvons rien dire de plus.
La vaccination de lo mère pendant la grossesse protège le fœtus d'une façon très inconstante; sur ()5 femmes vaccinées avec succès, Behm n'a pu réunir que i2 nouveau-nés réfractaires, et encore pour 10 d'entre eux n'a-t-on pas fait de revaccination ultérieure.
Variétés, anomalies. — (a) La vaccine retardée (vaccine latente) peut se manifester seulement au 7«", 10% 14*^ jour; si on revaccine l'enfant dans un délai maximum de 8 à 10 jours, il arrive que les pustules des deux séries d'inoculations se développent simultanément ; ce retard s'observe surtout avec le cow-pox artificiel (d'Espine, Layet).
L'évolution des pustules est au contraire accélérée en été, et, au 7'' jour, la transformation purulente est déjà complète.
{b) L'immunité peut être obtenue sans manifestation cutanée, quand on pratique l'inoculation sous-(lernii(pio ; mais la fièvre, le malaise, l'engorgemenl ganglionnaire sont plus fré(]ucnts (Layctj.
(c) La fausse vaccine, vaccine modifiée, vaccinoïde, résulte de l'inoculation à un organisme en état d'immunité incomplète ; la résistance des tissus à l'imprégnation vaccinale se traduit par une inflammation assez vive (phénomène de phagocytisme) et par ravorlonient de la pustule. Sur la piqûre apparaît très rapidement, dès le 2'' jour, un bouton acuminé, conique, surmonté ou non d'une vésico-puslule jaunâtre (pii ne s'ombilique pas et qui provoque une vive démangeaison; quelquefois, chez l'adulte, l'élément revêt l'aspect furonculeux, un peu hémorragique, et se recouvre d'une croûte dure et noire. On peut dire, du reste, que la fausse vaccine revêt tous les aspects depuis le résultat nul de l'inoculation jusqu'à la pustule la plus typique (P. Raymond).
La fausse vaccine peut conserver sa virulence et transmettre à un autre individu la vaccine vraie, ce qui indique bien qu'il s'agit là d'une réaction indépendante de ses qualités propres.
Enfin, la pustule vaccinale peut être modifiée par des impuretés de la lymphe, par le grattage et les Iraumatismes qui, sans constituer une complication, augmentent les phénomènes inflammatoires, altèrent les caractères de la vésicule et produisent un retard de cicatrisation ; on a aussi désigné à tort ces
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cas SOUS le nom de fausse vaccine. Ils serviront de transition avec les accidents que nous étudierons plus loin. .r:,
{'I) Vaccine généralisée. — La vaccine peut se généraliser par aufô-inoculation quand des lésions préexistantes du tégument externe (eczéma, impétigo) permettent la pénétration du vaccin en des régions plus ou moins éloignées du corps ; l'inoculation, bien entendu, n'a pas lieu au moment de la vaccination, mais quand les pustules, déjà développées, provoquent la démangeaison et le grattage ; ce sont les ongles et les doigts qui disséminent le virus, comme le prouvent les pustules qui se développent aux extrémités.
Les caractéristiques de la vaccine par auto-inoculation sont : le développement au voisinage de la vaccination primitive, de nombreuses pustules filles ; l'existence de lournioles vaccinales ; l'âge variable et le polymorphisme des éléments successifs ; l'absence de pustules sur les régions inaccessibles au grattage.
La vaccine généralisée par infection générale ou fièvre érupdve vaccinale est moins fréquente qu'autrefois et au- temps de Jenner où la pratique simultanée de la vaccination et de la variolisation donnait des éruptions d'apparence douteuse. Les travaux de Chauveau, Raynaud, Hervieux, Daucliez ont éclairé sa pathogénie et fixé son aspect clini([ue. Comme le horse-pox spontané est ordinairement généralisé, on avait pensé que la généralisation était le fait d'une virulence spéciale du vaccin. Il n'en est rien : ni la qualité, ni l'exaltation de virulence, ni la (piantilé du vaccin, ni même son mode d'inoculation (') n'expliquent la généralisation; au contraire la nature du terrain et la constitution spéciale du vacciné ont une importance plus grande dans l'éliologie (Chauveau, Jeanselme). On a dit que l'exislence de dermatoses favorise le développement de pustules à leur niveau ; il faudrait prouver que l'éruption dans ces régions ne relève pas d'une inoculation secondaire.
L'éruption généralisée peut être contemporaine de la vaccine primitive; plus souvent elle n'apparaît que le 7" ou Séjour, mais ses éléments évoluent plus vile (|ue les boutons d'inoculation, de sorte qu'ils finissent par être aussi avancés que ceux-ci; ils allcigncnt leur complet (lévelf)ppement du 10« au I5« jour : au 16" jour, l'évolution es! habituellement éteinte. L'uniformité de l'exanthème dislingue celte forme de la précédente.
La vaccine généralisée peut donner lieu à un peu de fièvre : quand l'éruption est abondante, la température monte à 40" et plus, et l'enfant succombe à des accidents infectieux. Plus rarement, la vaccine prend le type hémorragique et peut entraîner la mort. Il est généralement facile de distinguer la vaccine généralisée de la variole et de la varicelle, débutant après la vaccination. On ne la confondra pas avec l'éruption décrite sous le nom d'herpès vacciniforme, de vaccino-syi)liiloïde des jeunes enfants; c'est une éruption de vésicules rappelant la vésicule <le vaccin au (')'' jour, qui occupe principalement la région génitale (vulve et scrotum), le pourtour de l'anus, les deux tiers supérieurs de la cuisse, surtout aux plis de la peau ; ces vésicules laissent après leur rupture, une papule exulcérée et suiiilanle, circulaire ou polycyclique cpii ressemble absolument à des syphilidcs pa{)ulo-érosives. Cette dermatose s'observe chez les enfants de 2 à 4 mois. '
Cj On n siiftifilô ccpcndanl, f|uol(HH's cas de f^énôrnlisntion chez dos enfants qui avaient absoi;J)6 le virus par les voies digeslives, en suçant leurs boulons de vaccin en plein développement (Rictianl, Etienne). ' ...f
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Éruptions vaccinales. Rash. — Ces manifestations relativement fréquentes se voient chez les sujets jeunes à la première inoculation; on les observe surtout avec le vaccin de génisse frais, bien que ce fait ait été contesté par M. Hervieux; la vaccination sur une grande surface et avec un virus abondant, comme on la pratique pour les tumeurs érectiles, favorise aussi leur développement, mais c'est encore ici, comme pour la vaccine généralisée, plus « affaire de terrain » que de virulence ; ces éruptions, quel que soit leur aspect, sont presque toujours éphémères et bénignes. On ne saurait mieux les comparer qu'aux érythèmes qui suivent la sérothérapie diphtérique; elles affectent des types variés : roséole, miliaire, scarlatinoïde, polymorphe, pemphigoïde, érythématopapuleux, ortié.
a) La roséole et la miliaire apparaissent du 8* au i ï'' jour, c'est-à-dire après l'imprégnation complète. La roséole, qui est la plus fréquente, débute en général sur les bras, autour des pustules vaccinales, et à la face, puis de là se généralise en quelques heures à tout le corps ; quelquefois elle est générale d'emblée. Les éléments sont larges et morbilliformes, ou plus petits et roséoliformes ; parfois il s'agit de papules très petites, surmontées d'une vésicule à peine visible.
Cette forme est généralement apyrétiquc. On la distingue de la rougeole par l'absence de catarrhe oculo-nasal et d'énanthème bucco-pharyngé.
b) L'érythème ortié ou urlif-aire est assez rare. Je l'ai vu suivre une inoculation pratiquée chez un enfant de 12 mois sur une petite tache érectile de la cuisse; le vaccin frais de génisse avait été appliqué en grande quantité ; au ¥ jour, apparut une urticaire généralisée avec érythème scarlatineux également total d'emblée ; les extrémités étaient très gonflées, tendues et froides ; la face et les lèvres surtout étaient cyanosées ; la température monta brusquement à 40"; les démangeaisons violentes produisaient un état d'excitation des plus graves. L'urticaire et la fièvre durèrent 4 jours.
c) Chez les enfants prédisposés ou déjà atteints d'eczéma, la vaccination provoque une poussée aiguë et quelquefois diffuse de la dermatose ; cet eczéma vaccinal est peu tenace et guérit avec les moyens appropriés ; mais, si on ne le modère pas dès son apparition, il peut devenir chronique. 11 ne faut pas, toutefois, s'exagérer le danger de la vaccination en pareil cas, et on ne doit pas hésiter à vacciner en cas d'urgence. Mais, on recommande avec raison de ne vacciner les enfants eczémateux qu'après avoir calmé et réduit au minimum l'éruption ; encore faut-il pratiquer une seule piqûre à chaque membre et dans la région la plus éloignée de la dermite, afin d'éviter les inoculations secondaires.
Infections SECONOAmEs. — (a) Dans cette classe rentrent les accidents décrits sous le nom d'eclhyma, de pemphiyus, d'impétigo. Ce dernier comprend un certain nombre d'éruptions pustuleuses fébriles dont les éléments variant du volume d'un pois à celui d'une pièce de 50 centimes occupent surtout le visage, les membres supérieurs, puis le tronc ; elles sont contagieuses, même pour les sujets non vaccinés ; on a vu ainsi de véritables épidémies de contrée. Ces faits sont particulièrement fréquents en Allemagne, dans les régions où l'on emploie des pulpes conservées depuis longtemps et parfois altérées (épidémies de Rugen, Eberfeld, Sidow, Dusseldorf) ; mais l'impétigo est aussi causé parfois par l'impureté de la lymphe à l'intérieur de la pustule, et qui apparaît sillonnée de
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traînées blanchâtres purulentes. Quand on inocule à la fois la lymphe pure et ce produit purulent, on obtient une vaccine anormale, non ombiliquée, avec une zone d'inflammation intense et qui laisse après elle une ulcération superficielle à fond livide. Si on inocule la matière blanchâtre seule, on n'obtient pas de pustule vaccinale, mais une vésicule qui se vide et forme une croûte, puis s'entoure de nouvelles vésicules. M. Pourquier attribue cette altération de la lymphe à un microbe qu'il a isolé et qui paraît provenir de l'eau employée au nettoyage des animaux. Protze incrimine le tricophyton lonsurans, qui est fréquent sur les animaux. L'affection guérit généralement assez vite, elle est quelquefois mortelle (8 décès sur 542 malades).
{b) A côté de ces faits, il faut ranger un certain nombre d'accidents mal classés, vaccines i(lcéreu><r><, citancriformes, vaccines enflammées; ils procèdent aussi par épidémies, mais sont dus plus souvent à l'emploi de vaccin de bras à bras mal conservé ou déjà infecté dans la pustule vaccinifère ; dans une même série de vaccinés tous ne sont pas atteints et, ce qui est plus particulier, toutes les pustules d'un même individu ne sont pas infectées (Commenge). On peut expliquer ce fait par le mélange inégal et inconstant du pus avec la lymphe vaccinale.
Les ulcérations reposent sur une base indurée, elles occasionnent quelquefois de la fièvre et de la diarrhée chez les nourrissons. Elles simulent à s'y méprendre le chancre syphilitique ; on les en distinguera grâce aux caractères suivants : elles sont multiples, ce qui est rare dans le syphilome vaccinal; elles sont généralement beaucoup plus larges et plus ulcéreuses, plus suppurantes que le chancre; elles ne se recouvrent pas de croûtes; elles sont taillées à pic ou excavées en entonnoir avec une profondeur de 5 à 5 millimètres; le fond est anfractueux, inégal, gris ou jaune, blafard; elles reposent sur une base empâtée, véritablement inflammatoire; elles sont entourées d'une large auréole rouge; elles donnent lieu à des adénopathics multiples et douloureuses; enfin l'incubation en est beaucoup plus courte que celle de l'accident initial de la syphilis, car elles sont déjà constituées au S'' au 12" jour (Fournier, Leloir). Elles guérissent assez lentement (un, deux mois) et laissent une cicatrice irrégulière et difTorme.
(c) D'autres fois, la tendance ulcéreuse est moins marquée, les accidents inflammatoires dominent ; on observe des dermitcs, de la lymphangite, caractérisées par la rougeur, le gonflemcnl et la tension de la peau sur une plus ou moins grande étendue autour des pustules ; la pustule plus ou moins ulcérée donne écoulement à un liquide séreux.
(d) A un degré plus inlense et plus grave, l'infection se traduit par des «6cès, des phlegmons diffus qui entraînent souvent la mort quand ils se compliquent de véritable septicémie (épidémies de San Quirino, d'Asprières).
(e) Vérysipèle vaccinal c^l précoce ou tardif. Dans le premier cas, il se manifeste 24 heures ou moins, après l'inoculation; l'infection a été produite parla piqûre elle-même, qui a introduit le streptocoque dans la peau. L'érysipèle tardif commence du 1'^ au 10'' jour : il est dû à la malpropreté du sujet, plus rarement à une inoculation tardive par la lancette, quand le sujet sert à son tour de vaccinifère. Quand l'érysipèle reste localisé autour de la pustule, il dure de 5 à 7 jours et guérit le plus souvent. Quand il se généralise et devient ambulant, il est le plus souvent mortel (67,3 pour 100 d'après Rauchfuss).
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(/■) La syphilis vaccinale esl produite par la vaccination de bras à bras; lè sujet vaccinifère est généralement un enfant hérédo-syphilitique dont la maladie n'a pas été reconnue ou bien est encore latente; quand il a servi à l'inoculation de plusieurs sujets, on assiste au développement de vraies épidémies; car un individu inoculé avec du vaccin de syphilitique peut à son tour fournir une lymphe infectante, bien qu'il ne soit qu'à la période d'incubation.
Quel est le liquide virulent dans le vaccin inoculé; est-ce la lymphe ellemême! est-ce le sang? On ne saurait le dire, car toute lymphe vaccinale, même la plus pure, contient toujours un peu de sang (Ch. Robin, Ricord, Barthélémy).
L'accident initial se présente sous les aspects suivants :
1° La vaccine ne s'est pas développée et c'est après une incubation de ISjours à 6 ou 7 semaines (25 jours en moyenne) que le chancre apparaît;
2" La vaccine a été fertile et aloi's deux circonstances se produisent : (a) la vaccine esl desséchée, les croûtes sont tombées, puis sur la cicatrice apparaît, après quelques jours, la lésion syphilitique; (b) le chancre se manifeste avant (pie la croûte ne soil tombée, et celle-ci, en se détachant, le laisse à nu.
Le syphilome apparaît, quel que soit son mode de début, sous la forme d'une exulcération croûleuse qui atteint peu à peu jusqu'aux dimensions d'une pièce de 50 centimes; les bords sont taillés en pentes douces; le fond est lisse, uni, grisAlre par place, rouge en d'autres points, reposant sur une base dure, à peine plus largo que l'ulcération elle-même. Les croûtes tombent et se renouvellent. Le chancre guérit au bout de 4 à C semaines, puis, après une période de repos, les accidents secondaires se développent. La syphilis vaccinale est souvent mortelle chez les enfants du premier Age (Fournier).
L'étude des causes suflit à prouver le danger de la vaccine recueillie sur un enfant dont l'hérédité et la santé ne sont pas suffisamment connues et à démontrer la nécessité de la vaccination animale.
{g) La crainte de la tuberculose vaccinale a donné lieu à de nombreuses discussions et expériences. A la suite de 5 expériences positives rapportées par Toussaint, on avait craint que la lymphe recueillie sur un homme ou un animal phlisi({ue ne pût donner la tuberculose. Il n'en est rien : les arguments réunis par Slraus le prouvent. En effet : i" l'âge des génisses vaccinifères n'est pas celui de la tuberculose; 2» les recherches de Guttmann, L. Meyer, Straus, Peiper n'ont jamais décelé de bacilles dans la lymphe vaccinale recueillie sur les tuberculeux; 5" les expériences d'inoculation de Ghauveau et Josserand qui ont porté sur 14 individus tuberculeux ont été négatives; 4° la peau, dans ses l)arties superficielles, est très réfractaire à l'inoculation tuberculeuse (Ghauveau, Bollinger et Schmidt); 5° depuis .Jenner, on n'a pas recueilli un seul cas indubitable de tuberculose vaccinale.
On comprend encore mieux combien ces craintes sont chimériques avec la vaccination animale, quand on voit la faible proportion de veaux tuberculeux dans les abattoirs (1 sur 22 520 tués à l'abattoir d'Augsbourg, d'après Adam, et 0,0006 sur 100 à Munich, d'après Putz).
Enfin l'emploi préalable de la tuberculine rend actuellement toute erreur impossible.
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Anatomie pathologique de la vaccine. — La structure de la puslule vaccinale ressemble à celle de la variole (Cornil et Ranvier). Elle est constituée par le ramollissement et la liquéfaction, la transformation vacuolaire des cellules de l'épiderme; cette nécrose cellulaire paraît causée par les micro-organismes qui occupent au début le centre de la pustule. Il y a ainsi au début : une zone centrale nécrotique, une zone moyenne caractérisée par la tuméfaction trouble des cellules, une périphérique ou d'irritation constituée par la multiplication des noyaux (Pincus). La cavité de la pustule est cloisonnée et sa base épaissie, infiltrée de sucs, constitue la « pulpe vaccinale ».
Le derme est toujours infdtré de leucocytes; l'induration et l'épaississement qui én résultent disparaissent avant la complète dessiccation.
La lymphe est un liquide clair et transparent jusqu'au 5*^ jour chez la vache, jusqu'au 7'^ ou 8'^ jour chez l'homme, légèrement filant, qui peut conserver longtemps ses qualités à une basse température, qui résiste à la dessiccation, mais s'altère rapidement à la chaleur. Hislologiquement, il est formé de leucocytes, de globides rouges (à partir du jour), de granulations et de débris cellulaires, de noyaux libres, enfin de micro-organismes; le vaccin contient toujours du sang.
Microbes. — Keber (1868), puis Chauveau, Burdon-Sanderson avaient reconnu roxistenco do granulations arrondies qui passaient à travers les filtres, et (|u'on retrouvait dans les flocons fibrineux qui so forment dans les tubes de vaccin; Keber avait même attribué à ces granulations les propriétés de la lymphe et les distinguait bien des champignons (jui se développent dans la lymphe ancienne. Plus récemment (181)0), les expériences de Slraus, Chambon et Ménard ont prouvé que la lymphe filtrée au filtre de plâtre perd entièrement SOS pro|)riotés, même à la dose de 2 centimètres cubes injectés sous la peau d'un veau. La stérilisalion fractionnée donne les mêmes résultats (Janson).
Il est donc vraisemblable que les micro-organismes sont les agents de l'infection vaccinale; la résistance du vaccin au froid, sa dégénérescence sous l'influence de la chaleur, et sa destruction à une température supérieure à 52" rentrent bien dans les propriétés ordinaires des micro-organismes. Mais on n'a pu encore isoler un microbe incontesté. , . •
Les micro-organismes de la pustule, à sa période d'état, occupent la couche superficielle cornée, le liquide, où ils forment des amas irréguliers, la couche de Malpighi et le derme même dans toute son épaisseur, particulièrement dans les fentes lymphatitpies (Straus).
La lymphe du veau est plus riche en bactéries que celle de l'homme, elle renferme fréquemment un bacterium termo, le proteus vulgaris (Pfeiffer); on trouve encore le staphylococcus pyogenes aureus (Klebs, Bareggi, Marotta), le staphylococcus viridis flavescons (Guttmann); le cereus albus (Passet, Cohn, Voigt, Garré) qui est constant dans la vaccine. Pfeifler a encore décrit un saccharomyces et un microbe orangé qui, inoculé sur la peau, produit une vésicule à évolution rapide, laquelle disparaît sans conférer l'immunité (fausse vaccine). Plus récemment, Stanley Kent a décrit un organisme en chaînette; Vaillard et Antony, un coccus « porcelaine » qui est très fréquent et facile à cultiver. Ce sont là autant de microbes d'infection secondaire; Pfeiffer remarque qu'on n'a pas encore rencontré le streptocoque pyogène et rapproche ce fait de la rareté de l'érysipèle dans la vaccination. •
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Quelques auteurs ont cru isoler le microbe spécifique. Quist (1885) aurait cultivé sur du sérum de bœuf, glycériné et alcalin, un coccus qui, inoculé à un enfant (2" culture), le rendit réfractaire au vaccin lui-même ; mais les cultures n'étaient pas pures. Voigt (1885) a isolé trois micro-organismes dont un coccus, cultivant sur gélatine en colonies grisâtres ; celui-ci donne au veau le cow^-pox expérimental typique dans lequel on retrouve ce micro-organisme avec la même virulence. Garré (1887) a confirmé les recherches de Voigt; il a, en effet, cultivé un coccus qui existe à l'état pur sous le derme sous-jacent de la pustule, qui donne au veau un cow-pox inoculable en séries, mais qui n'est vaccinifère pour I homme qu'après passage sur le veau.
Il faut croire qu'aucun de ces résultats n'entraîne la conviction générale, puisqu'on a vu depuis lors les chercheurs appliquer des procédés sortant de l'ordinaire; tel Siegel (1895) qui croit isoler le microbe, en injectant 1 à 2 centigrammes de vaccin dans le péritoine d'une chèvre, et en cultivant un coccus qu'il trouve à l'état pur dans l'exsudal; tel Buttersack (1890) qui cherche l'agent directement dans la lymphe desséchée sur lamelle, sans coloration et le voit sous les deux formes de filaments et de corpuscules ou spores dont les proportions relatives varient d'une façon constante suivant l'âge de la pustule, mais qui pourraient bien n'être que des produits de la fibrine et des leucocytes.
Enfin il faut rappeler les recherches de Pfeiffcr (1887) qui signale des plasmodies dans le sang des vaccinés, de Van der Loeff (1889) qui décrit dans la lymphe vaccinale des corpuscules très mobiles, analogues aux protéides et dont l'abondance est en rapport avec l'activité du vaccin; enfin de Buist (1887) qui décrit des levures très semblables à celles de la bière. On n'est pas plus fixé sur la valeur de ces sporozoaires ; car s'il faut en croire Ferroni et d'autres histologisles, ce seraient des noyaux endocellulaires frappés de nécrose (').
Théorie de la vaccine. Variolo-vaccine. — Malgré l'imperfection des données précédentes, nous admettrons que la vaccine est une infection microbienne qui confère l'immunité contre l'infection variolique. Mais comment agit ce vaccin? Ressemble-t-il aux vaccins pastoriens qui ne sont que le virus primitif atténué par des procédés variés? En d'autres termes, la vaccine serait-elle une variole atténuée, le virus subissant par des passages successifs à travers l'espèce bovine une atténuation analogue à celle du rouget quand il passe à travers le lapin, ou du virus rabique quand il passe à travers le singe?
Celte théorie de l'identité des deux virus est très ancienne. Jenner l'admettait; en 1864, Depaul la défendait à l'Académie de médecine; actuellement, à la lumière des données récentes sur l'atténuation des virus, il y a lieu de la discuter plus attentivement (Rodet); malheureusement il n'existe, dans l'histoire des virus atténués et de l'immunité, aucun fait de nature absolument comparable, et l'expérimentation n'a pas encore répondu catégoriquement.
Si cette identité était prouvée, l'immunité vaccinale rentrerait dans la théorie générale de l'immunité acquise. Dans le cas contraire, le mécanisme en serait beaucoup plus obscur et plus difficile à interpréter; comment comprendre, en effet, qu'un virus puisse produire dans l'organisme toutes les modifications qui
(') Quand la lymphe est mêlée à la glycérine pour la conservation, les microbes diminuent rapidement dans les premières 24 heures, des neuf dixièmes. Puis la destruction s'arrête, et il faut plusieurs mois pour que la pulpe devienne pauvre en microbes.
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constituent l'immunité pour un autre micro-organisme? Il existe bien en pathologie expérimentale quelques faits analogues ; Pasteur a montré qu'en inoculant préalablement la poule avec le choléra atténué on ne réussit plus à l'infecter par le charbon en la refroidissant (condition nécessaire dans les expériences ordinaires). De même Emmerich, Zagari ont rendu le lapin réfractaire au charbon en lui inoculant le streptocoque de l'érysipèle, 2 à 14 jours avant. Mais l'analogie avec la vaccine, dans cette expérience, est lointaine; car le court espace de temps qui sépare les deux inoculations permet d'expliquer cette immunité par la concurrence vitale des deux micro-organismes (Rodet).
L'impossibilité de trouver en biologie des faits tout à fait comparables, d'une part, et, d'autre part, l'absence de micro-organismes spécifiques expliquent le peu de progrès qu'a fait cette question de la nature de la vaccine. Comme à l'époque où parut la première édition de ce Traité, nous allons retrouver les deux théories : celle des unicistes qui ne voient dans la vaccine qu'une variole modifiée et atténuée par son passage sur l'animal; celle des dualistes qui n'admettent aucun rapport entre les deux virus. Nous allons retrouver les mêmes faits, les mêmes arguments qu'autrefois, et, s'il s'est ajouté quelques combattants nouveaux, les adversaires n'en ont pas moins gardé leurs positions, toujours également irréductibles et affirmatifs.
Des deux côtés se trouvent des expérimentateurs habiles, habitués à l'observation scientifique, également probes et sachant éliminer les causes d'erreur; et cependant les mêmes expériences leur ont donné des résultats inverses. En France, les faits expérimentaux comme l'observation clinique, donnent les arguments les plus solides à la théorie dualiste; en Allemagne à Genève, les expériences semblent prouver indubitablement YunicAté des deux virus.
Voyons donc les arguments des uns et des autres.
A. En faveur de la dualité, les faits cliniques n'ont pas grande valeur; on a dit que la variole procédait par épidémies, la vaccine jamais; que la variole est contagieuse sans inoculation, tandis que la vaccine est seulement inoculable; vieux arguments auxquels répond suffisamment l'hypothèse de l'affaiblissement du virus variolique.
Au point de vue expérimental, voici en résumé ce que disent les dualistes français Chauveau, la Commission lyonnaise, Rodet, Juhel-Renoy :
1" La vaccine ne se transforme pas en variole; on n'a jamais observé cette exaltation du virus vaccinal; et, s'il y a des vaccines graves (généralisées, hémorragiques), elles n'ont aucun caractère commun avec la variole; c'est une gravité propre au sujet vacciné.
2» La transformation de la variole en vaccine, par passages sur la vache, n'est pas possible. Les expériences de Chauveau et de la Commission lyonnaise (1865-1806), de Warlomont, Berthet (1884), ont donné des résultats négatifs. D'après ces auteurs, l'inoculation de la variole au cheval ou à la vache ne reproduit que la variole, même après plusieurs passages successifs; l'inoculation des éléments ainsi obtenus à des sujets non vaccinés les variolise, et la variole qu'on obtient est tantôt bénigne, tantôt grave et même mortelle; l'inoculation simultanée à l'animal, de la variole et de la vaccine, reproduit les deux maladies ; l'inoculation de la variole à l'animal le préserve de la vaccine, mais » le cheval ou la vache auxquels on inocule la variole ne rendent que la variole ».
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M. Rodet remarque à ce sujet que la variole inoculée à l'animal est remar-quablement bénigne ; or le horse-pox et le cow-pox en lesquels elle devrait se transformer (si la théorie de Tidentité était vraie) sont des maladies certainement plus virulentes pour l'animal ; c'est donc une exaltation du virus qu'il faudrait obtenir; mais, loin de s'exalter, le virus variolique s'atténue à chaque passage, jusqu'à disparaître, surtout chez le bœuf.
B. Voyons les arguments des unicistes.
Dans des recherches multiples, Gassner (1807), Sunderland (1830), Thiele (1858), Reiter (1859), Ceely (1859), Putnam, Badcock (1840), Senft, Voigt (1882) ont réussi, en variant les procédés d'inoculation, à transformer plus ou moins rapidement la variole en vaccine. Badcock, Voigt ont inoculé à l'homme cette variolo-vaccine dès la seconde génération ; dans les premiers passages sur l'homme, Voigt observa une révivîscence partielle du virus variolique et quel- ([ues accidents graves; puis l'atténuation devint définitive.
Plus récemment, Pfeifl'er (de Weimar), Fischer (de Carlsruhe), Eternod et Haccius (de Genève) ont de nouveau affirmé qu'en créant une surface d'absorplion vaste et bien dénudée, soit par scarification, soit par excoriation, et en prenant le liquide dans les vésicules à leur début, c'est-à-dire au moment de leur plus grande virulence, on peut inoculer la variole à la vache. D'abord, on n'obtient ainsi que des pustules peu nombreuses, peu typiques, frustes; mais, à la 2" et 5'^ génération, la pustulation devient identique à celle du cow-pox. L'inoculation aiLx enfants donne la vaccine typique et on obtient ainsi ime variolo-vaccine qui est utilisée dans plusieurs districts allemands avec des résultats toujours satisfaisants.
Mis en éveil par ces affirmations concordantes, on a recommencé en France les essais d'inoculation de la variole aux bovidés. Chauveau (1891) a inoculé le variolo-vaccin d'Eternod et Haccius et dit n'avoir obtenu que des éléments non ombiliqués, ne ressemblant pas à la vaccine. Mais on peut objecter que l'expérience n'a été ni assez répétée, ni assez prolongée. Juhel-Renoy et Dupuy (1894) ont appliqué la méthode des scarifications et dénudations, recommandée par les unicistes pour inoculer le pus variolique aux génisses; en se mettant dans les meilleures conditions, ils n'ont rien obtenu. Pourquier et Ducamp, de Montpellier, n'osent tirer des conclusions précises d'expériences douteuses.
A ces expériences négatives, les unicistes peuvent répondre et répondent en effet qu'il faut les recommencer avec persistance. A quoi les dualistes objectent que si les inoculations de variole et la transformation en vaccine réussissent si bien dans certains instituts, c'est parce qu'elles sont faites en plein foyer vaccinal et que la contagion y est inévitable. L'objection est grave.
Ne pourrait-on intituler ce chapitre : Documents pour prouver la faiblesse de l'esprit humain?
Résultats de la vaccine. — L'immunité conférée par la première vaccination a une durée variable : en général, au bout de 10 ans, elle a disparu, et elle tend en outre à disparaître à chaque période de croissance et de changement dans la constitution : de 6 à 10 ans et à la puberté (Layet). On a dit que la durée et la sûreté de l'immunité étaient en rapport avec le nombre des cicatrices de vaccin (Eichhorn, Gregory,) ; cela est possible, car leur multiplicité suppose xîné imprégnation plus intime par le virus, mais on ne peut en dire autant de
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leur profondeur ni de leur étendue. Nous pensons en effet, avec M. Layet, qu'une vaccine infectée, enflammée, ulcérée, peut laisser une cicatrice beaucoup plus étendue ou plus profonde que la vaccine régulière, tout en conférant une immunité incomplète.
Des statistiques nombreuses ont largement démontré l'influence de la propagation de la vaccination sur les épidémies de variole, mais toutes démontrent en outre un fait des plus importants : la vaccination ne suffît pas à donner vne immunité définitive; la revaccination seule met à l'nbri de la variole. Un exemple entre beaucoup : sur 734 gardes-malades ou employés de Small-pox Hospital de Londres, pendant une période de quelques années, 10 seulement ont été contagionnés par la variole dans l'établissement ; ils n'avaient pas été revaccinés ; tous les autres, qui ont échappé à la contagion, avaient déjà eu la variole ou subi une revaccination.
Les chiffres suivants donnent une idée des résultats de la vaccination obligatoire. En Suède, avant l'introduction de la vaccine, la moyenne des décès par variole, sur 100 000 habitants, était de 165,82; avec la vaccine facultative, elle fut de 55,60; puis de 18,20, avec la vaccine obligatoire et la revaccination facultative. En Allemagne, avant 1875, époque où la vaccination devint obligatoire, la mortalité était de 35,84 sur 100 000 âmes, pour une période de 10 ans; après 1875, elle tomba à 2,25; dans l'armée elle est devenue nulle. En Angleterre, la mortalité des 10 années qui ont précédé l'obligation est de 16,98 sur 100000; elle est tombée à 7,61 depuis l'obligation, chiffre qui est encore double de celui de l'Allemagne, parce que la revaccination n'y est pas obligaloire ('). Ce qui n'a pas empêché la Chambre des Communes et la Chambre des Lords de détruire cette année le principe de l'obligalion (août 1898).
On a attribué à la vaccine un rôle curateur à l'égard de la tuberculose pulmonaire (Winogradoff). On a dit la même chose pour la coqueluche.
Vaccination. — On ne discute plus la valeur respective des deux vaccines bovine et humanisée Toutes deux sont efficaces; on a prétendu que la vaccine humaine s'atténuait ; elle s'atténue, il est vrai, en passant par certains organismes, mais elle récupère sa virulence par de nouvelles inoculations. Le cow-pox naturel, inoculé à la génisse, ne perd pas sa virulence, même au bout de longues années. Cependant le cow-pox spontané produit sur l'homme auquel on l'inocule des phénomènes plus intenses que le cow-pox cultivé ; par la culture, il semble perdre, en effet, certaines propriétés inflammatoires, mais non ses propriétés A^accinantes qui restent entières; l'Institut de Hambourg, approvisionné en 1866 par un cow-pox naturel de Beaugency, continuait à l'utiliser en 1882 sans qu'on ait constaté de signes d'affaiblissement. On évite d'ailleurs celte atténuation par des pratiques et des soins spéciaux. Au contraire, le vaccin inoculé de l'homme à l'animal perd assez rapidement sa
(') Nous avons vu à railiclo variole qiiollc flimimilion romat'([uable avaient subie les enirées à l'hOpital do Paris flcpiiis l'extension des vaccinations et revaccinations.
(*) Certains auteurs soutiennent ardemment la supériorité du vaccin animal. D'après tjlaudo (Du vacciti de génisse, élude eomparalive du vaccin animal et du vaccin humain, Nice, 1881), les individus vaccinés sur la génisse furent beaucoup moins atteints dans l'épidémie de Milan, en 1871; sur le total des malades, il y eut 4274 vaccinés avec le vaccin humain et qui donnèrent 471 morts, et 51 vaccinés avec le vaccin animal sur lesquels il y eut ') morts seulement. D'après War-lomont, sur plus de 10 000 enfants vaccinés avec le vaccin de génisse, il n'y eut pas, pendant l'épidémie de 1870, un seul cas connu de variole.
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virulence, et on est obligé, après 2 ou 5 générations, de recourir à une nouvelle lymphe humaine (Pfeiffer à Weimar, Freund et Pickert à Breslau, etc.); c'est ce qu'on appelle la rétro-vaccination.
Les résultats de la vaccine animale et de la vaccine jennérienne sont sensiblement les mêmes. Mais les complications possibles de la vaccine humaine, et la difficulté d'avoir constamment un sujet vaccinifère, donnent à la vaccine animale une supériorité incontestable. Aussi, partout où cela est possible, faut-il employer uniquement celle-ci soit sous forme de lymphe fraîche, soit sous forme de conserves. La substitution est faite depuis plusieurs années en Allemagne et elle tend à se faire en France.
Conditions dans lesquelles doit être faite la vaccination. — La vaccination peut être pratiquée à tout «yc, et môme dès les premiers jours qui suivent la naissance; en pareil cas, la vaccine jennérienne ne provoque aucune fièvre, et la vaccine animale donne une fièvre toujours moindre que chez les enfants plus âgés (Wolff, Ménard). L'érysipèle et Finfection purulente seraient plus fréquents dans les premiers jours de la vie (Baginsky).
Toutes les saisons sont bonnes, quand on dispose de lymphe recueillie sur place ou de conserve glycérinée bien faite ; nous avons vu en effet que les microbes secondaires diminuent avec l'ancienneté de la préparation.
L'étal de santé de l'enfant peut conlre-indiquer la vaccination : telles sont les dermatoses très étendues et les cachexies ; les maladies infectieuses aiguës ne sont une contre-indication sérieuse que chez les tout jeunes enfants.
Vaccination humaine. — Elle se pratique de 6ras à bras. Le choix du vaccinifère a la plus grande importance et exige de la part du médecin beaucoup d'attention et de prudence ; l'enfant choisi doit appartenir à une famille bien connue du médecin ; il doit être absolument sain, libre de toute hérédité diathésique ou du moins infectieuse, enfin être âgé de plus de 5 mois, période au delà de laquelle les premiers accidents de la .syphilis héréditaire deviennent rares ; enfin il ne faut recueillir que la lymphe des pustules bien développées, à contenu clair et au 7' jour plein (d'Espine).
On fait l'inoculation sur la portion deltoïdienne du bras, ou exceptionnellement à la jambe, à la cuisse, au moyen d'une lancette peu coupante, d'une aiguille à vaccin ou d'une aiguille à cataracte (Chambon). On charge la lancette sur chaque face, et cette quantité suffit à pratiquer 3 inoculations à chaque bras. En France, on procède toujours par simple piqûre; en Allemagne, on recommande les scarifications verticales de 2 à 5 millimètres de long, mais ce procédé n'est utile (pie si l'on emploie un vaccin affaibli, et particulièrement les conserves animales. Quel que soit le procédé adopté, il faut éviter le saignement et arrêter l'instrument au voisinage du derme ; il faut tendre la peau de façon à rendre béantes les surfaces d'inoculation, pour permettre une pénétration plus rapide ; enfin, on a d'autant plus de chances d'obtenir une immunité complète qu'on aura inséré une plus grande quantité de vaccin ; aussi faut-il, dans un second temps, appliquer sur les surfaces d'inoculation ce qui reste de lymphe sur les faces de la lancette.
h' antisepsie évitera la plupart des complications, toutes celles du moins qui reconnaissent une origine extérieure (érysipèle, phlegmons, etc.). Dans ce but, on lave avec le plus grand soin le bras de chaque sujet (savon, eau boriquée.
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alcool), et après chaque vaccination on stérilise la lancette par le flambage, ou on la lave simplement dans l'eau bouillie ou Teau boriquée et l'alcool. Ces proc«"dés suflisent en général ; l'emploi d'antiseptiques énergiques pourrait nuire au succès, si la lancette n'en était pas complètement débarrassée. L'opération terminée, il faut éviter les frottements sur les surfaces d'inoculation, et (piand le sujet occupe un milieu infectieux, recouvrir le membre d'un pansement prolecleur.
On api)liquc aussi la vaccination au traitement des petites tumeurs érectiles el des taches érectiles; on couvre la surface à traiter de piqûres très rapprochées ; mais ce procédé n'est applicable qu'à de très petites surfaces, car il nest pos sforiH (langrr \ il détermine des eschares dont il est impossible de prévoir la |)rofondeur; il provoque en outre une inflammation violente el peut donner des accès de fièvre très intenses.
"Vaccination animale. — La vaccination animale a pris depuis quelques années lui grand développement: employée à Naples depuis 1804, elle a été préconisée, en France, par Viennois dès 18Gi; il existe en Allemagne el en France de nombreux instituts municipaux ou privés. Tous ces établissemenis ont des procédés assez comi)arables.
La culture a comme point de départ le cow-pox naturel ou la rétro-vaccination, enfin plus rarement la variolo-vaccine.
La vaccine est cultivée sur des veaux mâles ou femelles de plus de 1 mois ou -de (') à S mois (Chambon), on ensemence un nouvel animal tous les 5 jours, en ayant soin de prendre la lymphe sur les plus belles pustules de l'animal précédent. De nombreuses précautions relatives au logement, à la nourriture (le l'animal, à l'asepsie des pustules assurent la continuité et la pureté des ensemencements. (' )
Dans la crainte d'inoculci- la tuberculose, (-(Mliuiis insliluls n'utilisaient le \acein recueilli qu'après l'autopsie de l'animal ; mais nous avons vu que cette <i'ainte n'est pas légitime; la tuljercidine permettrait d ailleursde s'en préserver; on (■vitera toute autre contagion si l'on a soin de laisser de c(Mé les génisses atteintes (l(> diari-hée, fièvre, dermatose.
Le meilleur |)rocédé d'inoculation à l'homme est la vaccination de génk>ie <) Iji'fiK avec la lymphe rei-neillie sur place; la [)i(iùre, là aussi, suffit généralement (procédé français).
Pour le li'ansporl à dislance, les conserves de vaccin sont- nécessaires. Voici les procédés employés : la bjmplte liquide à l'état naturel, enfermée l:erméti([uement à l'abri de l'air et de la lumière, soit en litbes fermés et effilés au chalumeau, soit en plru/ues croises, ne se conserve que (pielques jours par les temps chaïuls (la lymphe humaine a plus de vitalité). Les insuccès répétés aux({uels elle a donné lieu ont conduit à chercher des procédés (lillV-rents.
La conservation à félat .wc sur pUitines, Itinrciirn ou poinles (rivoire (Warlomont) est des moins recommandables ; ce procédé est inconstant, trompeur, prèle aux errem-s.
Le mélange du vaccin avec un corps aseptique, qui le protège en l'enrobant, est le seul moyen praticpu' d'avoir des conserves résistantes; on a générah^-
(') M. Calinctlo en Imlo-Cliinp. a utilise avec pliMii succès le Ijuffloii.
rnAITli I)K .MÉDECINK, '2" cilit. — H.
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ment adopté la glycérine comme corps excipient; afin d'éviter l'affaiblissement de la vaccine par la dilution, on prend dans la pustule vaccinale non seulement la partie liquide, mais aussi les portions profondes que l'on racle à la curette et qu'on écrase et mêle intimement avec la glycérine en proportions variées; on obtient ainsi les jjtdpes ylijrérinécs (Paris, Hambourg, Breslau), dérivés de la pâte milanaisa; ce mélange se conserve des mois entiers sans rien perdre de ses propriétés; bien au contraire, les résultats sont meilleurs après 2 mois qu'après 3 semaines. Le mélange avecla vaseline a été conseillé (Perron, Layel). Enfin, il faut signaler la poudre de Rcissner (pulpe desséchée rapidement) très vantée dans certains districts d'Allemagne, et qu'on emploie en la mêlant à la glycérine ; la poudre de Schmith et Wolffberg (mélange de poudre vaccinale et de dextrine); les mélanges avec de la glycérine salicylée (Pissin) ou lliymolée, la glycérine et le sulfate de soude (Skenk). (lomme tous ces procédés affaiblissent plus ou moins la puissance du vaccin, il faut pour multiplier les voies d'absorption, employer les scarificalions.
Sérothérapie vaccinale. — L'idée d'appliquer au traitement de la variole, le sérum d'animaux ayant subi l'inoculation vaccinale, a été mise en pratique par Landmann (i89r)) et Mac Elliot (1895), mais avec de trop faibles doses poiuobtenir un résultat positif. MM. Béclère, Chambon et Ménard, après s'être assurés que le sérum de génisse, injecté à hautes doses sous la peau de l'homme, ne donne pas d'accidents toxiques et que le sérum de génisse vaccinée confère l'immunité à l'égard de la vaccine, ont injecté ce sérum à des varioleux; ils ont reconnu que ces injections, poiu- être efficaces, doivent être faites le plus près ])0ssible du début de la variole, et que la dose doit correspondre à 1/50"^ du poids du sujcl .
Le résultat de ces injections a été encourageant; mais, comme les autcuu's n'ont traité que 17 varioleux, on ne peut encore avoir sur ce traitement des convictions fermes.
CUAPITHi: VII SUETTE MILIAIRE
Historique. — La suelle est une maladi<; endémo-épidémique, caractérisée par des sueurs abondantes, un érytlième polymorphe avec miliaire et des accidents nerveiix paroxystiques.
il existe dans l'histoire médicale deux grandes formes épidémiques de suette, (jui se sont succédé en lîurope, cpi'on a voulu séjiai-er au point de vue nosologi(|ue, mais que certains auteurs considèrent comme deux formes d'une même maladie, modifiée dans le cours des siècles et sous l'influence des climats et des races(').
(') Colin arlmcl, contrairement à Ilccker et Anglada, que le niorbus cardianis, qui, d'après Litir(î, fut, oljscrvé du ur sièrle avant J.-C. au u" siècle de l'ère clirèlienne, est, la suetle miliaire; la dc^cripUon qu'en donne LiUré (aftaiblissenienl exlrèuic, iiclilesst^ du pouls, oppression inlolérablc, syncopes, (rans])ii'alion proluse) et ce fait qu'elle alLcignait surLoul, les jeunes gens vigoureux, rapprochent en effet beaucoup celte maladie de la suette (Colin).
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II régna (Ml Angleterre, aux xv^ et xyi"^ siècles une maladie désignée sous le nom (le ppsiis brltannka, sudor anglicus, pestis ephemem, dont les épidémies très meurtrières et à extension Irès rapide, cessèrent subitement en 1551, pour ne plus reparaître; la qualrième épidémie atteignit l'Europe du Nord, TiVlleniagne, TAutriche, la Suisse, mais respecta la France : on vit à Augsbourg, dans le court espace de 8 jours, 15 000 atteintes et 800 décès. M. Colin admet (jue cette maladie est la même que la suclle française, qui apparut en Picardie en 1718. Au xviii" siècle, la maladie occupa quatre groupes régionaux distincts : le groupe Xonl (Picardie, Normandie, Ile-de-France, Orléanais), le groupe Est (Alsace, Franche-Comté, Savoie), le groupe Central (Auvergne), le groupe Méridional (Languedoc). Au xix'= siècle, elle a pris une extension considérable: elle a marché du nord à l est (Thoinot) ; elle s'est largement étendue dans le bassin de la Garonne (Parrot), de la Charente, de la Loire('); parmi les épidémies les plus importantes et les mieux étudiées, il faut signaler celle de l'Oise (1821) dont l'histoire rapportée par Rayer sert de base à nos connaissances actuelles (Thoinot), celle de Poitiers (18i5) dont Gaillard, Oriliard et Grisolle ont conté l'histoire, enfin celle de la ^"ienne et de la Haute-Vienne (1887) rapportée par BrouardeK Thoinol, Honlang, Parmentier (commission d'étude) et Chédevergne, .lablonski, Thiaudière et Litardière.
A l'épotpie actuelle, en l'absence d'épidémie, on doit cependant considérer comme étant en état d'endémie sueltique, la Picardie, le Poitou, le Languedoc, le Var: « c'est une affection en progrès, plus méconnue qu'absente » (Thoinot),
Étiologie. — L'étiologie de la sueite est des plus incertaines. Elle atteint indislinclcment Ions les âges : de nombreux nourrissons ont été malades dans l'épidémie de 1887: les vieillards ne sont j)as réfractaires ; \e sexe aussi n'a aucune importance, bien (|iie (•(M'hiiiies ('pidémics aient sévi jilus pai'ticulièreinent ciiez les femmes.
Par contre, on a dit que la conslilulion vigoureuse expose particulièrement les adultes (Parrot). Toutefois la maladie sévissant surtout dans les campagnes, les paysans mal logés et occupant des halutalions humides et sales, insuflisammenl aérées, sont les victimes ordinaires de l'épidémie; mais, comme le fait remarcpier M. Colin, quand la sueile alleint les villes, les classes aisées ne présentent pas d'immunité.
On a fait jouer un grand lùle à l'humidité, au voisinage des marais, des cananx, aux inondalions, au cuiage des rivières, même au brouillard; on a invo(pu'' aussi l'inflnence des pnl réfactions de matières organiques, du voisinage des fumiers, l'encombrement des habitations, etc.; mais ce sont là des conditions banales communes à tontes les populations rurales et qui font (h'-faut dans beaucoup de pays infectés par la suette. On peut en dire autant de la conslitnlion géologique du sol, des mœurs des habitants, de leur race, de leurs condilions hygiénicpies. En somme, au point de vue étiologique, la sueile est indépendante des conditions ethnologi([ues et climatériques.
\.'ii\(irulalion a ('•!(• leiilée >ians sueeèx par Legrand de Mello, Dubun de Peyrelongue el, Moreau, DuiVaisse, Borgi, Mazuel, avec le liquide des vésicules. Par'rot ccpcndaid l'éussit à déterminer sui' lui-même une éruption toule locale,
(') IOm l'i'.'incc (f'.dLiN), il r-xislo ricliiollemenl deux /onos <'|(id(''miqiiPS, l'iino fin ruii'd sN'Icnd.iiil df In Miinrlu- an .Inr.i, r.iMtiT, du ccnli'o nu sud (AlliiM', Poiloii, Aiido, Dordoyiic, II('Taiill).
ILOUIS OUINOlfi
FIÈVRES ÉRUPTIVES
vésiculeuse, mais sans caractéristique nette ; ce résultat unique est contestable, et l'inoculabilité est au moins douteuse.
Que penser de la contagion'''! Parrot, Orillard, Gaillard la repoussent, Grisolle la considère comme douteuse et quelques faits ont semblé leur donner raison ; on voit, par exemple, une nouiTice malade ne pas infecter son enfant; un seul époux est atteint dans un ménage, un seul enfant dans une famille (pii occupe la même chambre; on voit un individu qui a pénétré pendant quelques heures dans un foyer épidémique s y contagionner et subir la maladie à son retour dans sa localité sans infecter personne autour de lui; et Jaccoud a pu dire que la suette n'est pas plus contagieuse que la malaria.
Cependant la contagion était admise par Foucart, Rayer, par Loreau (1845) cl. dans l'épidémie de 1887, MM. Honlang, Parmentier, Thoinot, l'ont constatée de façon indéniable: par exemple, un médecin est conlagionné par le premier malade qu'il ail à soigner; un foyer épidémique se développe autour d'uu malade unicjue cpii a contracté sa maladie dans une autre région assez éloignée. MM. Brouardel et Thoinot soutiennent même que la contagion es! très puissante: ils invocjuent en elfel la rapidité avec laquelle un individu peut êlre atleint en pénétrant dans un milieu épidémique; ils s'appuient sur le nombre \ miment colossal des cas cpii se développent en quelques heures dans une même, localité cl i|ni l;iil penser (|ue le germe est transportable par l'air; il semble, cependant, (pic le développement si rapide des épidémies s'explique beaucoup mieux par l inlluence d'une cause quelle qu'elle soit, agissant à la fois sur toute une population. Nous admettrons donc que si la contagion existe, elle est limitée. Son mode de transport, ses portes d'entrée nous sont inconnus.
Épidémiologie. — Une grande obscurité entoure l'origine des épidémies de suette. Elles peuvent apparaître ;i toute épo((ue de l'année, plus intenses cependant pendant la saison chaude. Toute é|)i(lémie est précédée de cas sporadi({ues plus ou moins nombreux, souvent séparés par de longs intervalles, ce qui revient à dire que l'épidémie naît toujours d'un foyer endémique permanent, mais dont Texistence est souvent méconnue; la suette fait alors irruption dans les contrées voisines où elle étail encore inconnue, « et s'y crée parfois de nouveaux foyers qui joueront à leur tour un rôle dans les nouvelles épidémies » (Thoinot), en sorte que toutes les épidémies seraient reliées les unes aux autres par une chaîne plus ou moins continue de cas isolés.
Ordinairement, quand l'épidémie apparaît dans une localité où elle était inconnue, elle se développe avec une rapidité inouïe; c'est par centaines que se comptent les cas simultanés dans un centre important ; en une semaine, elle atteint son acmé, puis elle décroît très rapidement ; cette rapidité d'expansion est indépendante de l'importance du centre frappé, que ce soit une ville ou un village. Mais lA s'arrêtent les caractères communs aux différentes épidémies; tandis que, à certaines époques, le foyer reste limité à une région bien déterminée et sans aucune tendance à l'envahissement, dans d'autres cas, au contraire, elle atteint un territoire considérable: en 1849, elle couvrait le quart de la France (Colin). Son extension échappe d'ailleurs à toute règle; elleest indépendante (sauf quelques exceptions) de la direction des vents. On voit combien, par sa puissance de diffusion, cette maladie difï'ère des fièvres éruptives; elle se rapproche beaucoup, au contraire, par son évolution, toutes proportions d'expansion et de mobilité gardées, de la grippe épidémique.
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En beaucoup de circonstances, la suette a été précédée de petites épidémies de fièvres éruptives (épidémie de Coulommiers, 18-i1, rapportée par Barthez, Landouzy et Guéneau de Mussy), de rougeole (Ardouin, Orillard, Jolly), plus rarement de scarlatine. MM. Thoinot et Hontang ont relevé la coexistence de la suette et de la rougeole dans 11 épidémies. L'interprétation de ces faits est difficile. S'agit-il de véritables coïncidences ou simplement de formes anomales de la suette? Dans l'épidémie de J887, où les médecins de Poitiers, MM. Chédevergne, Jablonski, Thiaudière, Litardière, affirmaient l'existence de la rougeole, la commission officielle n'a reconnu qu'une forme spéciale de suette à laquelle on a donné le nom de suette rubéolique.
Nature. — La suette est une maladie infectieuse, elle en a les débuts, le retentissement général, la contagiosité, la marche'épidémique. Les recherches bactériologiques ont été ébauchées en 1887 par 'MM. Roux et Chantemesse, à une é])oque où l'épidémie était en pleine décroissance; l'examen du sang sur lamelles n'a donné de résultats qu'une fois. L'inoculation à ditTérents animaux est restée vaine.
Sa coïncidence avec le choléra, observée en France, particulièrement en Picardie (Bucquoy I8r)2, 1849) et dans un assez grand nombre de communes, avait conduit à rechercher un rapprochement avec cette pandémie (choléra cutané); mais les deux maladies n'ont coexisté qu'en France, et leurs modes d'extension, de transport, sont trop dillerents pour qu'il soit utile de discuter cette conception. Rappelons que Rayer rapportait la suette à l'existence d'une gastro-entérite.
Plus récemment, on a soutenu avec plus de vraisemblance l'origine tellurique du virus de la suette (Bouchard, Parrot, Jaccoud). Ce dernier auteur s'est eirorcé de démontrer son étroite affinité avec la malaria, parce qu'on l'observe dans les pays où règne l'infection paludi(jue, parce qu'elle alterne quelquefois avec les fièvres palustres, parce qu'enfin, elle présente uii caractère rémittent ou intermittent. Mais combien sont plus grandes les dissemblances! La suette pénètre dans les régions où rimj)aludisme es! inconnu, où la constitution calcaire et la sécheresse du sol éloignent toute possibilité d'influence marécageuse (Parrot, Gaillard, Colin). .Jamais l'impaludisme ne procède par poussées subites et violentes comme la suette; enfin, le sulfate de (piinine a peu d'action sur cette dernière, (les raisons sont suffisantes pour admettre que la suette est une maladie bien spécifique qui n'a aucun rapport avec les autres infections ou intoxications connues.
Incubation. - L'incubation de la suette varie dans des limites très restreinics : elle peut être de !2 à .1 jours; elle n'est jamais inférieure à 24 heures (Brouardel, Thoinot), mais son maximum nous est inconnu.
Anatomie pathologique. — Les lésions de la suette sont fort mal connues : .'uu iine ('■Inde liistologicpie n'a été faite et les renseignements macroscopi(pies (|ui datent de la première moitié de ce siècle sont très insuffisants. Très rapidement, dans les ou 4 heures (|ui suivent la mort, le cadavre se couvre de lividités, de sugillalions ecchymotiques, la bouche et le nez donnent écoulement à du sang spumeux: en (pielques heures, la putréfaction commence et le cadavre rcpan<l une odeur insupportable, signalée dans toutes les épidémies.
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Les lésions décrites sont bien banales. Dans le tube digesLil", qui avait adiré l'attention de Rayer, Foucart, on trouve des plaques de vascularisation, do pigmentation, de la congestion des plaques de Peyer, de la psorentérie. Le foie, la rate, les reins sont augmentés de volume et congestionnés, la rate est diilluente. La congestion signalée dans les poumons n'a rien de spécial et est purement agonique. On en peut dire autant de la congestion générale des méninges et du tissu nerveux (Allioni, Parrot, Rayer); il s'agit là d'un phénomène secondaire, résultant de la suffocation.
Le sang, pendant la maladie, est rose clair (Parrot) et son coagulum a l'aspect de la gelée de groseilles, sans couenne inilammatoire. Examiné au triple point de vue de la coagulation, du nombre des globules et de la chromométrie, le sang se présente sous deux types. Dans le premier, il y a diminution du nombre des hématies, sans altération notable de leur aspect et de leur richesse en hémoglobine; c'est le type des pyrexies (Hayem). Le second, qui répond au type plil('(/)iuis:i(/ue (2'' variété de Hayem), s'observe dans les cas où il existe des < om|)li( ations inflammatoires : il est caractérisé par la formation d'un réticulum fibrineux à grosses fibrilles rayonnant autour d'amas hématoblastiques avec formation de grumeaux ou plar/iœs phleynuts'Kjiœs de Hayem. (Parmentier.)
Malgré les pertes considérables de liquide que subit l'organisme, le sang ne paraît pas épaissi, car le nombre des globules n'augmente pas.
Pendant la convalescence, on constate les caractères d'une anémie moyenne (.")X()t((M)(l globules rouges) et une légère diminution de l'hémoglobine.
Symptômes. — Nous décrirons dans la suette trois périodes : dé/jut ou invasion, l'ritjilion, convalescence :
1" Invasion. — Le d(''l)Ml est pj'oiji'CKsif arec j/rot/ronic^^, OU rapide, ou subit.
(o) Prodromes. — Ils sont la règle dans certaines épidémies (Foucart, Teilhol): ils nunujucnl le plus souvent dans d'autres (épidémie de 1887), ou bien sont assez peu manpiés pour passer inaperçus; leur durée peut varier l)eaucoup (de I à 4 jours). Ils n'ont rien de caractéristique, le malade éprouve un malaise général, une faiblesse croissante et en apparence inexplicable; il esl courbai uré. soufTre dans tous les muscles; mais ces sensations douloureuses prédominent dans les genoux et les poignets qu'il meut difficilement; puis des frissonnements répétés apparaissent, surtout le soir; il s'y joint souvent de l'embai-ras gastri(|ue. un état saljuri'al, des nausées, bien que l'appétit soil quehjuefois conservé.
Rarement des accidi nls nei veux apparaissent dès le début, sous forme de crampes plus ou moins douloureuses dans les muscles des mollets; elles sont généi-alement passagères: cependant une femme qu'a observée M. Thoinol eut pendant plusieurs heures une main invinciblement contracturée en flexion (tétanie).
Mais les prodromes font souvent défaut, et le malade tombe d'emblée dans la période d'iiivasion. Les phénomènes caractéristiques de cette période sont : la fiidilesse extrême, les sueurs, la fièvre et les accidents nerveux paroxystiques.
{Ij) Invasion r,vpide. — Elle se manifeste dans l'après-midi ou vers le soir par un malaise progressif qui oblige le malade au repos; les jambes fléchissent, de petits frissonnements courts avec une légère transpiration se succèdent; le
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malade, de plus en plus soulïVant, se couche, et dans la nuit apparaît le premier accès sudoral.
{(•) L'invasion brusque se montre surtout au début des épidémies; après une journée sans malaise sérieux, le malade s? réveille tout à coup dans la premièie moitié de la nuit, en proie à un:^ soulVrance étrange, une anxiété et une agitation vives, des frissons répétés, une transpiration très abondante: il souffre de la tète: mais ce qui augmente son inquiétude et son agitation, c esl une sensalion d'étouffement, de contriclion épigastrique à laquelle se joigneni des palpitations violentes. En môme temps, les sueurs augmentent, elles coulent à profusion; ce syndrome dure une heure ou plus, puis peu à peu le malaise s'atténue et le calme revient, en même temps que diminue la transpiration.
Tel est le premier accès; rarement sa violence égale celle des accès qui surviendront dans les nuits suivantes. Une des caractéristiques de cette maladie c'est, en effet, le calme relatif du jour, et l'agitation violente, les accidents redoutables de la nuil.
11 y a donc dans la suette, à celte période, ties éléments permanents et des symptômes épisodiques ou paroxystiques constitués par les sueurs et les troubles nerveux.
Sxein's. — Les sueurs sont pcfuiaiientcs. mais moins prol'uses le joiu'. moins abondantes aussi au début; elles sont souvent en rapport avec l'intensité des li'oubles nerveux, mais n'ont pas de relations avec rint(>nsité de l éruplion: pendant le ])ar()\ysnie nocturne, elles conleiil eu telle abondance (pielles peuvent impi'éguer et traverser le matelas et ré[)andre l liumidité autour du malade: (piand on soulève les drajjs, il s'en élève une buée épaisse; leur abondance, favorisée par la façon dont se couvreni les malades dans la crainte du relVoidissement, préseule tous les degrés; elles ré])andent une odeur fade, (pii (le\ ienl dans les logements malpropres de certaines campagnes, d une extrême l'élidilé el (pi'oii a comparée à celle de la paille pourrie (Rayer, Guéneau de Mussyj, à celle des cadavres en putr('"rartion, mais qui n'a d'ailleurs rien de spécifi([ue (Foucart, (irisolle, Parmenti(M-) el disparaît avec des soins suffisants de propreté. La sueur est à peine acide ((juéneau de Mussy). La poussée sudoralc est le plus souvent précédée de (Vissons ; (piand elle diminue, elle laisse une sensalion d(? bien-être.
l'Iirnoijii'noi iicri'ci/.r. — Ces accidents (ml \ivemenl IVappé les observateurs par leui- violence, qui ne se rencontre à nu pareil degré dans aucune aulie affection et donneni à la maladie un cachet spécial (Thoinot). Avant ou pendaiil l'accès de transj)iration, le malade est pi'is d'étouffemenis avec une bi-usquerie el une intensité telles qu'il croit succomber; c'est une sensalion de consiriclion, de barre à l'épigasti'e et au niveau de rappendice Nipîioïde, (pieUpielois aussi de ( oiistriction pharyngienne; celle-ci se prolonge (piehpiefois (mi arrière entre les deux épaules; plus rarement elle semble porter sur tout le tronc Les palpita- /'o/(.s, (pii accompagneiil loujours l'oppression, dominent (|uel(piel'ois la scène: le cœur bal roilemeni, soulè\e la paroi coslale et le creux épigasti'icpie. PeudanI ce lem|)s, le malade, très agité, anxieux, suffocanl, l'cdoute la mort qu'il croit |iro< liaine. Le pai'oxysme ainsi constitué dure de cjuchpies minul(>s à Irois quarts d'heui-e, enli'ccoupé par des temps de i-epos relatifs. Dans la forme légère, le malade iré[)r(^uve (pi nne sensation de l.)arre a\ec un peu de gêne res-
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piraloii'c, mais ces malaises se calment d'eux-mêmes et laissent rei)oser le malade (Parmentier).
Quand l'accès est calmé, malgré le bien-être qui survient alors, l'agilatioii persiste. La céphalée, la crainte d'un nouvel accès, rinimidilé qui enveloppe le malade produisent l'insomnie; les cauchemars sont fréquents; quelquefois l'abondance de la transpiration et la violence de l'accès laissent une véritable stupeur.
Ce ne sont pas les seuls phénomènes nei'vexix; le ilrlire survient la nuit du ,7' ou i" jour, tantôt doux, tranquille et monotone, tantôt bruyant, mêlé de cris, ;i dominante professionnelle, rarement furieux. Rayer l'attribuait en partie à la déperdition de liquide par sudation [dclirium a depletione).
La céphalée est très intense dans certaines épidémies, elle est gravative, accablante, continue, occupant surtout la région sus-orbitaire et le vertex, contribuant à priver le malade de tout sommeil. Les crampes douloureuses des membres inférieurs et des mains (tétanie), les soubresauts des tendons, complètent la série des troubles nerveux.
Pendant le jour, tout se calme, le malade, alTaibli, cherche à dormir; la face est congestionnée, les conjonctives sont un peu rouges, la peau est brûlante.
La langue reste humide mais saburrale, la soif n'a pas l'intensité que semble <-()niporter la I raiispii'aiion excessive: l'appétit est nul : les vomissements alimentaires et Ijilieux du début ne se l'épètent pas, exception faite des cas où le malade essaye de s'alimenter; le ventre est souple, malgré une constipation qui se manifeste dès le début, (pii reste opiniAIre pendant A ou 5 jours et Unit par céder aux purgatifs énergi(pies; les garde-robes, spontanées ou non, ressemi)leiit à du goudron ou de la poix (épidémie de 1887) et répandent une • Kiciir iiifcclc. On a signal('' des iiéniorragies inleslinales, mais elles sont peu abondantes.
luui-ine est rare: elle tombe, dès le premier jour (pii suit l'accès de transpiration, à 800, 700 grammes et, à mesure (|ue la sueur augmente, à r)00, iOO et nujins; elle est rouge et dense, cl ne contient jamais d'albumine; l'urée tombe, en même temps (pw la (pianlilé d urine, à 5 grammes, 4 granunes par jour (Parmentier).
Les voies respiratoires ii-slcnl l'cmarquablcment indemnes; la toux sèche, férine, (pi on observe dans quelques épidémies (1887), n'a pas cependant l'intensité de la toux morbilleuse : même au plus fort des accès d'oppression, on ne constate aucun signe stélhoscopique : les épistaxis sont aussi très fréquentes.
Du pouls, rien d inlércssanl à signaler; dans la forme intense qui nous sert de type, il est plein, régulier, variant de iH) à 100 dans l'inlci'valle des paroxysmes; mais au bout de (piehjues jours il s'affaiblit, traduisant ainsi l'affaiblissemenl du cœur surmené et altéré par l'épaississement du sang et l'excès de fonctionnement, l'alaxie des paroxysmes (Jaccoud). La température du jour ne dépasse guère 50", 5 dans les cas sérieux; le soir et la nuit elle s'élève au-dessus de 40"; Ardouin, à Oléron, a observé les chitTres de il, 42" et plus, à la période la plus grave.
La période d'invasion dure de 7) à 4 jours, rarement ti el 7 jours (1887). Dans des épidémies plus anciennes, elle s'est prolongée dans certains cas plus ûv 15 jours (Foucart). Chaque paroxysme nocturne augmente l'atraiblisscment el et aggrave l'état du malade; les accidents nerveux s'exagèrent jusqu'à l'apparition de l'éruption.
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2" Éruption. — Elle se manifeste le plus souvent le 5' ou le 4' jour, dans la soirée, en même temps qu'une exacerbation fébrile et un redoublement des phénomènes nerveux (agitation, étouft'ements, barre épigastrique) précédée et annoncée par des sensations cutanées nouvelles; le plus souvent c'est un picotement d'abord localisé au dos, aux membres, puis généralisé, dont l'intensité augmente et provoque une vive démangeaison; les malades le comparent à un fourmillement, quchjuefois à un engourdissement général, ou encore à la brûlure de l'ortie.
L'éruption est bien visible le lendemain, et déjà le malade se sent soulagé. Barlhez, Landouzy, Guéneau de Mussy avaient signalé cet apaisement qui suil la première poussée éruptive : les sueurs très abondantes, pendant qu'elle s'opère, diminuent comme la fièvre et les phénomènes nerveux, le pouls se modère. Le malade a les yeux brillants, les paupières rouges et gonflées.
L'éruption envahit d'abord le cou, le dos et la partie antérieure du thorax, puis les membres supérieurs du côté de la flexion, surtout au niveau du poignet {Ijracelel rniliaire)^ enfin ou 3 jours après son début, les pieds et les mains; la paume de la main et la plante des pieds sont généralement respectées. La face, indemne dans certaines épidémies, était au contraire, en 1887, le siège de manifestations très intenses; elle présente alors sur les joues deux placards rouges, réunis au niveau de la base du nez par une bande de même couleur (Hontang): le maximum de l'éruption occupe le plus souvent le tronc, les fesses et les avant-bras (poignets cl mains). Contrairement à l'opinion de M. Jaccoud qui ne voit dans l'éruption qu'un effet de la sudation excessive, une éruption intense peut accompagner une sudation moyenne.
Les manifestations /nuçi/eî^.ses sont variables : tantôt le voile du palais reste pâle; tantôt il est pi<pielé de rouge dans les pi'emiers jours de l'éruption, ou bien il est uniformément coloré comme dans la scarlatine (Thoinot).
II faut distinguer dans l'éruption deux éléments : Vcxanffi('me et la niilifiirc. ]^'('xnnllièin(i est souvent le j)remier en date et le plus étendu; peu étudié ou considéré comme accessoire jusqu'alors, il a ])ris une très grande importance dans l'épidémie de 1887. Il est remarquables par sa variabilité dans une même épidémie d'un malade à l'autre, par sa pnli/iHorpliif f;i(r un nièriic si/Jet^ suivant le siège et suivant le jour de la maladie; c'est ainsi (pi il ])(Mit revêtir uniquemeni ou successivement l'aspect rnorbiUi/'ontic, ^^riirlnlini/omie, hémorragique ou jiurjnir'ujuc \ le premier type, formé de taches ronges irrégulières, de dinu-iisions variables, laissant entre elles des intervalles de peau saine, surtout sur le lionc, prédomine aux extrémités. Cet aspect ne persiste pas toujours; les platpies rouges se rejoignent et se confondent de façon à prendre le type scarlalinifornKs sur le haut de la poitrine, le cou, le dos. Quand cette fusion des <'léments s'est faite rapidement, le type scarlaliniforme est réalisé d'emblée; maison voit fré(iuenimenl l'éruption, morbilliforme aux jambes et scarlaliniforme sur le tronc; souvent aussi, après la poussée des vésicules, apparaissent des taches piirpiiricpies (pii se disposent en cercle autour d'elles, ou forment un piqueté irrégulier sur la surface scarlatineiise. C'est dire qu'il faut examiner successivement toutes les régions du corps pour déterminer le type éruptif.
La milUiirr est représentée essentiellement par une papule très petite d'abord, qui soulève la siu-face cutanée connu(> un petit point acuminé, et se transforme rapidement en vésicule; la vésicule elle-même a des dimensions variables, tantôt simple soulèvement épidermique que l'on sent |)lutôt tpi'on ne le voit à l'œil nu
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(Thoinot), tanlôl vésicule bien saillante et visible (|ui se réunit à d'autres pour prendre l'aspect de bulles grosses comme des grains de chènevis {iniliaire Imllcuse)-, ce dernier type se réalise surtout au poignet. Sur la face, elles forment quelquefois des groupes qui simulent l'herpès en formation. En quelques points, les A'ésicules reposent sur une peau de couleur normale (miUaire blanche); au contraire, la miliaire reposant sur une zone rouge, constitue la miliaire rouye.
La durée d'une vésicule est de 4 jours en moyenne : en 24 heures, elle est généralement complète, puis elle peut se réunir à d'autres ; vers le 5" jour elle devient opaque, son contenu se trouble, puis s'évacue et elle se dessèche (4« jour environ); parfois la vésicule se dessèche sans se troubler.
La miliaire est plus abondante aux régions où elle débute; elle a à peu près le même siège que l'exanthème. Les combinaisons des 2 éléments sont des plus variées : dans certaineïi épidémies (1887), la miliaire est secondaire, et suit l'exanthème, ce dernier prenant hî plus d'importance.
L'éruption, dans son ensemble, est quelquefois complète en 2i heures; mais elle procède presque toujours par |)()ussées ; après la première survient une période de calme; mais la nuit suivante ou après un plus long intervalle, les sueurs, la fièvre, la dyspnée reparaissent, et une nouvelle poussée sudorale et éruplive se manifeste; cela se renouvelles deux ou trois fois au maximum; il s agit bien là d une seule éruption (;n plusieurs temps, et non de rechutes. Après chaque poussée, le nombre des vésicules augmente et, si la dernière est un peu tardive, les légunuMils présentent Ions les types et loules les périodes de l'éruption. Cependanl. dans la règle, l'exanthème a conq)lètenient disj)aru au bout de ()à9jouis. ne laissant (pie de légères taches purpuri({ues (pii se décolorent elles-nièiues plus Iciil cnicul .
Dunuil ( ('Ile |)(''ri()de. l'élal du iiialade resie toujours moins pénible pendant le jour; la Iranspiialion est modérée, la peau est inoile, la céphalalgie, l'oppres sion soni niodére-es cl disccuilinues.
Le pmih (\\\[ pendant les paroxysmes était vibrant, plein et dépassait 100 à 120, londje à la normale ou plus bas, à 55 (Thoinot); il est large, amplci all'aibli (pumd la diaphorèse est excessive, et toujours régulier; aussi les accidents cardiaques semblenl-ils beaucoup plui(M reifei de troubles bulbaires que le résidtal d'une myocardile, comme M. Jaccoud l'admet pour les cas mortels avec sulfocalion. Pendant la nuit, la lièvre reparaît un peu, l'agitation, qui s'allénne i|ii:ni(l les poussées son! lei iniiiées, |)roduit cependant encore l'insomnie.
L'appétit est nul et la soif rest(î dans des limites modérées; la langue, quelquefois desquamée, reste couverte, comme les gencives, d'un enduit épais; la constipation est opiniâtre, les selles peuvent manquer pendant 3, G, 8 jours; ce trouble semble lié au dessèchement du tube digestif ; les ,^«yv/f;-î"o6es, infectes et couleur goudron, deviennent parfois véritablement liéniorrn(jiqitc>i sans compromettre la vie du malade (Parmentier).
'L'urine a les caractères déjà iiuli(pu''S à la période d'invasion; sou acidité cause une dysurie, une cuisson très pénible de tout le canal; l'urée tombe à 5 grammes en 24 heures; l'albuminurie ne se voit jamais.
La toux du début continue pendant la période d'éruption, quelques râles sibilants se font entendre dans la poitrine. L'rjiistaxis apparaît encore à celte i)é-
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riode, et la tendance hémorragique peut se manifester, mais sans revêtir aucun caractère de malignité, par les hémoptysies et par l'apparition des règles qui sont avancées, plus abondantes et prolongées.
La température, rémittente ou irrégulière, dépasse rarement .38", r)8'',o, dans les cas bénins et moyens; sa rémission matinale est toujours importante; dans les cas graves, mais non mortels, elle ne dépasse pas 59'',5; dans les cas morlels, elle atteint 41, 't2 et même 45" aux approches de la mort. On manque cependant de renseignements précis sur la courbe exacte de la température.
Desquamation. — La des([uamation elle-même se manifeste . déjà dès le cinquième jour, par conséquent à une époque où il peut encore survenir de nouvelles poussées éruptives. Les deux périodes s'entremêlent donc et on voit la face entrer en desquamation alors que l'éruption du tronc est encore très colorée.
Elle se présente sous trois formes : desquamation fur/'u racée; desquamation en collerettes, qui se développe sur les anciennes vésicules desséchées dont l'épiderme tombe en laissant un anneau épidermique soulevé: c'est la forme la plus précoce; enfin desquamation à ku-rjes lambeaux ou scarlatini forme, qui se montre aux doigts et à la paume des mains.
Elle débute sur les diverses régions dans l'ordre où l'éruption les a envahies: elle marche lentement, dure très longtemps, au point qu'on peut en voir des Il aces aux avant-bras, au bout de 7) ou i semaines. La langue desquame quelquefois, les papilles sont saillantes et le malade a une sensation de grain de s;d)lc dans la bouche.
A mesure que l'éruption s'elfacc, tous les malaises disi)araissent; la lrans|)iration cesse, rap|)étit renaît el souvent les malades demandent à manger trop tôt, car les indigestions sont fréquentes à cette période (Parmentier). Cependant la constipation persiste encore quehpic temps; le sommeil devient régulier, el dans les cas moyens, si de nouvelles iioussées ne surviennent pas, le malade peut se lever vers le H'' ou lO"^ jour.
.Mais le véritable signe de la guérison, c Cst la jKjh/nric: ce symplônu' apparaît brusquement ou progressivement. ( jénéralemenl vers le 7^' jour (épidémie (le 1SS7), l'urine, dont la (piantil('" était tombée à ."0(1 ou iOO grammes, comnien(-e à augmenter insensiblement juscprau el 10' jour; l'urée à ce moment ne dé|)asse pas G à 7 grammes par joui'. A partir du 10' , l.V, 14' jour, au moment oii les sueurs ont entièrement disparu, l'urine devient d'un seul coup très aliondanle et passe, par exemple, de I liire à 2 ou litres : ou l)ien elle moule progressivement juscpi'au ehilfre normal (|u'elle dé[)asse: l'urine est pAle sans aucun sédiment; l urc-e suit une eoin'be parallèle à celle de l'urine, elle monte lM us(|uement ou lenlement à Ki, 18, "iO granunes [)ar jour. Telle esl la cri-'<e ariiKtire de la suelle (Pai'ment ici').
.")" Convalescence. — Peu de maladies donnent lieu à une convalescence plus longue, plus |)énible, |)lus incertaine; « il semble (pH> le malade ne parviendra jamais à recouvrer la santé », et cela est vrai non seulement des Cormes graves, mais aussi de ces attaques seulement ébauchées, ([ui n'ont tenu le malade que pendant ou G jours au lit; certains malades ne peuvent reprendre les travaux de la campagne et avec beaucoup de ménagements qu'après G semaines de convalescence (épidémie de IS87).
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Le conAalescent est pâle et anémique, il a peine à se tenir sur les jambes; il sent des douleurs continues dans les mollets, les cuisses, les genoux; il marche lentement, car les efforts le mettent hors d'haleine et provoquent des sueurs abondantes ; souvent il a de l'œdème des pieds ; les muscles de la l'ace, la langue sont agités de tremblements fibrillaires ; il dort mal, l'appétit fait de nouveau défaut. On a signalé aussi une émotivité el une irascibilité exagérées; on a vu des femmes atteintes de mélancolie, d'accès maniaques, de crises douloureuses. rectales, de névralgies intercostales, d'arythmie cardiai/ue (1887).
On reconnaîl bien là les signes d'un trouble profond du système nerveux central, qu'on ne peut s'empêcher de rapprocher de ceux qui suivent la dengue el la grippe épidémique; ce sont bien les mêmes phénomènes d'affaiblissement, d'inertie fonctionnelle des tissus et des appareils, cette sorte de neurasthénie, (pii, chez les sujets prédisposés, peut rester permanente (épidémie de 1887).
Rechutes. — La rechute est caractérisée par une nouvelle poussée éruplive généralement limitée, survenant pendant la convalescence; presque toujours provoquée par une alimentation prématurée, elle guérit généralement en 5 jours, à moins qu'il n'y ait des poussées successives; c'est une nouvelle cause d'affail)lissement pour le malade.
Marche et formes. Durée. — I" La forme normale et moyenne de la suette correspond à la description précédente; elle dure de 15 à 20 jours.
2" Dans la forme bénigne, les sueurs sont d'abondance moyenne, les phénomènes nerveux se bornent à de légères palpitations et de l'insomnie; la conslij)alion existe, l'éruption est plus ou moins abondante; mais le malade soullic |)eu et il peut quitter le lit vers le 8'^ jour.
ô" La forme ambulatoire, plus simple encore, se borne à des transpirations abondantes suivies de faiblesse, sans malaise et sans fièvre : au bout de 1 ou ti jours d'invasion, l'éruption appaïaît, limitée et peu intense, et au 5"^ jour le malade revient à son état normal; parfois il n'a même pas interrompu son travail.
i" Forme maligne, (a). M/dit/ne pr'nnitive on foiidroi/ante. — Cette forme de suette tue avec une rapidité extraordinaire, 2 jours, 1 jour, 7^ heures (Plouvier, l^ari'ot): le malade est pris le soir de sueurs profuses qui ne cessent plus, la température uionlc immédiatement à iO" et j^lus; l'agitation, l'oppression et la constriclion extrêmes, aboutissent en (juelques heures an délire; et le malade succoml)e dans le coma ou dans une recrudescence de la suffocation.
(h) Maligne secondaire. — Après un début normal, précédé ou non de pi'odromes, l'état s'aggrave dans un deuxième ou troisième paroxysme, le délire et les cauchemars empêchent tout repos; le malade, en proie à des hallucinations, se débat; les contractures des jambes, des mains, les soubresauts des tendons, I hyperthermie indiquent l'imminence de la mort. Celle-ci vient en pleine transpiration, le plus souvent avant l'éruption ou pendant qu'elle apparaît, du 2'' au .')'■ jour. Elle résulte alors de l'accès paroxystique de suffocation, ou de l'intoxication profonde (hyperthermie, ataxo-adynamie, coma). Quelquefois la maladie a évolué normalement lorsque tout à coup, au milieu de la nuit, la suffocation apparaît et tue le malade en quelques minutes. La mort est plus rare après la première poussée éruptivc, elle est encore plus rare dans la convalescence.
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5" La FORME SANS ÉRUPTION, et inversement la miliaire sans sueurs, sont des Cormes rares et d'un faible intérêt clinique.
6'^ Forme rubéolique ou morbilleuse. — Cette forme a été décrite par la Commission d'études de 18H7 et particulièrement par M. Hontang; jusque-là on avait constaté dans de nombreuses épidémies de suette l'existence d'éruptions morbilleuses : presque toujours ce fait s'observait à la périphérie des foyers épi- (Jémiques, dans des pays qui avaient déjà subi une épidémie de rougeole ; on l'interprélail en admettant la coexistence de la suette et de la rougeole sur un même sujet. Mais par leur étiologie, leur évolution, leurs récidives, ces cas appartiennent évidemment à la suette.
Elle atteint surtout les enfants, qu'ils aient été ou non déjà affectés par la rougeole, et l'on voit par exemple, dans une même famille, les parents atteints (le suette ordinaire et les enfants, de suette morbilleuse ; elle est moins grave (|ne la suette vulgaire, la guérison est la règle.
Elle emprunte à la rougeole ses prodromes (larmoiement, injection des conjonctives, coryza, toux férinc) et son éruption; à la suette, la brièveté de ses [)rodromes (quebpies heures), les sueurs, la variété et la polymorphie de l'exanthème, la desquamation, l'absence de complications bronchiques et pulmonaires, les poussées éruptives successives. Le début en est rapide, mais sans grande violence: la température atteint dès le début de l'éruplion TjO" à W ; mais la peau est humide, les sueurs abondantes, les phénomènes nerveux sont peu accusés. Dans l'éruption, l'exanthème prend plus d'importance que la miliaire; il débute par le nez, les joues, le menton, ce qui le distinguerait d(> la rougeole qui apparaît en arrière des oreilles. Il est franchement morbilleux sur la face, le tronc; mais, dès les premières heures, on sent à la main et Ion distingue, à un examen attentif, une |)oussée de petits points saillants sur chaque tache; le second jour, la miliaire se développe en petites vésicules très Unes qui se généralisent ; mais le type morbilleux ne persiste pas et les macules se confondent pour former des plaques plus ou moins larges et scarlaliniformes ou hémorragiques.
La température oscille autour de 7>9". L'éi'uplion dure A et 5 jours : les poussées successives ne donnent pas lieu à des phénomènes nerveux graves cl l'enfant guérit le plus souveni sans aucune complication. Dans l'épidémici (le Ruelle observée par Jolly en IStil, ccilc l'orme fut cependant très morlelh; flS87). La maladie peut récidiver dans la même épid(''mie sous la même forme.
7" Suette des eemmes enceintes. — La suette n'atteint pas les femmes enceintes avec une égale gravité dans toutes les épidémies. Parfois la grossesse évolue normalement; plus souvent l'avortement a lieu sans modifier en rien la marche de la maladie ; l'avortement ou l'accouchement avant terme sont si fréquents que Parrot voyait dans la suette un véritable emménagogiie ; cependant (jaillard, Rayer n'ont pas observé cette action abortive. M. Thoinot a vu tantôt l'avortement suivi de mort, tantôt l'avortement simple, parfois l'accouchement à terme, parfois enfin la mort de la femme sans avortement ; sur 9 femmes enceintes, M. Parmenlier rai)porte 5 morts, 2 avortemcnts suivis de guérison, 2 guérisons sans avortement. Dans les cas mortels, le délire et les accidents nerveux se montrent de bonne heure ; l'éruplion ne produit aucune amélioration, le pouls reste élevé et un peu irrégulier, la
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malade perd connaissance le jonr ou le lendemain de l'éruplion, elle succombe dans le coma.
La suetle serait grave, pour quelques auteurs, chez les femmes en état de lactation; l'épidémie de 1887 n'a pas confirmé ce fait.
Complications. — Contrairement aux fièvres éruptives dont elle diffère déjà par tant de points, la suette n'a pas de complications proprement dites, elle ne semble pas avoir d'infections secondaires : la mort, nous l'avons dit, résulte surtout de l'exagération des phénomènes normaux.
L'angine intense, la congestion pulmonaire, la broncho-pneumonie sont les seuls accidents anormaux à signaler. Les délires permanents (mélancolie, manie aiguë) s'observent chez des sujets prédisposés. Les hémorragies nasale, bronchique et intestinale n"oirrent pas de gravité. Les métrorragies ont été fréquentes dans quelques épidémies, la suette avançant l'apparition des règles.
Coïncidences morbides. — De tout temps, on a insisté sur la coïncidence avec la suetle. soil des fièvres éruptives, rougeole, scarlatine (Barthez, Parrol, Orillard, Ardouin, Chédevergne), soit avec le choléra (lîonrgeois, Ménière, lioui'inann). 11 est difficile d'interpréler la totalité de ces laits; la création du type morbilh'ux (1887) suffit à explicpuM- une grande partie de ces formes complexes en apparence; cepciidani, il est certain qu'à coté des foyers de suette franche il a existé des foyers de rougeole non moins nette, comme à Poitiers et à Bourges en 1887.
Mais, si l'on en croit les desciiplions de IVL Chédevergne, il existerait une rougeole compliquée de mllintrc, dans laquelle, après une période d'invasion de 5 jours, caractérisée par du calarrlie, par des sueiu's modérées, sans étouffements, sans épislaxis, se monire une éru|)lion morbilleuse type; le 7'' ou 8'^ jour la miliaire apparaît, quelquefois assez al)ondante pour couvrir et cacher complètement la première ; la desquamation est presque toujours furfuracée. La guérison est fréquente; si la maladie tourne mal, la mort a lieu du .')'• au 10'' jour, en quelques heures dans le coma, et sans aucun des phénomènes nerveux ordinaires (constriction, suffocation, etc.). Cette forme atteint des enfants qui n'ont pas encore eu la rougeole, elle ne récidive pas, elle ne conlagionne pas les adultes.
Enfin, il existe une suette secondaire rare, qui vient compliquer une maladie provoquant elle-même des sueurs, rhumatisme articulaire aigu, pneumonie, pleurésie aiguë, congestion pulmonaii'e. La nuit, le malade est réveillé par l'accès de suffocation déjà décrit ; l'agitation et le malaise durent 2 à 3 heures ; le lendemain on reconnaît la miliaire, et la maladie semble reprendre son cours, mais la mort survient au milieu des phénomènes nerveux ordinaires la 2" ou ."' nui! (Chédevergne). il s'agit là évidemment de suette sporadique.
Diagnostic. — La suetle épidémique ne peut être confondue avec aucune autre maladie. Mais la prédominance du type morbilleux ou scarlalineux dans l'éruption peut troubler à un premier examen, comme on l'a vu dans l'épidémie de i887. En pareil cas cependant, on aura toujours des bases certaines de diagnostic dans la durée de l'incubation, la durée de l'invasion, les phénomènes prédominants à cette période, dans l'aspect soigneusement étudié de l'éruption, dans la nature des complications.
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Pour la roiKjeole, la durée de rincubation (15 à li jours) est toujours supérieure à celle de la suette ; l'invasion est également plus longue (2 ou 3 jours au plus dans la suette). Le catarrhe, le coryza, sont plus accentués. L'éruplion dans la suette est toujours, dès le 2"^ jour, recouverte de petites saillies vésiculeuses. Les sueurs sont inconnues à ce degré dans la rougeole : enfin, les accidents nerveux, si intenses qu'ils soient dans la rougeole, n'ont j jamais le type bulbaire; ce sont des convulsions et du coma. Les manifestations ) broncho-pulmonaires sont presque inévitables dans la rougeole, elles font complètement défaut dans la suette. La desquamation, insignifiante dans la ! rougeole, ne peut passer inaperçue dans la suetle. Enlin la contagion de la rougeole à l'adulte est extrêmement rare ; la suette morbilleuse, au contraire, peut se transmettre ; mais chez l'adulte elle reprend son type franc.
Il est difficile de confondre la suette avec la scarlatine dont les phénomènes angineux sont trop différents.
Il est inutile de revenir sur la rouf/pole compliquée île siictlc dont M. Chédevergne a donné la description.
Les mdamina abondants qui accompagnent les infections n ont aucune analogie avec la miliaire épidémique.
J. Roux, Beau ont observé à Toulon, et sui- la Hotte française d(; la mer Noire en 185i, une forme de choléra sudoral dans laquelle la sueur, en énorme abondance, remplaçait les vomissements et la diarrhée; mais il existait aussi (Ui refroidissement des extrémités, de la langue, de l'affaiblissement extrême du pouls, de l'extinction de la voix; les malades avaient le faciès cholérique, des crampes; les urines étaient supprimées. Ce syndrome, rapproché des conditions étiologiques, suffira à établir le diagnostic (Collin).
Pronostic. — Il est impossible de poi ler un i)ronoslic de la suette et il J'aul s'en abstenir (Thoinol). Les épidémies ne sont nullement com'parables : alors (pie celles du xvn'' siècle tuaient à l'égal du <-lioléra, la mortalité dans les épidémies moderiu's a diminiu''; elle a varié de pour lOO à 1 pour 100, dans un même loyer elle varie rl'un village à l'autre.
Dans la règle, le pronostic est toujours plus grave an déiml qu'à la fin; c'est un caractère commun à toutes les grandes épidémies.
L'adulte est toujours plus gravement pris <pie l'enfant: en 1XS7, les enfants ont tous guéri. L'alcoolisme aggrave la maladie; la faiblesse, la débilité naturelle ou secondaire ;i une autre maladie n'ont aucune influence sur r(''volul ion la suetle; au contraire, les constitutions vigoureuses réagissent jilus violemment. La grossesse est une fâcheuse condition à cause des chances d'avorlement et d'hémorragie consécutive, mais nous avons vu que l'accouchement normal est possible.
Le pronostic est beaucoup plus incertain avant l'éruplion, la mort étant l'are quand celle-ci est apparu(> ; c'est là un phénomène assez pai'l iculier ; dans les lièvres éruptives en effet, le véritable danger commence avec l'éruption; dans (pielques formes malignes seulement, on voit la rougeole et la scarlatine tuer à la période d'invasion; ici, au contraire, le système nerveux, dont les inanifesiations cardio-pulmonaires constituent tout le dangei", est, comme soulagé, quand l'éruption est faite; d'autre pari, l'absence de complications explique la Iiénignité relative delà maladie dans son évolution ultérieure. Le pronostic est donc, d'autant meilleui- (pie la maladie est plus avancée. L'exagération des acci-
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dents nerveux, ragitation excessive, les contractures permcttenL de prévoir une terminaison fatale.
Traitement. — 1'^ Hygiène. — Dans les épidémies de suette, le médecin a toujours à lutter contre le préjugé qui porte l'entourage du malade à favoriser et augmenter la transpiration en le surchargeant de coiivertures et en chauffant sa chambre. Là, comme partout, il est nécessaire de modérer le symptôme excessif, il faut donner au malade de l'air frais, constamment renouvelé, le mettre dans une chambre spacieuse; le linge sera aussi fréquemment renouvelé que le nécessitera la transpiration; il est préférable encore de changer de lit matin et soir et de chambre en même temps, si la chose est possible.
Pour calmer la soif qui, on le sait, n'est pas excessive, on doit donner des boissons fraîches légèrement acidulées ou mieux encore la macération de quinquina. L'alimentation avec le lait et le bouillon est suffisante.
12" Traitement des symptômes. — L'embarras gastrique et .l'état saburral peuvent dans quelques cas exiger l'emploi du vomitif (méthode vomi-purgative de Foucarl), mais en général, on ne peut retirer du vomitif aucun avantage. Au contraire, la constipation exige une intervention dont les lavements et les purgatifs huileux feront les frais.
Contre la fièvre, il ne faut pas hésiter à employer les lotions froides quand elle est modérée, les bains lièdes et froids quand elle est intense; ce dernier mode de traitement a été employé avec succès dans l'épidémie d'Oléron; on jHnil en attendre des effets énergiques quand la fièvre s'accompagne de troubles nerveux permanents. Le sulfate de quinine à doses massives (1 à 2 grammes par jour) est utile pour modérer les paroxysmes et combatt re les intermittences. C-onlre les suffocations, la morphine seule ou associée à l'atropine est nécessaire. Enfin, il faut recourir à la méthode révulsive, sinapismes et bains sinapisés, quand on est menacé d'une rétrocession d'exanthème.
Pendant la convalescence, l'alimentation sera surveillée, tout écart de régime pouvant provoquer une rechute. Quand la faiblesse persiste, le sulfate de strychnine à hautes doses, les phosphates trouvent leur indication.
Prophylaxie. - La difîusibilité extrême de la suette, indépendamment de la contagiosité, qui, comme on l'a vu, est restreinte, rend difficiles et peu efficaces les mesures prophylactiques; certes l'assainissement, le nettoyage d'un village est utile, mais on n'aura pas ainsi d'action rapide sur l'épidémie.
CHAPITRE VIII OREILLONS
Définition. — • On désigne sous les noms d'oreillons, fièvre ourlienne, parotidite épi(lémi([ue, une maladie infectieuse, contagieuse, se localisant sur les glandes salivaires, mais affectant toute l'économie, comme le prouve l'inflammation possible et fréquente des testicules, des mamelles, des ovaires, etc.
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Étiologie. — 1" Causes prédisposantes. — Aucun àye n'est à l'abri des oreillons; on les trouve rarement au-dessous de 2 ans; cependant V. Gautier les a rencontrés chez un nouveau-né, contaminé par sa mère peut-être par la voie intra-utérine; Human a vu une femme atteinte doreillons accoucher dun enfant ayant un gonflement de la région parotidienne gauche. C'est pendant la période scolaire, de 5 à 15 ans, puis à l'âge du service militaire que la maladie est le plus fréquente. Le sexe, bien qu'on en ait dit, n'a pas d'influence étiologique réelle. Les oreillons sévissent en toute saison et dans tous les climats tempérés.
Uiimnunité est la règle après une première atteinte; la récidive est d'une extrême rareté; Servier, Busquet en ont rapporté des cas.
Causes déterminantes. — La conlagion ne s'exerce pas à distance; il faut, entre l'infectant et l'infecté, un contart immédiat ou médiat (vêlements, literie d'après Anlony).
Durée de la contagiosité. — Les oreillons sont contagieux pendant les derniers jours de Vincubation et pendant l'évolution de la maladie, peut-être aussi après la fjuérison. La contagiosité serait à son maximum pendant les deux jours qui précèdent le gonflement parotidien (Rendu, Gouraud, Antony), elle diminuerait très rapidement à partir de ce moment. Toutefois, des faits tendent à prouver qu'elle persisterait encore après la guérison (Coml)y, Antony).
Les épidénries sévissent généralement sur un terrain limité (maisons, écoles, asiles, casernes, prisons). Dans un même établissement, si deux groupes sont isolés, la maladie ne passe pas de l'un à l'autre; de même, dans une ville, on voit la maladie atteindre un régiment et respecter les autres, ainsi que la population civile. Les épidémies ont d'ailleurs une marche particulière évidente dans les écoles et casernes, et qu'explique la longue durée de l'incubation; elles se développent lentement, par périodes successive^ de 18 à 22 jours (Poirrier). Les cas sont donc successifs et séparés par de longs intervalles; aussi les épidémies sont-elles de longue durée.
Incubation. — La durée de l'incubation jinraît pas aussi constante ([uc pour les fièvres éruptives; elle varie de IS à 21 jours; elle serait plus près de la limite inférieure pour les enfants, plus longue pour les adolescents et les adultes.
Anatomie pathologique. — La tuméfaction qui constitue les oreillons occupe ordinairement les parotides, mais elle s'étend souvent aux glandes sousniaxillaires; les lésions et la localisation analomique nous sont très mal connues; quelques cas mortels étaient trop compli([ués pour ([u'on pût en tii'er line conclusion vraie; d'autres ont présenté à l'autopsie trop d'altérations pouipermettre de conclure de l'état cadavérique aux lésions qui existaient pendant la vie.
Les examens anatomiques de "Virchovv dont parlent tous les traités (•lassi(pies ont trait à des parotidites symplomatiques: pour cet auteur, il s'agit d'un catarrhe simple des glandes parotides.
On a localisé le processus dans tous les tissus qui remplissent la loge parotidienne, glandes, tissu conjonctif, ganglions. Niemeyer admet sans preuve l'existence d'un exsudât séreux dans le tissu périglandulaire. Bamberger a constaté un Vxsudat fibrineux dans le tissu interacineux.
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Une observation de M. Jacob (1875), relative à un sujet qui succomba à l'œdème de la glotte compliquant les oreillons, vaut la peine d'être rapportée : « les parotides et les sous-maxillaires n'étaient pas notablement augmentées de volume ; leur tissu était resté blanc rosé, mais elles étaient plongées dans une atmosphère celluleuse remplie d'une sérosité verdâtre, transparente, comme gélatineuse, qui ne s'écoulait pas sur la coupe ; cette infdtration séreuse donnait aux tissus une consistance particulière presque lardacée. L'examen histologique (Ranvier) donna les résultats suivants : les glandes salivaires ne présentaient pas trace d'inflammation, non plus que les petits ganglions lymphatiques situés au voisinage de la parotide; nulle part il n'y avait trace de prolifération celkdeuse et l'épithélium des conduits salivaires avait conservé un aspect normal. Il n'y avait même pas d'œdème dans le tissu interacineux; toute la lésion était bornée à l'œdème périparotidien, puis à l'œdème de la glotte. »
Il est inadmissible que les glandes elles-mêmes ne soient pas atteintes à quelque degré; la multiplicité des locali.sations glandulaires (salivaires, lacrymales, mammaires, testiculaires) serait inexpliquée par une lésion conjonctive pure: la lésion du tissu conjonclif, bien que prédominante en apparence, est purement secondaire. Les ganglions parotidiens sont peut-être congestionnés, mais, en présence de l'intégrité ordinaire des ganglions voisins qui leur sont reliés, on no saurait admettre leur inflammation.
On ne possède pas d'examen analomique de testicule en état d'orchite. MM. Reclus et Malassez ont constaté sur un testicule atrophié, à la suite d'une orchile ourlienne, la persistance des tubes séminifères, mais très atrophiés et très grêles; leur tunique interne était épaissie, et ils étaient transformés en cordons pleins; il n'y avait pas de prolifération conjonctive intercanaliculaire.
Nature; bactériologie. — Par leur évolution, leur contagiosité, leur caractère épidémique, la période de la vie qu'ils atteignent, les oreillons se rapprochent beaucoup des lièvres éruptives (Pratolongo, Trousseau). Si l'exanthème fait défaut, il existe, en revanche, un énanthème qui, d'après Guéneau de Mussy, se caractérise par une congestion avec tuméfaction de la muqueuse buccale, occupant la face interne des joues au voisinage de l'orifice du canal de Sténon et la partie antérieure de la voûte palatine.
MM. Capitan et Charrin (1881) ont trouvé dans le sang de 15 malades des bâtonnets et des microcoques animés de mouvements, qu'ils ont pu cultiver, mais qui n'ont pas été pathogènes pour les animaux; l'urine ne contenait pas de micro-organismes. M. Bouchard (1885), dans un cas grave où la maladie atteignit les glandes salivaires et lacrymales, a constaté dans la salive et dans l'urine albumineuse, des bâtonnets en grand nombre. M. Ollivier (1885) a trouvé des micro-organismes variés dans le sang et dans l'urine; aucune inoculation n'a été faite. En 1889, M. Bordas a pu isoler du sang des malades alleints d'oreillons un bacille très semblable à celui de MM. Charrin et Capitan, qui forme sur la gélatine de petites colonies rondes et grisâtres et ne la liquéfie pas; ce micro-organisme ne résiste pas à la dessiccation. Laveran et Catrin (1893) ont trouvé 59 fois sur 56 cas, dans diverses humeurs, un diplocoque facile à colorer par les couleurs d'aniline, se décolorant par le Gram, donnant des colonies blanches qui liquéfient la gélatine. Mecray et Walsh (1896) ont
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isol»? de la salive et ô fois du sang sur 8 cas un coccus analogue au précédent. Michaëlis compare le diplocoque qu'il a isolé au méningocoque, dont il diffère par sa petitesse; contrairement à celui de Laveran et Catrin, il ne prend pas le Gram.
Malgré quelques divergences, la forme diplococcique est, en somme, assez fréquente pour qu'on lui accorde, au moins provisoirement, quelque valeur pathogène.
Symptômes. — 1" Prodromes. — Le plus souvent ils passent inaperçus, bien qu'ils soient fréquents (Canstatt); dans certaines épidémies, on les observe dans la moitié des cas si les enfants sont bien surveillés (Sanné); à l'hôpital, on ne les rencontre que 1 fois sur 3 environ (Rilliet et Barthez). Chez les adultes, les jeunes soldats, une observation attentive permet de les trouver assez fréquemment (Calrin).
Ces symptômes sont : la fièvre avec ou sans frisson initial, la céphalalgie, le malaise, la courbature et les arthralgies, les vertiges, l'épistaxis, les vomissements, la diarrhée, l olalgie ; les convulsions s'observent, mais rarement, cIkv. les enfants. La durée de cette période varie de 12 à 36 heiu'es.
2" Période de tuméfaction. — Signes locaux. — La douleur est le premier symptôme; elle est sourde, gravative, occupe la région parotidienne et plus exactement, au début, le voisinage de l'orifice du conduit auditif. Elle s'irradie dans l'oreille; elle augmente d'intensité pendant les deux ou trois premiers jours, mais elle diminue généralement quand la tumeur est bien développée. Elle est spontanée et continue, rarement lancinante, ce qui la distingue de la douleur de la parotidite suppurée. Elle est provoquée et exaspérée par la pression, par la mastication, ({ui est le plus souvent impossible chez l'adulte, par la parole même; elle empêche l'écartement des mâchoires beaucoup plus ([uc la tuméfaction elle-même, au point que l'examen de la bouche devient impossible et que le malade peut à peine sortir la langue hors des arcades dentaires. On voit dans quelques cas un véritable Irismi/s.
La douleur présente tous les degrés d'intensité; moins vive chez l'enfant, elh^ se borne ([uehjuefois à une simple sensation de tension; elle peut même man (pier; chez l'adulte, au contraire, elle est parfois assez foi'te pour troubler le sommeil. Rilliet et Barthez ont signalé trois points douloureux maxima que l'on ne retrouve pas toujours réunis, mais ([ui présentent cependant quelque (•(Mistance : 1° au niveau de l'arl iculation temporo-maxillaire ; 2" en arrière de la mâchoire, sous l'apophyse mastoïde; 3" au niveau de la glande sous-maxillaire. Canstatt seul a signalé des douleiu^s dans la région du cou et des omoplates, qu'il explique par les rapports intimes de la parotide avec la deuxième paire cervicale (Rilliet et Hai'lliez).
La tuméfaction PAiiOTiDiENiMi ET PÉuH^AROTmiENNE cst le symptôuic caractéristique. A son niveau, la peau conserve généralement sa coloration normale, file est luisante et tendue; (piehjuefois elle prend une teinte rose diffuse qui disparaît à la pression pour reparaître aussitôt; plus rarement la rougeur peut simuler l'érysipèle (Laveran). La région gonflée donne au doigt une sensation de résistance élastique, quel((uefois molle et pâteuse; mal limitée, elle ne conserve pas l'impression du doigt, sauf dans quelques cas où le gonflement
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est considérable. On peut admettre, avec Rilliet et Barthez, 5 degrés dans la tuméfaction parotidienne.
l'-'"' degré : forme légère. — La tumeur est limitée au sillon rétro-maxillaire; c'est une simple boursouflure qui remplit le creux parotidien sans le déborder et qui déforme à peine les traits.
2"= degré : forme moyenne. — La plus commune; la tuméfaction se rapproche pour la forme et la tension d'une véi'itable fluxion, mais elle est généralement limitée à la région sus et sous-maxillaire. Le pavillon de l'oreille est soulevé et un peu déjeté en dehors.
5'= degré. — Le gonflement est beaucoup plus considérable au niveau de la parotide qui forme une masse arrondie et saillante, il dépasse les limites de la région parotidienne et sous-maxillaire, gagne les côtés du cou et la partie supérieure de la poitrine; le cou prend alors un volume considérable qu'au premier abord il est difficile de distinguer de l'engorgement ganglionnaire des angines infectieuses, toxiques (diphtérique ou scarlatineuse); l'élargissement du bas du visage donne à la tète un aspect piriforme. Quelquefois le gonflement envahit la région temporale et zygomatique, jusqu'au pourtour de l'orbite (Leichtenstern).
Cette forme extrême ne se réalise que rarement, et seulement chez les adolescents et les jeunes gens. On constate parfois l'engorgement des ganglions sous et rétro-maxillaires (quelquefois même avant le gonflement de la glande, Laflbrgue), mais l'étendue du gonflement périparotidien rend souvent difficile l'examen des ganglions.
Il est fréquent, au contraire, de voir la tuméfaction limitée aux glandes sousmaxillaires {oreillons som-maxill aires). Comby dit avoir observé l'oreillon sublingual.
La marche de la tuméfaction est très variable; dans les cas légers et moyens, elle augmente pendant o, 4 ou 6 jours, puis elle diminue rapidement; en général, au 7" ou 8"^ jour il n'en reste aucune trace. Rilliet et Barthez l'ont vue, dans quelques cas très intenses, persister 2 et 5 semaines; quelquefois la tumeur parotidienne ayant complètement disparu, il reste une induration avec léger gonflement au niveau de la glande sous-maxillaire (Barthez et Sanné). Le gonflement est le plus souvent bilaléral; toujours, disait Trousseau, avec quelque exagération. Mais quelle que soit la fréquence de la double localisation, il est très rare qu'elle le soit cVemblée : un côté est toujours pris avant l'autre, tantôt le gauche (Rilliet et Barthez, Heyfelder, Canstatt), tantôt le droit; la tuméfaction d'un côté précède l'autre de 1, 2 ou même 8 jours; il en résulte que le premier côté peut être complètement revenu à l'étal normal quand l'autre est en pleine tuméfaction. Le gonflement n'a généralement pas le même développement des deux côtés.
État de la muqueuse bucco-pharyngée et des conduits d'excrétion. — Le plus souvent, à part un peu de blancheur de la langue, l'examen de la bouche et de la gorge ne dénote rien d'arnomal, ni dans la couleur, ni dans l'état d'humidité, ni dans la nature des sécrétions (Rilliet et Barthez, Laveran). Toutefois, quand la fièvre est intense, la muqueuse est un peu desséchée ; quand le sujet est scrofuleux (enfants) ou alcoolique, ou use avec excès du tabac (matelots, d'après Laveran), la gorge est rouge et gonflée; enfin,
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quelquefois la fièvre ourlienne s'accompagne d'un état gastrique, qui, comme on le sait, produit toujours chez l'enfant un certain degré d'inflammation de la gorge. C'est ainsi, à notre avis, qu'on peut expliquer les altérations qu'on a constatées dans quelijues épidémies ; mais il faut considérer comme exceptionnels les symptômes rapportés par divers auteurs et dont voici l'énumération :
Rougeur érythémateuse de la gorge (Bouchut), de la face interne des joues autour de l'orifice du canal de Sténon, et dans la partie antérieure de la voûte palatine (Guéneau de Mussy);
Stomatite avec dépouillement de l'épithélium lingual (Jobard). Dans un cas publié par M. Karth, nous avons constaté sur le larynx, les gencives, les joues, un exsudât épithélial qu'on enlevait facilement par le raclage ; pendant la convalescence, la muqueuse desquama et le passage des aliments devint douloureux (stomatite érythémato-pultacée) ;
Sécheresse extrême de la bouche (Trousseau) ;
Angine pharyngée et tonsillaire intense, accompagnant ou plus souvent précédant les oreillons, constituant parfois le symptôme principal et le plus douloureux, se terminant par une descjuamation épithéliale à petits lambeaux (épidémie observée dans la garnison de Dax, par Jourdan). Dans quelques cas, ces angines ourliennes seraient suivies, au bout de quelques mois, d'atrophie des amygdales ;
(jonflement en mamelon de l'orifice du conduit de Sténon avec induration du canal, hyperémie des orifices de Warthon et de Rivinus (Moursou, Granier).
Symptômes généraux. — {a) La fièvre ourlienne à localisation salivaire simple, et dégagée de toute complication, comme c'est la règle chez l'enfant et le cas le plus fréquent chez l'adulte, peut ne donner lieu à aiirune réaction (jénrro le.
L'enfant ne se plaint que d'une gène légère dans la mastication, l'appétit est à peine diminué ; il continue à sortir et à jouer.
{b) Plus souvent, il existe un léger état saburral : des vomissements apparaissent (juelquefois le premier jour chez les enfants ; l'épislaxis est assez fréquente. Le malade éprouve une courbature générale et une fièvre moyenne; la température monte à 58", 5 ou T)!)" pendant I ou 2 jours, puis tombe rapidement; elle affecte le type rémittent avec recrudescences vespérales (Barthez et Sauné).
Quelques épidémies se caractérisent par des phénomènes nerveux graves : délire, hallucinations, convulsions, mouvements choréiformes (Glénereau).
[(■) Dans quelques cas, les symptômes revêtent l'allure et la gravité d'une lièvre typhoïde {forme typhoïde, Debize, Laveran), fièvre intense (40" et plus), agilation, délire, adynamie, selles involontaires; le gonflement de la rate existe assez souvent; nous l'avons trouvée considérable dans le cas publié par M. Karth, mais ces symptômes ne s'observent ordinairement que dans les cas à localisation testiculaire.
Marche et formes. — Ouelle que soit la forme, la terminaison ordinaire est la guérison. La mort est le résultat des complications (juc nous énumérerons plus loin : accidents méningitiques, convulsions, asphyxie mécanique par compression ou œdème du larynx, néphrite et urémie, syncope, broncho pneumonie.
1" Forme simple à localisation salivaire pure. — C'est celle que nous avons
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décrite. Elle guérit sans accidents, quelle qu'ait été l'intensité de la tumél'aclion et de la fièvre. Chez l'enfant, elle guérit en 4 à 8 jours complètement, sans laisser aucune trace; elle dure plus longtemps (10 à 12 jours, 5 semaines) quand les deux côtés ont été pris successivement à plusieurs jours d'intervalle.
On a signalé, au moment de la guérison, quelques phénomènes critiques tels que : transpiration abondante au niveau de la parotide, puis généralisée ; urines sédimenteuses, diarrhée, vomissements bilieux (Canstatt), épistaxis. Mah gré la résolution, les adultes conservent souvent pendant quelques semaines une sensation de fatigue et un certain degré d'anémie.
2" Forme avec localisation testiculaire. Orchite ouiiienne. — Fréquence. •Après les parotides, le testicule est le plus souvent atteint. Très rare cliez l'enfant (Rilliet n'en avait pas observé au-dessous de 14 ans, Sanné en a vu deux cas à 12 ans, Fabre de Commentry un à 9 ans), ce qui s'explique par le peu de déA'cloppemenl et d'activité fonctionnelle de l'organe, cette complication est beaucoup plus fréquente dansl armée (I cas sur 5 d'après Laveran).
Époque cV apparition. — L'orchile se montre, en général, du G'" au 8'= joiu' après le début de la tumeur parotidienne; mais aussi à toutes les périodes de cette tumeur, tantôt à sa période d'accroissement, tantôt quand elle a complèlement disj)aru (ce dernier mode de développement avait été expliqué par la théorie de la métastase); enfin l'orchite peut ])récéder la parotidite de 1 à Ti jours (Crevoisicr d'Hurbache, Lynch, Bérard, Rizet, etc.) ou même constituoT liiidi- la maladie [orchilc ourlienne sans parotidite). (Kovacs.)
Ouand les deux testicules sont atteints successivement, la seconde orcliile peut être très tardive ; M. Maubrac l'a observée au 16"= jour de la maladie.
Symptômes. — L'apparilion de Torchite est souvent précédée d'un retour de fièvre, généralement sans frissons. Souvent les symptômes généraux prennent une gravité extraordinaire, inexplicable et effrayante si on a méconnu la parotidite; les cas rapportés par Trousseau, Laveran, Lemarchand sont typiques :
{a) Parfois ce sont les accidents de collapsus qui dominent: anxiété, face pâle et grippée, pouls petit, fréquent, inégal, refroidissement des extrémités; la température centrale s'élève; mais au bout de 2i, 56 heures au plus, la douleur testiculaire apparaît et les accidents disparaissent;
(6) Dans un autre mode de début, les symptômes sont véritablement typhoïdes et adijnamiqites : fièvre intense, délire, carphologie, insomnie, épistaxis, diarrhée séreuse, selles involontaires.
L'inflammation n'atteint généralement que le testicule, et, quand elle envahit Tepididynie, c'est toujours à un moindre degré. D'après Sorel, au contraiic, 1 épididyme serait toujours pris en premier lieu.
L'orchite est le plus souvent simple (1 cas double pour 8 simples); son siège n'a aucun rapport avec celui de la parotidite. Elle se manifeste par une douleur dont rintensilé est des plus variables, tantôt une simple tension, une pesanteur exagérée par la station debout, tantôt une douleur très pénible, pongitivc, irradiée dans le canal inguinal, l'hypogastre et les lombes.
La peau du scrotum est rouge et tendue, quelquefois œdématiée; le gonllement varie comme la douleur; il est souvent triple ou quadruple de l'état normal. Le testicule conserve sa forme lisse et arrondie, il est moins dur que
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dans les autres formes d'orchite (Laveran); il n'y a généralement pas d'épanchement dans la tunique vaginale.
Au ou 4" jour rorchite atteint son acmé; la période d'état dure 2 ou 5 jours, puis la résolution s'opère rapidement.
L'état général s'améliore dès que l'orchite est évidente, mais la fièvre persiste; toujours plus élevée que pendant la parotidite, elle atteint WS, 41"!, oscille un peu pendant 5, 4 ou 5 jours, puis tombe; soit brusquement, de ô à 4 degrés au-dessous de la normale, en même temps que le gonflement disparaît (Laveran), soit par lysis (Sorel).
Malgré cette bénignité remarquable, l'orchite ourlienne est souvent suivie d'atrophie tef^ticulaire . Cette terminaison signalée pour la première fois en 1761, par Hamilton, puis par Murât, J. Franck, fut étudiée par Doguy (1828), puis après une période d'oubli, par Rillietet Grisolle. Elle existe environ chez l'adulte 2 fois sur o cas d'orchite ('). Dans les premières semaines qui suivent la maladie, l'organe paraît seulement plus mou; l'atrophie devient évidente au bout de I ou 2 mois, son importance est variable; quelquefois elle s'accompagne de ([uelques douleurs persistantes. Quand elle est double, chez un jeune homme, elle entraîne toutes les modifications dans la constitution et les fonctions sexuelles qui constituent le féminisme.
T)" Forme typhoïde. — D<''jà signalée; elle se caractérise par la gravité de l'état général, par la tuméfaction de la rate, l'albuminurie; la tuméfaction est considérable, et on constate en môme temps de l'angine; elle guérit cependant (Gerhardt, Colin, Jaccoud, Pognon).
Complications. — (a) Beaucoup de « complications » devraient être comprises dans la symptomatologie, car elles ne sont que des localisations peu fréquentes de l'infection ourlienne sur les glandes.
Telles sont la tuméfaction des uutiiielles, celle des ovairéa, des grandes lèvres (Rilliet, Fournier), des (/lam/es lacrijuiales; dans tous ces cas, le processus est identi(jue à celui des glandes parotides. La masiite ourlienne (Rochard, Cooper) a été observée chez l'homme; c'est cependant une complication rare. On a admis la tuméfaction des ovaires dans des cas où les malades ont éprouvé des douleurs à l'hypogastre (Rizet, Niemeyer); dans un fait de Moutard-Martin, on sentait, au niveau de l'ovaire droit, une petite tumeur douloureuse qui disparut assez rapidement.
L'inflammation des glandes lacrymales (Karth) débute après la parotidite; elle est double, elh^ provoque d'assez vives douleurs et un gonflement considérable de la conjonctive.
(h) Suppuration pap.otidienniî, xESTicuLAmE. — La suppuration est extrêmement rare. Meilheurat, Fehr, Laveran, Ferrand, l'ont observée; elle est limitée à une petite |)ortion de la parotide et guérit facilement. Dans deux cas de Demme, il se développa sur la région parotidienne une plaque gangreneuse à tendance exiensive qui entraîna la mort. La suppuration du testicule ou de l'épididyme a été signalée par Bourges et Boyer. Mais il importe de dire que ces accidents sont toujours l'eiret d'une infection secondaire.
(') CATriiN considère ccpondfinl, la rcuLiluUo ad inlegrum comme fréqiienle cliez les jeunes gens.
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(c) Complications cardiaques. — On a observé le ralenl.ssement des batlemenls du cœur pendant la convalescence (Karth), la tendance à la syncope, les lipothymies, des bruits de souffle au cœur.
L'endocardite (Jaccoud) peut atteindre les orifices milral et aortique à la fois; elle n'a pas les caractères de l'endocardite végétante, elle peut guérir en peu de jours sans laisser de traces et passe rarement à l'état chronique (Bourgeois); elle peut s'accompagner de péricardite sèche.
((/) J'ai signalé I'amygdalite, les vomissements, la diarrhée.
(e) Les ARTHROPATHiEs (Ti'ousscau, Jourdan, de Cérenville, Liégeois), occupent une ou plusieurs articulations (cou-de-pied, genou, hanche); le gonflement est nul ou modéré; elles guérissent rapidement.
(/') Accidents nerveux. — Ceux qui s'observent pendant la maladie sont généralement transitoires et bénins; tels sont les vertiges (Liégeois), les convulsions, le délire. Cependant les accidents méningitiqucs (Cooper, Russel, Maximovitch), qu'on a rapportés à l'œdème cérébral, sont une cause de mort signalée à plusieurs reprises. Mais après la guérison il peut se développer des troubles plus tenaces, des paralysies étendues à plusieurs membres ou à tout le corps; c'est une Aéi-itable pohjnévrite (Jofîroy, Revilliod, Gallavardin). On a observé en même temps ou séparément la paralysie de la paire, du facial, de l'hypoglosse, du spinal. On doit signaler aussi les troubles mentaux, tels que l'aphasie, la manie aiguë, la mélancolie, etc. Le vertige dans la convalescence prend le type de Ménière quand il accompagne des lésions de l'oreille interne.
{y) Organes des sens. — Du côté des yeux on a signalé la blépharite, la kérato-conjonctivite, la congestion rétinienne; cette dernière s'accompagne d'une diminution plus ou moins marquée de l'acuité visuelle (Ilatry).
L'otite suppurée est rare (Gradenigo). Toynbee, Calmetles, Gellé ont vu survenir à la suite des oreillons une surdité d'origine labyrinthique, uni ou bilatérale, et qui est incurable.
(//) Néphrite, albuminurie, anasaroue. — Signalée par Pratolongo, Renard, llenoch, Karth, Bourgeois, Pognon, l'albuminurie apparaît au cours des formes graves des oreillons, quelquefois avec des accidents typhoïdes; l'hématurie est rare et peu abondante. L'albuminurie, généralement peu abondante, est éphémère (2, (i jours) et ne laisse aucune trace appréciable ; cependant Troussin a obsi r\ '• des accidents éclamptiques graves. Colin et Le Roy ont cité deux cas durémie mortelle; dans le cas de Colin, les reins, gros et blancs, présentaient au microscope les caractères de la néphrite interstitielle aiguë.
(?) Les COMPLICATIONS RESPIRATOIRES sont si rarcs qu'on peut considérer la bronchite et la broncho-pneumonie signalées par les auteurs, comme des affections indépendantes; seul Yœclème du larynx est un résultat direct de la tuméfaction parotidienne par propagation de l'œdème qui l'entoure; il a causé plusieurs fois la mort (Bougard, .Jacob) ou a nécessité la trachéotomie (Pilatte).
L\(rétrite, la vnyinite (Groffier, Chatard), la prostatite ont été signalées. Mais leur nature ourlienne n'est pas suffisamment prouvée.
OREILLONS
COI
• (j) liasii. On peut observer au début ou au cours des oreillons, des éruptions variées (ortiées, papuleuses, morbilleuses, scarlatineuses, pétécliiales).
(k) Je rappelle simplement les tuméfactions ganglionnaires du cou: elles peuvent persister à l'état d'induration ou devenir l'origine d'une dégénérescence tuberculeuse.
Diagnostic. — Les oreillons peuvent être confondus avec l'adénopathie simple ou liée à une infection grave (diphtérie, scarlatine), aACC la parotidite symptomatique, avec l'adénite sous-maxillaire et le phlegmon sus-hyoïdien, (jnand ils atteignent la glande sous-maxillaire; enfin, l'orchite ourlienne primitive peut donner lieu à des difficultés de diagnostic.
L'adénopathie cervicale aiguë, c{uelle qu'en soit la cause, n'a pas le même siège; elle s'étend plus bas, le long du sterno-niastoïdien ; elle est plus douloureuse, elle a au début une consistance plus dure, puis elle se ramollit si elle doit suppurer.
h'atli'nopathie chronique est toujours multiple, peu douloureuse; les ganglions malades forment de petites masses bien distinctes et mobiles sous le doigt.
Quand la tuméfaction est énorme, elle simule quehiuefois l'engorgemenl ganglionnaire de la diphtérie et de la scarlatine; il suffit d'examiner la gorg(" pour être fixé sur ce point.
La parotidite symptomati(/ue de la fièvre typhoïde, de la scarlatine, de la stomatite mercurielle est unilatérale, très douloureuse; la tension est grande, la peau œdématiée devient rose, puis rouge; la fluctuation devient rapidement perceptible.
Li'adénite sotm-ina.rillaire et le plilegiiton su>>-hy()ïilien se reconnaîtront facilement avec une palpation attentive.
Uorchite ourlienne primitive se distingue de rorcliite blennorragique par l'absence d'écoulement urétral, par l'intégrité de la vaginale, de l'épididyme. par la rapidité de son évolution.
Pronostic. — La mort par oreillons est extrêmement rare. Le pronostic des oreillons serait des plus favorables si les malades n'étaient menacés d'atrophie testiculaire ; le pronostic serait moins grave chez la femme s'il était démontré que l'ovaire reste toujours intact.
Traitement. — Chez l'enfant, quand la maladie est d'intensité moyenne, on se bornera à prescrire le repos au lit, ou au moins à la chambre, pour éviter les refroidissements qui ne sont pas sans inconvénients. Pour calmer la douleur, on pratiquera des fomentations avec un liniment calmant. L'ahtipyrine est d une grande utilité; le gaïacol en pommade semble atténuer la ilouleur.
Chez l'adulte, il paraît impossible de prévenir la localisation testiculaire; toutefois le repos absolu est de rigueur.
Le traitement de l'orchite n'offre rien de spécial; on s'efforcera de modérer h's accidents généraux qui précèdent et accompagnent son développement. Quand l oreillon paraît suppurer, on ne saurait trop recommander de ne pas
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lîàler rincision, car une tuméfaction volumineuse peut donner la sensation de fluctuation.
Dans les formes graves avec hyperthermie, il faut administrer les bains froids avec plus ou moins de rigueur suivant les cas.
ÉRYSIPÈLE
Par EMILE BOIX
Définition. — Nous pouvons dc'-finir folte allection :
Une maladie yénérale, fébrile, cyrliqae, conséci/tive à l' introditction t/rn?.s forganisine <fun agent pathogène spécificjKe, le streptococciis tJe Felileisen, lequel produit, au point d'inoeulalioit, une inflammation spéciale du tégument externe on interne dont la caractéristique est de s'étendre jusqu'à épuisement de la virulence du microbe ou jusqu'à vaccination de V individu.
D'où le nom d'érysipèle (eouîiv TcsÀaç).
Personne aujourd'hui ne son^e à maintenir la difierence de nature entre l érysipèle de la l'ace, érysipèle dit spontané, médical, et l érysipèle survenant autour d'une plaie, érysipèle traumaticjue, chirurgical. Une étude d'ensemble <Ie la maladie n'incombe pas plus de droit au chirurgien qu'au médecin; mais la partie clinique est difl'érenle, et l'érysipèle médical, dont la localisation à la l'ace est la modalité la plus importante, a sa place indicpiée dans un Traité de médecine. Aussi bien, ne pas l'étudier ici eût été manquer non seulement à l'usage — avec lequel cependant on doit rompre sans scrupules quand les laits l'exigent — mais avec la logique qui ne permet pas de séparer de ses congénères une maladie générale inlectieiise comme celle-là. C'est toujours dans un service de médecine qu'on adressera un malade atteint d'érysipèle de la face; — ce sont toujours les symptômes généraux d'infection qui garderont chez lui la prédominance.
Il eût été difficile, à côl('' de la dcsci'iplion des symptômes, de ne pas dire un mot de la cause même de la maladie; c'est pourquoi, bien que l'histoire naturelle de l'érysipèle ait été savamment présentée dans le Traité de cliirurgie^ nous donnerons ici, en même temps qu'vui exposé clinique, des notions suffisantes de bactériologie cl d'analomie pathologique pour faire du présent paragraphe une étude d"cnseird)le résumée de l'érysipèle médical.
Entre l'article du Traité de ciiirurgie et les présentes pages, « il y aura <lonc moins ime différence de sujet (|ii'iiMe dilTérence de point de vue ». (M. Rayna ud.)
Historique. — L'histoire de l'érysipèle commence avec la science hippocrali(]ne, et ce n'est pas à cette époque fpie la maladie était le moins bien ('oniuu»; déjà se IronvaienI exprimés, en un aphorisme célèbre, les rapports entre réi'ysi[)èle et la fièvre puerpérale, (pieslion à peine jugée récemment : Si mulieri prsegnanli fuit in utero ergsipelas. lethale. Et nous retrouvons cet autre encore vivant de nos jours : Erijsipelas foras iiitra eauvrli, uuilum. intus vero foras, bonum.
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Nous ne dirons rien de Galion ni de ses successeurs, non plus que des médecins arabes dont les discussions et les théories n'éclaircissent aucun point de cette histoire.
Les siècles qui suivent restent à ce point de vue stériles, et il faut arriver jusqu'en 1777, pour trouver le mot de contagion (Lorry). Mais la période moderne qui aboutit à la découverte du germe spécifique si longtemps supposé ne commence qu'avec Piorry ('), qui voit dans l'érysipèle une septko-dermitc. Vclpeau (^) l'econnaît aussi le rôle d'un contage, et on lit dans les cliniques de Trousseau (^) cette phrase que rend solennelle en quelque sorte dans l'histoire de cette maladie l'autorité d'un tel maître : « L'érysipèle médical, non trauniatique, dit chirurgical, a presque toujours, comme celui-ci, poiu* point de départ, sinon une véritable plaie, du moins une lésion, quehiue légère qu'elle soit ».
Dès lors les faits de contagion se multiplient irréfutables, l'idée d'infection s'établit définitivement et les esprits acceptent avec enthousiasme la découvei-le de Nepveu ('*) en France et de Hueter (•"■) en Allemagne (1808-70). Ces auteurs décrivent : le premier dans les plaques d'érysipèle le bacterium pi/ncli/in d'EhrenIjerg, le second dans la sérosité des phlyctènes le monas (•irjn(sculi(i/t. La date de la publication de leurs travaux a pu laisser subsister une question de priorité qui se résout en faveur de Nepveu, puisque ce dernier observait en 1808 ses premiers résultats dans le service du professeur A'erneuil, à Lariboisière, et (pu\ en 1869 seulement, Hueter communiquait ses recherches à la réunion des médecins de Greifswald.
Wilde C), Orlh ('), Lukowsky (•*), Rosenbach ("), isolent aussi des bactéries et les inoculent avec succès aux animaux.
En 187G, Bouchard ('") trouve les bactéries associées deux à deux ou en chaînettes dans la sérosité des phlyctènes. Doléris (") cultive aussi la bactérie érysipélateuse. Mais c'est Fehleisen('^) qui en donne (1881-85) les caractères définitifs et fait du streptococcus (pii porte son nom l'agent spécifique de l'érysipèle.
Ces travaux sont ijientôt confirmés par les recherches de Koch ('■''), Cornil et Babès, M. Denucé ("). D'autres noms encore qu'il serait trop long d'énumérer viendront au courant de cet article. Enfin, l'entrée en scène du sérum antistreptococcique semble ouvrir une ère nouvelle à la thérapeutique. Il en sera queslion plus loin.
Étiologie. — Nous étudierons successivement : L'agent pathogène, — le terrain, ■ — les conditions qui favorisent l'infection ou la contrarient.
(') Piorry, Clinique de la Pitié, 183i; Traité de méd. pral.; Gaz. méd. de Paris, t. I. (-) ^'IiLPF\u, Leçons orales de clin, rhir., t. III, 18.^9; Bull. (jén. de Ihérap., 1855. (^) Trousseau, /.mms rlniiqucs, W'ti, t. I, p. 233.
Nepveu, Soc hiul.. 1X70.
(^) Hueter, Berliner klin. Woclienrfclirift. 16 août 1809. C^) Wilde, Deiitsches Archio fur kiin. Med., 18T2, X, p. 155. (') Ortii. Archiv fur exp. Patli. und Pliarmak., 1873, I, j). 81. («) LUKOWSKV, Virchoirs Arch., 1874, Bil LX, p. 418.
(") Rosenbach, Des iiiicro-oi'ganismcs dans les maladies ('hirurgicales ; "Wiesbaden, 1884-
("*) Bouchard, Cours de pathologie générale, 1880.
(") Doléris, La fièvre puerpéiale; Th. de Paris, 1880.
Fehleisen, Verhalt. der WiirzOurger med. ûeselisrhaft, 1881; Deutsche Zeitschr. f. Chir., Bd XVI, 1882; Die Alliologie des Erysipels, Berlin, 1883.
('"') Koch, Mitllirilu ugen aus dem Kaiserl. Gesimdlieilsainlc, 1881.
('*) Maurice Denucé, Étude sur la palhogénie et l'analomie pathologique de l'Érysipèle; Th. de Paris, 1885.
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1'' L'agent pathogène; sa nature; sa spécificité; son mode d'action. — Le
micro-organisme décrit par Fehleisen lait partie du groupe des micrococci (classification de Rabenhorst), genre streptococcus. C'est le streptococcus erysipelatis (Nepveu, OErtel, Fehleisen). C'est un organisme en chapelet, en chaînettes. Les cocci qui composent les chaînettes sont de dimensions variables- 0'',5 en moyenne, les chaînettes tantôt très courtes, tantôt très longues, quelquefois composées seulement de deux cocci. Ils se colorent très bien par le violet de méthyle, et, traites par la méthode de Gram, ils restent toujours colorés.
Fehleisen les a cultivés à l'élat de pureté sur la gélatine. Le 2'^ jour après l'ensemencement d'une goulieletle de licjuide obtenu par la piqûre d'une plaque érysipélateuse, on voit apparaître de petits points ronds, d'un blanc mat, tranchant nettement sur la substance voisine, du volume d'une pointe d'épingle. Ordinairement, ces points sont au nombre de quatre à six. Le jour, on constate qu'ils ont doublé de volume. L'accroissement est d'autant plus notable que le grain est plus rapproché de la surface. Les plus gros grains s'entourent déjà d'une covu^onne de petits grains satellites. Les jours suivants, ces apparences s'accentuent : près de la superficie, les petits points, très rapprochés, forment un nuage léger, toujours mince et posé de champ, arrivant jusqu'à la surface, s'enfonçant plus ou moins profondément, et interrompu çà et là par des corps plus ou moins gros, opaques. Vers la profondeur, les grains continuent à s'accroître isolément.
Dans les cultvu'es sur tubes inclinés, « sur chaque bord du sillon creusé par le fil, on voit apparaître une étroite zone de points blancs, bien isolés, qui croissent et finissent par former une petite bande : celle-ci s'élargit peu à peu; elle présente un bord festonné. Fehleiseu compare ces cultures à « des feuilles de fougère » {M. Denucé). Notons de plus que ce microbe est à la fois aérobie et anaérobie et qu'il se développe mieux dans le vide.
L'inoculation aux animaux des cultures pures de ce streptocoque a donné des résultats positifs. Fehleisen ne s'est pas contenté de cette sanclion, et il a osé faire l'expérience sur l'homme lui-même; l'inoculation a toujours reproduit l'érysipèle typique.
Il semble donc démontré (pie le sireplococcus de Fehleisen l'emplit toutes les conditions exigées par Pasteur pour sacrer, en quelque sorte, sa spécificité à l'égard de l'érysipèle. Mais un point restait litigieux juscju'à ces derniers temps : la ressemblance, l'identité même pour certains, du streptococcus érysipélateux avec le streptococcus pyogencs de Rosenbach, les slreptococci de Ogston, les chaînettes de Lôffler, le microbe du phlegmon, de la fièvre puerpérale. D'où discussion entre les partisans de la différence et ceux de l'identité des deux microbes, entre les séparatistes, si l'on veut, et les unicistes. La question vaut la peine qu'on s'y arrête un instant.
Les premiers fondent leur opinion sur des raisons qui paraissent plus spécieuses que solides. Au microscope, les cocci du pyogenes seraient plus volumineux, jusqu'à 7 [X, les chaînettes plus longues et plus contournées. « En outre, la culture donne des difl'érences encore plus prononcées. Le pyogenes donne sur la gélatine une pellicule ronde, un peu blanchâtre, sans liquéfaction. Sur l'agar il se développe plus facilement. Si l'on fait une strie sur une plaque de gélatine, il se développe en bande avec des centres opaques. Plus tard, la culture grandit, devient saillante et brunâtre, avec un bord plat, (pielquefois plus épais, formant
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une sorte de talus autour du plateau central.... Enfin, dans les cultures, le coccus cesserait d'être disposé en chaînettes » (Denucé). D'après Rosenbach, les cultures ne prennent jamais la forme d'une feuille de fougère, mais celle d'une feuille d acacia. En outre, les inoculations de ces streptococci produisent une rougeur inflammatoire, s'accompagnent de phlegmon, ce qui n'arrive pas dans Térysipèle franc. Tricomi(*), « faisant des inoculations avec un mélange de cultures de micrococcus pyogenes et de streptococcus de Fehleisen, a vu la suppuration et l'érysipèle se développer en même temps. Quand il inoculait les deux produits séparément, l'érysipèle ou la suppuration se produisait le premier, suivant qu'on avait injecté en premier lieu une culture de l'un ou de l'autre de ces microbes pathogènes. » (Spillmann.)
Passet(^) a encore décrit un autre streptocoque qui ressemble beaucoup à celui de Fehleisen, et qui, comme lui, n'est pas pyogène. Mais Denucé le néglige comme jouant un rôle des moins importants et il clôt la discussion en ces termes : « La question de l'identité du phlegmon et de l'érysipèle soulevée par Rosenbach nous semble devoir être résolue par la négative. ISérysipèle pur ne provoque jamais de suppuration. »
Les unicistes tiennent pour trop peu constantes les différences entre les deux microbes. Elles sont bien minimes, de l'aveu même de Denucé, qui voit la plus séiieuse dans l'inégalité des diamètres respectifs des deux éléments. Cornil et Rabès admettent catégoriquement que l'érysipèle est causé par le streptococcus du pus ou mieux par une variété du microbe dont les cultures sont identiques au streptococcus pyogenes. Noorden, Guttmann sont de cet avis. Mais c'est surtout le travail de Fernand Widal ("') qui est de nature à entraîner la conviction dans ce sens. Étudiant les rapports de l'érysipèle et de l'infection puerpérale avec suppuration, il invoque, pour établir leur analogie, d'abord des arguments cliniques : la coïncidence des épidémies de l'une et de l'autre affection; les faits de contagion observés chaque jour entre les deux maladies; la présence fréquente chez la même femme de l'infection puerpérale et de l'érysipèle. « La clinique nous démontre donc, dit-il, la coïncidence fréquente de l'érysipèle et de l'infection puerpérale, mais cette coïncidence a été diversement interprétée par les |talhologistes. Les uns prétendent qu'en cas de contagion réciproque l'infection de la nouvelle accouchée est toujours une septicémie particulière, c'est un érysl- ])èle interne fixé sur les organes génitaux. Les autres, au contraire, concluent (le ces faits à l'analogie de l'érysipèle et de l'infection puerpérale vulgaire avec suppuration. Admettons cette dernière proposition : c'est admettre du même coup que l'érysipèle peut amener la suppuration ; c'est enlever à l'érysipèle (|uelque chose de sa spécificité; c'est toucher à une question de doctrine encore controversée. C'est cette dernière proposition que nous essayerons de soutenir. »
Les preuves microbiologiques lui sont fournies par les travaux de Frœnkel, de Hartmann (''), de Winckel(^) qui obtiennent toujours un érysipèle typique et l)hlegmoneux par l'injection à des animaux de streptocoques recueillis sur des femmes atteintes d'infection puerpérale. Doyen (") de Reims, déclare, après
(*) Tricomi, Soc. italienne de cliir., avril 1887. (*) Passet, Fortschrilte der Mcdic, 1885, p. 38. {-) V. Widal, Th. de Paris, 1880.
('*) Hartmann, Arch. f. Hygiène, Bd VII.
WiNCKEL, Zur Lelire von dem internen puerperalen Erysipel ; Verhall. der Deutsclien Gesellsnhaft f. Gyn., I. Congr., p. 78. C') Doyen, Acad. de méd., 13 mars 1889.
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expérience, qu on serai! porté à confondre ces trois streptocoques (érysipèle, puerpéral et pyogène), que d'ailleurs il est impossible de distinguer par l'examen microscopique aussi bien qvie par leurs cultures. Enfin sur trois cas d'érysipèle expérimental que Widal a obtenus par inoculation, deux fois les cultures injectées avaient été fournies par ensemencement du pus des abcès. Des expériences de contrôle lui ont prouvé inversement que le streptocoque isolé des plaques d'érysipèle humain produisait parfois, par inoculation aux animaux, et la plaque érysipélateuse et le foyer de suppuration. De plus, il a trovivé le même streptocoque dans la plaque érysipélateuse et dans le foyer de suppuration sousjacent, chez une diabétique.
Poussant plus loin ses investigations, il prouve par l'expérience qu'il y a Iransformation de la virulence du même microbe pour produire tantôt la plaque érysipélateuse, tantôt la suppuration. En faisant passer dans l'organisme du lapin le streptocoque retiré du pus, en même temps qu'il obtient l'exaltation de la virulence, il lui fait perdre ses qualités pyogènes, et le rend apte à produire lérysipèle.
Les conclusions sont nettes : 1" le streptocoque qui occasionne la dermite érysipélateuse peut causer à lui seul la suppuration dans l'érysipèle phlegmoneux; 2" avec le streptocoque isolé des humeurs d'une femme atteinte d'infection j)uerpérale, on peut reproduire l'érysipèle comme avec le streptocoque isolé d'une plaque érysipélateuse.
Il y a plus encore : par la culture sur pomme de terre, ce microbe peut perdre sa tendance à se grouper en chaînettes, ce qui est son caractère morphologique le plus important; il le retrouve dans un bouillon de viande peptone.
Leroy (') obtient des résultats analogues par des cultures sur milieux différents.
A son tour Mosny {^) a établi dans son élude bactériologique des broncho-pneumonies, que le streptocoque pyogène, constamment trouvé dans la forme lobulairc de cette affection, et dont on avait voulu faire un streptocoque spécifique sous le nom de slreptococcuspneumonitie '(Weiclisell)aum), est identique à celui de l'érysipèle ; il donne comme preuves de cette identité : 1" la complète identité de leur morphologie ; 2" la grande ressemblance de leurs cultures, ou en tous cas 11' retour, après plusieurs réensemencements successifs, d'une culture en apparence absolument dissemblable à une culture (absolument identique à celle du slreptococcus pyogenes; o" l'égale vitalité de leurs cultures, sinon l'égale richesse de leur développement ; ¥ leur action toujours comparable sinon toujours également virulente sur le lapin.
« Si quelques divergences, dit-il, sont observées entre eux, à ces divers points de vue, nous les attribuons plus volontiers à une variabilité dans la virulence d'un même organisme, tenant peut-être aux conditions différentes dans lesquelles ils se sont développés et au terrain qui leur a servi de milieu de culture, que nous n'y voyons la preuve d'une dualité d'espèce que nous déclarons ne pouvoir étayer de raison suffisantes. »
Une des observations de Mosny est particulièrement intéressante : il s'agit d'un cas de broncho-pneumonie primitive à laquelle il n'a donné le nom d'érysipélateuse que parce qu'elle était survenue chez une personne donnant des soins à un malade atteint d'érysipèle de la face. Un streptocoque en tous points
(') Leroy, ConU'ilnilion ;i l'élodi' liioloujiqiio du mici'oljo de l'érysipèle; C. R. de la Soc. de hiuL, 1880, p. 671.
('■') Mosny, Etude sur la l)roiicho-pii(Miin<mie ; Th. de Paris, 1891.
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identique au streplococcus érysipélateux en était la cause : c'était donc bien réellement une broncho-pneumonie primitive à streptocoques. Cerné (de Rouen) a \ai des cas semblables.
Enfin le professeur Bouchard dit avoir démontré que le streptocoque qui fait les infections secondaires de la grippe est le même que celui de l'érysipèle, de l'infection puerpérale, de l'infection purulente, des pseudo-rhumatismes. « Il n'est qu'un des microbes habituels de quelques-unes de nos cavités. »
Les unicistes triomphaient donc. Mais des voix dissidentes s'élevèrent, interrompues de loin en loin par d'autres proclamant à nouveau l'unicité.
Je ne passerai pas en revue toutes les variétés de streptocoques décrites dans
s dernières années, variétés dont les caractères différentiels sont purement morphologiques ou chimiques ('). Je n'aborderai pas non plus le rôle du streptocoque dans la scarlatine, renvoyant pour cela au chapitre qui s'y rapporte. Je me bornerai à rappeler ici les conclusions du dernier mémoire de F. Widal et Bezançon (^) en faveur de l'homologie des streptocoques : « Sans vouloir conclure que tous les microbes en chaînette sont des microbes d'une seule et même espèce, et tout en admettant qu'à côté de l'espèce streptocoque il puisse exister d'autres micro-organismes ayant des caractères semblables et cependant d'espèce différente, nous estimons c{ue, de même qu'on a identifié le streptocoque de l'érysipèle et celui de la suppuration, de même on doit admettre l'identification du streptocoque de la bouche normale et des divers streptocoques pathogènes. Ce ne sont pas là des espèces distinctes, mais seulement des races transformables d'une seule et même espèce. Pour le streptocoque, comme pour le staphylocoque, le pneumocoque et le coli-bacille, c'est la même espèce microbienne qui, saprophyte de nos téguments et de nos cavités naturelles, la cavité bucco-pharyngée en particulier, est capable de récupérer sa virulence et de devenir l'agent d'infections locales ou générales, primitives ou secondaires. »
Et voilà que la découverte du strepto-sérum est venue battre fortement en brèche cette théorie si péniblement édifiée ('').
En effet elle a permis de constater que certaines variétés de streptocoques étaient absolument réfractaires à son action. Tel est celui que Méry (*) a retiré sept fois, pendant la vie, du sang, de la gorge, de l'urine ou d'abcès ganglionnaires d'enfants scarlatineux. « L'unité du streptocoque qu'on rencontre en pathologie humaine me paraît définitivement infirmée », dit-il.
De son côté, dans une série de communications, Jules Courmont(^), allant plus loin encore, affirmait que le sérum de Marmorek n'immunise pas le lapin contre le streptocoque de l'érysipèle, bien qu'il puisse l'immuniser contre le streptocoque de Marmorek. En effet, Marmorek a retiré d'une angine le streptocoque qui a servi de point de départ à ses études sur la sérothérapie streptpcoccique. « Ou
(') Voir l'étude détaillée de celte question : E. Boix, Le strepto-sérum. Arrhiues géncralcs de médecine, oct.-nov.-déc. 1898.
(*) F. Widal et F. Bezançon, Des diverses variétés de streptocoques; insuffisance des caractères morphologiques et biologiques invoqués pour leur différenciation; Arch. de méd. expérim., mai 1806.
(') On trouvera au Traitement ce qui concerne celte médication nouvelle; il ne sera question ici que du rapport du strepto-sérum avec les diverses variétés de streptocoques. Tous autres renseignements, discussions et détails seront trouvés dans mon travail d'ensemble ci-dessus désigné.
(*) MÉRY, Soc. de biologie, 18 avril 1896, 15 et 20 lévrier 1897.
(^) Jules Courmont, Soc. de hioL, 15 mars, 24 juill., 11 déc. 1897, 25 janv., 4 fév., 5 mars, ■2.1 juin, 19 nov. 1898.
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ces deux microbes, dit Courmonl, sont deux espèces distinctes, ou les nomljreux passages à travers le lapin ont éloigné le streptocoque de Marmorek de son type primitif. Je penche vers la première hypothèse en raison des lésions différentes produites chez le lapin par ces deux microbes. » Et ailleurs : « Le streptocoque de Marmorek, très ou peu virulent, est donc incapable de faire sur le lapin les lésions qu'engendre toujours le streptocoque de Térysipèle, peu virulent ou très exalté. L'atténuation du premier, l'exaltation du second, n'ont pu rapprocher les deux microbes. Là est la différence fondamentale qui les sépare. »
Ces idées ont gagné bien des laboratoires et aussi bien des cliniques, à ce point qu'on est arrivé à créer des sérions polyvalents pour agir à la fois sur plusieurs variétés de streptocoques ('). Paltauf (-), infectant plusieurs lapins par deux streptocoques différents de l'érysipèle, leur injecte ensuite le sérum obtenu par l'une des deux espèces. Le sérum n'agit que contre l'infection produite par le streptocoque respectif, tandis qu'il n'agit que faiblement, même à fortes doses, contre l'infection due à l'autre streptocoque. Catterina (') a trouvé dans certains cas de broncho-pneumonies un streptocoque particulier. Les lapins vaccinés avec le streptocoque de la gourme, le streptocoque pyogène, le streptocoque de l'érysipèle, ne sont pas immunisés contre le streptocoque en question. Bien plus, la vaccination par le streptocoque de l'érysipèle prédispose l'animal à l'infection par celui de la broncho-pneumonie (mort plus rapide). Catterina conclut de ses recherches que le streptococjue étudié par lui doit avoir une entité spécifique et qu'il n'a rien de commun avec le streptocoque pyogène ou les autres streptocoques connus.
Après le triomphe des unicistes, voici celui des séparatistes. II est piquant de voir Marmorek prendre pour point de départ de ses recherches l'unité des streptocoques et aboutir à un sérum qui démontre au contraire leur pluralité. La querelle n'est pas close et quelque nouvelle notion viendra peut-être mettre d'accord les deux opinions en fournissant l'explication'de leur divergence.
Ce qui reste acquis cependant, c'est la spécificité du streptocoque de F'ehleisen vis-à-vis de l'érysipèle.
Nous avons cru devoir insister un peu longuement sur ce point de bactériologie ; il nous semble qu'il convenait de résoudre dans ce livre, à la première occasion, cette importante question de doctrine.
Resterait à définir le mode d'action du streptocoque. Agit-il par lui-même, n'agit-il que par les toxines qu'il sécrète? Mais ceci n'est qu'un point particulier de microbiologie et nous renvoyons à ce qu'en dit Charrin dans le premier volume de ce traité. Rappelons cependant que Travera [et ]\Ianfredi ont retiré des bouillons du streptocoque de l'érysipèle des éléments, les uns convulsivants, les autres paralytiques, ce qui ne cadre guère avec la symptomatologie de cette affection. Roger, à l'aide de ces cultures, a pu précUsposer ou au contraire vacciner l'organisme.
2" Le terrain. — L'organisme humain est-il assimilable à un bouillon de culture, et se comporte-t-il vis-à-vis d'un agent pathogène comme un simple milieu
(*) Van de Velde, De la nécessité d'un sérum antistreptococciquc j olyvalenl pour combattre les strc[jlococcics chez le lapin; Arch. de mcd. expérim., n° 4, 1897, p. 835. (*) Paltauf, Méd. moderne, '21 juillet 1897, p. Kl.
{') G. Catterima, Sopra uiio streptococco délia bronco-pneumonile; Gazzella dcyli ospedali, 25 sept. 1898, n« 115, p. l'ilO.
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chimique':'' Ozi ne saurait Tadmeltre, malgré la fameuse expérience de Raulin, car des influences trop nombreuses le rendent apte ou réfractaire à contracter les maladies; d'autre part, ragent nocif lui-même subit de circonstances diverses des variations suffisantes pour modifier sa nocivité. Ce sont ces conditions que nous allons étudier maintenant; ce sont elles en somme qui font le terrain.
3° Conditions qui favorisent l'infection ou la contrarient. — La contagion
est la cause unique et nécessaire, la condition sine qiia non de toute infection. Pour l'érysipèle, nous ne saurions insister davantage et nous nous dispenserons de rapporter ici les faits innombrables qui en ont établi la réalité. La question est jugée, et tout le monde est aujourd'hui convaincu. L'érysipèle spontané a cessé d'exister. Toujours il faut une porte d'entrée au microbe, et si la recherche minutieuse d'une solution de continuité des téguments reste sans résultat, on devra admettre une éraillure, si petite qu'elle soit, des muqueuses buccale, nasale, oculaire.
Un tempérament, cependant, doit être apporté à cette assertion. M. Roger, tout en la considérant comme indiscutable, a remarqué qu'elle était loin d'être fatale. Malgré leur séjour souvent fort prolongé dans des salles d'érysipélateux, bien des malades, quoique atteints de lésions ulcéreuses, plaies, herpès, eczéma, n'ont pas été infectés ('). Il faut donc, dans bien des cas, accuser V auto-infection^ soit que le malade soit déjà porleur d'une lésion streptococcique, soit qu'un streptocoque saprophyte, hôte de la bouche, des fosses nasales, ou simplement de la peau, devienne pathogène sous telle ou telle influence.
El, à ce propos, il faut compter avec la jmklisposition. Il semble que le streptocoque, comme bien d'autres microbes, trouve dans certaines familles un terrain particulièrement favorable à son évolution.
Cela étant dit, nous énumérerons rapidement les causes réputées banales qui favorisent l'infection, soit en mettant l'organisme en état d'infériorité, en préparant le terrain, soit en exaltant la virulence du streptocoque.
hes clinuifs, Valtitude, les saisons, le froid {'^), la. chaleur n'agissent qu'à titre de causes secondaires en modifiant la résistance du sujet, ou en créant des portes d'entrée. La question des races et des espèces ne paraît pas entrer en ligne de compte pour l'érysipèle. — L'influence de Vâge est indéniable : les nouveaic-nés sont souvent infectés par leur mère ou leur entourage, mais ce sont là raisons spéciales. L'érysipèle est une maladie rare avant la puberté et bien moins fréquente chez le vieillard. — Le sexe joue un rôle purement statistique; les femmes, dit-on, sont de moitié moins atteintes que les hommes, ceux-ci étant plus exposés aux menus traumatismes. Pourtant, la statistique de
(*) C'est ce qui avait déjà été dit en 1892 à la Soc. méd. des hâp. (discussion de MM. Guyot, Le Gendre, Julicl-Rénoy, Rendu, etc. à la séance du 3 juin et suivantes).
(-) Des statistiques de l'Armée française, M. Catrin (Soc. méd. des liôp., 18 mai 1890), conclut que, dans les mois froids, l'érysipèle est plus fréquent.
Le coup de froid, en elïet, a, comme bien des affections, une influence capitale. II peut agir, aussi, jiour réveiller un érysipèle. Ainsi, lorsqu'un malade, même en pleine desquamalion. s'expose à un cou]) de froid, la réviviscence se fait sur tous les points à la fois de la peau primitivement atteinte.
Il en est de même des émotions morales. Une femme, que son mari menaçait de tromper, est reprise de son érysipèle et meurt. Il arrive quelquefois, dans les services, que des foiiinios, convalescentes d'éiysipèle, se disputent et se prennent aux cheveux. On peut voir alf)rs rérvsi|)èle i)rendre une marche active. (CnANTEsiESSE, Comm. orale, et Soc. méd. des hop.. 25 juin. 1895).
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M. Roger (') constate que les femmes sont plus prédisposées que les hommes; l'infection est surtout fréquente chez elles entre 15 et 50 ans, où on trouve plus de la moitié des cas; chez l'homme, au contraire, c'est surtout de 50 à 50 ans qu'on obsei've l'érysipèle.
Mais les femmes ont à compter avec la menstruation et \?i puerpéralité.
Ces causes sont de la nature des suivantes: inanition^ misère, encombrement, traumatisme, fatigue, surmenage, maladies antérieures, convalescence, intoxication, état diathésique, etc. Elles facilitent la tâche des microbes; leur action a été analysée ailleurs dans ce livre à propos de l'étiologie générale des maladies infectieuses. Nous voulons seulement rappeler deux expériences intéressantes de G.-H. Roger. Dans une communication à la Société de biologie cet auteur ayant inoculé du streptocoque aux deux oreilles d'un lapin, montrait que « la paralysie vaso-motrice, consécutive à l'arrachement du ganglion cervical sup.'-rieur d'un côté favorise la réaction locale au lieu d'inoculation, mais qu'au bon! de trois ou quatre jours les manifestations inflammatoires rétrocèdent; elles ont disparu vers le huitième jour; à ce moment, du côté intact, l'œdème est énorme et l'infection peut aboutir au sphacèle et à la mutilation de l'organe ». El il ajoute : « L'arrivée rapide des phagocytes, dès le début de l'infection, à uu moment où la pullulation des streptocoques n'a pas encore commencé, doit certainement expliquer en partie l'évolution favorable qu'impriment à l'érysipèle les paralysies vaso-motrices. »
Contrairement à cette assertion, Ochotine(^), qui a repris avec soin les expériences de Samuel, de Paolis et Roger, conclut que l'hyperémie vaso-paralytique a une action nuisible sur l'érysipèle expérimental en le rendant plus intense. Son action favorable, si elle existe, ne pourrait se manifester qu'après la phase aiguë, pour la résolution et la résorption plus rapides des produits inflammatoires.
Roger (*) a étudié aussi les effets sur l'infection érjsipélateuse de la section des nerfs sensitifs, et il conclut que l'infection est favorisée par l'anesthésic ainsi produite.
Ainsi se trouve péremptoirement démontré pour l'érysipèle le rôle considérable du système nerveux dans la défense de l'organisme. Cependant il n'est à notre connaissance aucun fait clinique ayant quelque analogie avec ces expériences. Que se passerait-il chez une hystérique hémianesthésique atteinte d'érysipèle de la face? La derniite serait-elle plus considérable du côtéinsensible?(") — L'érysipèle est-il moins fréquent chez les personnes dont le système vaso-moteur est très susceptible, névropathes, goitres exophtalmiques, et surtout y évolue-t-il plus bénignement? Questions que résoudront sans doute des observations ultérieures.
Parmi les causes susceptibles de modifier le terrain, il faut citer le strepto-
(*) G.-H. Roger, Contribution à l'élude clinique de l'érysipèle d'après ù07 observnlions personnelles. Revue de Mcdeeine, 1895, p. 900, et 1896, p. 192.
(*■') G. -II, RoGUR, Influence des troubles vaso-moteurs sur l'évolution de rérysi])è!e; C. li. de la Sue. de Biid., 1890, p. 222.
(') I. OcnoTiNE, De l'inlluence de la paralysie vaso-motrice sur l'évolution de riiillaniuiation produite par le streptocoque de rérysi|ièle; Arch. de méd. expérim. mars 1892, p. 2ir).
(') G.-H. Roger, C. R. de la Soe. de bioL, 1890, \). 64G.
(■'•) Roger a répondu à celte question par une observation intéressante : un homme est atteint d'hémi])légie hystérique; la paralysie, très légère au niveau des membres, était très nette sur la face, dont elle occupait la moitié droite, s'accompagnant d'hémianesthésie sensitivo-sensoriclle ; or, cet homme eut trois érysipèles : le premiei' envahit le côté droit de la face, le deuxième fut bilatéral, le troisième, également bilatéral, était beaucoup plus marqué à droite qu'à gauche {Revue de médecine, 10 mars 1890, p. 23.')).
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coque lui-même. On sait qu'il existe, dans les sécréta des microbes, des matières empêchantes qui contrarient leur pullulalion; certains des produits solubles des cultures passent dans le sang et augmentent son pouvoir bactéricide. C'est une vaccination. Roger ('), reprenant pour l'érysipèle ce que Charrin et lui avaient démontré pour le bacille pyocyanique et celui du charbon symptomatiquc, ce que Zàsslein et Behring et Nissen avaient conflrmé, le premier pour le vibrion cholérique, le second pour le vibrion de Metchnikofl", établit qu'un lapin ayant subi un premier érysipèle grave par inoculation, résiste bien mieux à une seconde inoculation de la même culture. C'était le début de V immunisation qui, depuis, a pris une place importante en médecine expérimentale et a permis d'obtenir les séruras thérapeutiques. Ce serait sortir du cadre de ce chapitre que d'étudier ici ce sujet (^). On ne sait pas encore combien de temps dure cette résistance acquise et il faut croire qu'elle s'épuise rapidement ("'), car la clinique admet encore qu'un érysipèle rend le terrain sur lequel elle a évolué plus apte à une nouvelle pullulation de streptocoques. Il se créerait même une véritable diathèse érysipélateuse (Spillmann), consistant en une imminence constante de l'infection. Mais, contradictoiremenl, nous trouvons expressément signalée par d'autres auteurs (Jaccoud, Cachera) la bénignité progressive de l'érysipèle à répétition. Cette question des récidives sera traitée plus loin au point de vue clinique, mais nous voulons rappeler, à l'appui de la théorie du professeur Verneuil, les expériences de Leroy de Lille ('') ; elles établissent la reproduction, la régénération du microbe de l'érysipèle dans les vieilles cultures et le résultat positif de leur réensemencement. « La persistance dans les tissus du micro-organisme de l'érysipèle est donc tout aussi nette que celle que l'on rencontre dans les anciennes cultures, et son réveil à un certain moment dans l'organisme où il est fixé, permettrait d'interpréter la pathogénie des érysipèles périodiques. »
A côté de cela, il nous faut signaler la prédisposition toute particulière qu'ont certaines personnes à contracter un érysipèle chaque fois qu'elles se trouvent au contact d'un malade atteint de cette affection. Ce n'est nullement de l'érysipèle à répétition, mais bien une contagion nouvelle. On pourrait citer tel médecin des hôpitaux qui contractait la maladie chaque fois qu'il avait à soigner dans son service un érysipèle de la face, quoiqu'il prît toutes les précautions possibles.
Quant à la transmission de l'érysipèle de la mère au fœtus, c'est encore une question à l'étude; au dire de Charrin, cette transmission doit être possible.
Anatomie pathologique. — Maladie générale, l'érysipèle intéresse tout l'organisme et dans tous les tissus nous devons trouver trace de l'infection. La lésion la plus apparente et la première en date sera d'abord étudiée, c'est celle de la peau.
Lésions de la peau. — C'est un type de dermite œdémateuse^ d'origine bacté-
(') G. -H. Roger, Modifications du sérum à la suite de l'érysipèle; C. R. de la Soc. de Biol.
(-) Voirie 1"" volume de cet ouvrage; et pour ce qui concerne l'immunisation et la sérothérapie streptococciques en particulier, voir le travail d'ensemble de E. Boix sur le streptosérum, loc. cit.
Denys (de Louvain) a montré que le strepto-sérum perd assez vite son action immunisante et curative : quelques semaines suffisent pour le rendre inefficace.
(*) Leroy, Études biologiques sur le microbe de l'érysipèle (E. à répétition); C. R. de la Soc. de Biol., 1890, p. lOi.
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rienne, tout à fait comparable à la dermite expérimentale qu'ont obtenue Cornil et Berlioz (*) par l'injection dans le tissu cellulaire d'un cobaye de quelques gouttes d'une infusion de graines de jequirity, laquelle contient des bacilles, ou du sang de charbon symptomatique.
Les bacilles ayant pénétré dans le derme, irritent soit par eux-mêmes, soit par leurs sécrétions, les vaisseaux, les terminaisons nerveuses, « irritations qui sollicitent, de la part des centres, un réflexe se traduisant par la vaso-dilatation (^) », d'où extravasation de globules blancs et prolifération des cellules fixes du tissu conjonctif. C'est là la théorie moderne de l'inflammation; on peut voir que l'avènement des microbes a, sur ce point comme sur bien d'autres, mis d'accord les théories quelquefois contradictoires, et que dans ce cas particulier elle donne raison à la fois à Conheim et à Virchow.
Les détails histologiques ont depuis 1868 été soigneusement étudiés par 'Vulpian (^) d'abord, puis par Volkmann et Steudner ("), Cadiat (^), Lordereau («). Nous négligeons les théories de la phlébite (Ribes, Copland, Cruveilhier) et de la lymphangite (Blandin. Sanson) qui ne sont plus que curiosités historiques. Mais c'est surtout dans la Ihèse de Renaul C) que se trouvent consignées les données désormais classiques sur cette question.
Le côté macroscopique sera dépeint avec les symptômes; nous prenons seulement la plaque érysipélateuse après la mort. Sur le cadavre, elle a perdu sa coloration carminée. Elle est rouge sombre ou livide, légèrement œdémateuse avec un aspect rude et chagriné que signalait Borsieri. Le bourrelet périphérique est peu sensible. Si on incise la peau, on la trouve épaissie, plus dense, ne glissant plus sur les couches profondes, comme si elle avait été congelée (Renaut).
Fehleisen distingue trois zones dans la plaque : une centrale où le processus est en voie de régression, le bourrelet où on le surprend en pleine activité, une zone périphérique avec congestion commençante, préparant l'extension de la maladie.
Sur une coupe, dans toutes ces zones, mais surtout dans le bourrelet, on constate vne infiltration abondante de leucocytes (Vulpian). Le champ tout entier du microscope en est rempli (Volkmann et Steudner); mais il y a de véritables lieux de rassemblement au voisinage des vaisseaux sanguins, des poils qui traversent la peau, et dans les couches profondes, au voisinage des glandes sudoripares. Sur ces points, les globules infdtrés forment de véritables lacs compris dans l'écartement des faisceaux conjonctifs du derme. C'est en effet le long des vaisseaux sanguins que commence l'infiltration; ceux-ci sont dilatés et offrent une belle injection naturelle. Cest ce qu'on peut voir au début du processus ou dans la zone externe. Autour d'eux et des lymphatiques, même accumulation, dès que la diapédèse a commencé. Cadiat croyait ce manchon de leucocytes contenu dans une gaine lymphatique périvasculaire.
Ces cellules migratrices sont emprisonnées dans un exsudât séro-ftbrineux qui leur forme comme une gangue ; ce n'est pas un réticulum fil)rineux propre-
('j CoiiNiL et Berlioz, Archiv. de plnjsiot.,, 1884. (^) CnAiîniN, toc. rit.
(') Vulpian, Arclihi. de physioL, mars 18G8, p. 314.
(*) Volkmann et Steudner, CenlraUAalt f. med. Wissensnii., 15 août 1808 (») Cadiat, C. R. Soc. annt., 1875, p. 134. (^) Lordereau, Th. de Pariti, 1873.
(') J. Renaut, Archiv. de phtjsiol., 1874, et 7"/!. de Paris, 1874.
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menl dit, mais il est plus coagulable que celui de l'œdème simple.
Ce qui dislingue encore l'inflammation érysipélateuse de l'œdème inHammatoire, et qui en fait une véritable dermite spécifique, c'est la prolifémtion des cellules fixes du tissu conjonctif qui se rencontre toujours dans les érysipèles en pleine activité. Renaut a le premier démontré ce processus; c'est surtout dans les parties profondes du derme, au voisinage du tissu adipeux, que se fait cette prolifération. « Tout d'abord, les cellules plates se gonflent, leur protoplasma devient granuleux, les noyaux deviennent beaucoup plus gros et vésiculeux, puis s'étirent en sablier, et finalement se divisent. Il en résulte un tissu conjonctif extrêmement riche en cellules plates, qui se disposent en série entre les faisceaux, de manière à se loucher. >. Ce processus est exactement comparable à ces formations karyokinétiques que Baumgarten a vu évoluer dans quelques parenchymes sous l'influence du bacille de la tuberculose.
Le tissti adipeux sous-cutané participe aussi à l'inflammalion quand celle-ci est le plus intense; les vésicules graisseuses sont séparées les unes des autres par d'épaisses travées de tissu embryonnaire, caractères des irritations expérimentales de ce tissu et de son état embryonnaire.
Quant aux vaisseaux hjmphaliqucs^ les simples fentes qui les représentent dans les parties superficielles du derme disparaissent souvent sous l'énorme accumulation de globules blancs; mais, dans les cas d'érysipèle intense, on retrouve la vraie lymphangite sur les troncs constitués, vers le tiers inférieur de l'épaisseur du tissu; l'endothélium en est détruit, et les cellules embryonnaires s'accumulent entre les éléments conjonctifs qui forment la paroi du vaisseau; il y a endo- et péribjiuphanyile. Les ganylions s'enflamment aussi rapidement.
Rappelons à ce propos que Verneuil et Clado (') plaident l'identité absolue de cause et de nature de l'érysipèle et de la lyinphangilc, et (pi'ils considèrent la lympliangile sinqile comme une foi-me d'érysipèle due à une manière d'être spéciale du même streptocoque.
Du côté de Vépiderme se passent d'autres phénomènes pathologiques. Dans la partie moyenne du corps muqueux de l\Lalpighi, entre la couche de cellules qui reposent directement sur les papilles et le slratum gramdosum, on trouve à un haut degré l'altération des cellules, que Ranvier a désignée sous le nom de « transformation vésiculeuse des noyaux par dilatation des nucléoles ». Quelquefois la vésication se fait dans le protoplasma môme de la cellule, et l'on trouve dans la vacuole ainsi formée des cellules migratrices qui ont pénétré à côté du noyau. Il en résulte que l'évolution épidermique est arrêtée : « Les cellules du stratum granulosum ne se chargent plus d'élaïdine, les cellules épidermiques tombent avant d'avoir parcouru toutes les phases de leur évolution normale, avant la disparition complète du noyau, avant leur kératinisation. » (Cornil et Ranvier.) On comprend que l'épiderme ainsi alïaibh cède, sous l'augmentation de pression amenée par l'œdème, au point le plus mince, c'està-dire au niveau de la couche granuleuse; il se soulève, et une exsudation se fait dans la cavité ainsi produite; c'est la phlyctène. Ce fiquide tient en suspension des globules blancs et quelques globules rouges, qui, d'abord libres, sont bientôt emprisonnés dans un réticulum fibrineux très fin, dû à la coagulation de la sérosité épanchée. Ce réseau fibrineux s'élève du plancher de
(') Académie des Sciences, 8 avril 1889.
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la phlyclène vers sa voûte en formant des séries superposées d arcades régulières (Renaut).
A côté des phlyctènes, des pustules peuvent se produire par le processus de vésiculation protoplasmique ci-dessus signalé, processus analogue à celui de la formation des pustules varioliques ; au début, les petites élevures qu'elles forment donnent au tégument l'apparence de la peau d'orange; c'est la forme d'érysipèle que Borsieri appelaii erysijjelas scirrhodes ; — si elles évoluent jusqu'au bout, il peut en résulter de petites cicatrices.
Les bulbes pileux s'enflamment également et les diverses couches constitutives en sont méconnaissables. Les épithéliums des glandes sébacées et sudoripares sont ou tuméfiés ou détruits.
Si on recherche sur des coupes colorées au violet de méthyle les nucrococci étudiés dans le précédent paragraphe, on les trouvera surtout nombreux dans la zone du bourrelet, et aux points où se sont déjà accumulés les globules blancs, c'est-à-dire dans les espaces interfasciculaires, dans les vaisseaux lymphatiques, autour de ces derniers 3t des vaisseaux sanguins. Les chaînettes sont disposées par faisceaux, parallèlement à ces espaces ou à l'axe des vaisseaux; les cellules lymphatiques les entourent; c'est une véritable mêlée. Cornil a vu des chaînettes isolées jusque dans le tissu adipeux sous-cutané, occupant les cellules adipeuses elles-mêmes et logées dans le protoplasma qui entoure la gouttelette de graisse. Il en existe aussi autour des follicules pileux, ce qui peut expliquer la chute fréquente des cheveux après l'érysipèle du cuir chevelu.
Dans le liquide des phlyctènes, les streptocoques ne sont pas constnnis. Bien (jue Nepveu les ait découverts là, Fehleisen ne les y a rencontrés que d'une façon intermittente, et Denucé prétend y avoir surtout rencontré des bactéries étrangères (').
L'évolution des lésions peut aboutir à la suppuration, soit en nappe dans le tissu dermi(iue et sous-culané, et c'est alors un phlegmon étendu, soit par abcès isolés qui se forment au niveau même de l'accumulation des leucocytes. Ces globules purulents subissent ultérieurement la dégénérescence granulo-graisseuse et sont sans doute résorbés par les lymphatiques. Quelquefois, il y a par places gangrène de la peau malade, surtout au niv(>au des phlyctènes. :\Iais le le plus souvent on constate la régression. Celle-ci est rapide, dès qu'a disparu la rougeur de l'érysipèle. En T, ou i jours, en 12 heures (Charcot) elle peut être complète.
Nous ne détaillerons pas la physiologie pathologique du processus érysipélateux. Que le lecteur veuille bien se reporter au chapitre consacré au Phagocylisme'dans le tome I. Il y trouvera exposée la théorie si séduisante de Metchnikofl". Son application dans l'espèce ne souffre aucune difficulté. Quant aux cellules fixes proliférées, la persistance temporaire de leur altération expliquerait, d'après Renaut, les indurations durables de la peau consécutives à l'érysipèle. Il est un autre reliquat de la maladie sur lequel Renaut appelle l'attention, c'est l'œdème persistant et tenace qui peut aboutir à l'éléphantiasis. Son étude sera mieux placée après celle de l'érysipèle à répétition.
Lésions secondaires. — Il ne peut entrer dans le plan de ce chapitre de décrire analomi(iuement les altérations causées par l'érysipèle dans les divers
(') Voir Janni, Contritjulion à l'analomic pathologique de la peau dans l'érysipèle; Centralbl. f. Bnkter., 30 déc. 1807.
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viscères, car elles n'offrent rien de spécial à la maladie qui nous occupe. Qui pourrait, en effet différencier, même à un examen approfondi, à moins d'en connaître la cause, la myocardite d'un érysipèle de celle d'une fièvre typhoïde? Ce sont là lésions communes à toutes les maladies infectieuses. On trouvera d'ailleurs plus loin, sous le titre « Complications », [les particularités qui doivent avoir place ici.
On a constaté dans le sang et les organes des individus infectés par un érysipèle le streptocoque pathogène. La plaque érysipélateuse cutanée n'est donc pas, comme la fausse membrane de la diphthérie, le seul point où les microbes élaborent les toxines qui réahsent l'infection générale ; le streptocoque fait acte de présence dans le sang et la plupart des parenchymes, pour y produire sur place les poisons qui lui sont spéciaux.
Cette présence du streptocoque constatée dans le sang du malade aggrave singulièrement le pronostic, au dire d'Achalme ; cependant "W^idal a vu guérir en huit jours, sans signes de septicémie, un érysipélateux dans le sang duquel il avait trouvé le streptocoque.
Symptômes. — Dès maintenant, il ne sera plus question que de l'érysipèle de la face.
Comme toute autre localisation de la maladie, celle-ci présente les trois stades classiques de toute maladie aiguë : un début, une période d'état qui peut prendre ici le nom de progression, un déclin.
Il serait difficile de donner une mesure précise de Yinnibadon de l'érysipèle. Jaccoud a vu les symptômes d'invasion survenir de trois à sept jours après la contagion, et on conçoit 'qu'ici le degré de virulence du streptocoque et la résistance de l'individu soient de puissants facteurs de cette variation. Encore moins pourrait-on prendre pour type l'érysipèle expérimental qui apparaît ordinairement chez les lapins le surlendemain de l'inoculation. (Expériences de G.-H. Roger.)
On peut conclure que l'incubation peut ne durer que quelques heures (on a des exemples indiscutables de 6 ou 7 heures seulement) ou dépasser une semaine. Quelquefois elle atteint 15 et même 22 jours; sans doute, dans ces cas, l'infection se fait au moment de la plaie; mais les germes sommeillent un certain temps et n'entrent en activité que grâce à une cause occasionnelle quelconque, un coup de froid par exemple. — Il ne paraît pas y avoir de rapport entre la durée de l'incubation et la gravité de l'érysipèle.
L'invasion s'annonce comme celle de la plupart des maladies infectieuses. L'intoxication de l'économie se traduit par un malaise général, vague, de la céphalalgie, de la courbature, de l'anorexie, l'amertume et l'empâtement de la bouche, quelquefois des vomissements. Mais le symptôme capital, qui ne manque jamais, c'est le frisson initial, variable d'intensité, le plus souvent très marqué ; quelquefois même il a l'allure solennelle du frisson de la pneumonie franche. Il est unique presque toujours: plus rarement on observe une série de petits frissons. Les chirurgiens le comparent à celui de la fièvre urineuse. Sa durée est de 5/i d'heure en moyenne, tantôt plus, tantôt moins.
Le frisson dissipé, commence la fièvre qui rapidement se traduit par des chiffres très élevés de la température. Le thermomètre monte à 2 ou 5 degrés au-dessus de la normale et atteint souvent 40" et au delà. Nous reviendrons ultérieurement sur ce point.
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Un autre symptôme doit dès le début attirer lattenlion du médecin, c'est l'endolorissement et la tuméfaction du ganglion lymphatique de la région sousmaxillaire. Chomel a posé en règle que ladénopathie précède au moms d'un jour quelquefois de cinq ou six, l'apparition de l'exanthème. Il n'est guère po'^sible de souscrire sans réserve à pareille proposition, car on est en droit d'affirmer que, anatomiquement, celte adénopathie est secondaire. Mais il faut convenir qu'elle peut être le premier symptôme apparent, puisqu elle peut résulter de l'évolution déjà commencée de l'érysipèle en un point cache, comme l'une des cavités de la face. M. Raynaud fait remarquer d'ailleurs que les sensations sont douloureuses avant toute augmentation de volume.
Enfin Vérysij^èle apparaît, la dermite commence. C'est ordinairement au o-rand angle de l'œil, ou dans ïe sillon naso-génien à l'orifice des fosses nasales, ou, moins souvent, au niveau du conduit auditif externe, ou derrière le lobule deVoreille. Quelquefois c'est à une des commissures labiales, ou sur le Iront, ou sur une pommette autour d une légère dénudation du derme, d'une écorchure d'un bouton d'herpès, d'une pustule d'acné que le malade aura grattée, d'une égratignure. Si on ne peut quelquefois découvrir le point de départ, souvent minime, c'est que la solution de continuité est réparée déjà au lendemain de l'apparition de l'érysipèle et qu'elle a passé inaperçue.
On a observé aussi qu'à la face se trouvaient réunies deux conditions favorables à l'infection, finesse et vascularilé de la peau, el .lue cette région découverte est exposée plus que toute autre aux influences extérieures.
En quelques heures une lilaqiœ d'érysipèle est constituée, et elle s'étend rapidement; en 24 heures, elle double d'étendue.
A côté de ce mode de début par les phénomènes généraux, Roger a observé dans plus d'un tiers des cas le début par les phénomènes locaux, accompagnés ou non de fièvre, suivis parfois, au bout de quelques heures ou même de quelques jours, d'un ou de plusieurs frissons.
Il faut remarquer qu'il n'y a aucun rapport entre le mode de début el la gravité ultérieure de l'affection; « plusieurs fois, après une invasion brusque, des frissons intenses ou répétés, l'érysipèle a guéri soudainement en quatre ou cinq jours; ailleurs, c'est l'inverse qui a lieu : la maladie, après avoir débute sans grande réaction, s'aggrave progressivement el peut prendre une allure inquiétante. » (Roger.)
La plaque constituée présente les quatre conditions classiques de toute infiammation. Elle offre une coloration qui varie du rose au rouge écarlate et jusqu'au rouge lie de vin; chez les anémiques ou les sujets à peau très blanche, elle est rosée seulement. La pression du doigt l'efface, mais elle se reproduit aussitôt. L'aspect en est lisse et luisant; on y constate une élévation locale (le la température de 1 à o degrés par rapport aux parties saines; le malade éprouve d'ailleurs à ce niveau une sensation de feu et quelquefois un prurit fort incommodant.
La plaque toute entière est surélevée, car les tissus sont œdémalies; mais par la vue et surtout par le toucher on perçoit à la périphérie comme un bourrelet qui la limite et en dehors duquel existe seulement une zone de rougeur diffuse de peu d'étendue. Ce bourrelet sépare donc nettement la peau saine de la peau malade. Il n'est pas de même hauteur sur tout le pourtour, quelquefois même il peut faire défaut; ce qui tient à la plus ou moins grande laxité des tissus sous-cutanés. C'est à ce niveau que le processus érysipélateux offre son
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maximum crinlcnsité; c'est la zone active, envahissante. La surface en est plus grenue que celle du centre de la plaque déjà en régression ou sur le point de régresser, et qui a subi un commencement d'affaissement. La tuméfaction générale est plus ou moins prononcée. La douleur qu'éprouve le malade à ce niveau, surtout au toucher, est d'autant plus vive que la tuméfaction est moindre; car le derme, sur les points où l'adhérence est plus intime aux parties sous-jacentes, subira une plus grande distension qu'aux endroits où le tissu sous-cutané est lâche.
A la surface de la plaque peuvent se produire des bulles, des vésicules, des pustules même, quelquefois dès les premiers vingt-quatre heures; nous en avons étudié plus haut la formation, et nous ajouterons que leur présence ne saurait constituer des variétés de l'éruption, pas plus que la plus grande intensité de l'œdème. L'exsudat des vésicules peut même devenir louche et purulent, ou se mélanger d'une certaine quantité de sang qui en a quelquefois imposé pour des plaques gangreneuses. D'autres fois, chez les vieillards et les cachectiques, il se produit de petites ecchymoses (E. hémorragique de Gosselin). Sauf ces cas, la plaque est sèche à cause de l'arrêt des sécrétions à la surface.
L'érysipèle s'étend de proche en proche, à la façon d'une tache d'huile sur du papier; elle envahit peu à peu la joue correspondante, le nez, la paupière et ainsi toute une moitié de la face participe à l'inflammation. Il est rare que l'érysipèle, lorsqu'il débute par la ligne médiane, s'étende symétriquement des deux côtés comme l'avait prétendu G. de Mussy. La rougeur peut gagner ensuite par le front le côté opposé, et occuper finalement tout le visage, à l'exception cependant du nienton qui a le privilège de rester indemne le plus souvent; « la lésion s'arrête nettement sur une ligne qui descendrait de chaque commissure labiale. Cela donne à la physionomie un aspect grotesque qui la fait ressembler à certains magots chinois » (M. Raynaud); mais si le menton n'est pas rouge, cela ne l'empêche pas de desquamer. F. Widal a pourtant vu deux fois le menton recouvert par l'érysipèle. Le malade est méconnaissable. Il respire difficilement par la bouche, car les narines gonflées ne laissent plus passer assez d'air; les paupières, très œdématiées, restent fermées; cette situation est bien près d'être un supplice pour le malade.
Le cuir rlierelu est toujours envahi; chez les gens chauves, l'érysipèle, quoique moins tuméfié, est comparable à celui de la face; mais s'il y a suffisamment de cheveux, la lésion n'est matériellement reconnaissable qu'à la douleur très vive que provoque le moindre contact et à la sensation qu'a le doigt d'un godet produit par la pression dans le tissu œdématié. La rougeur peut descendre jusqu'à la nuque, mais il est peu fréquent qu'elle dépasse le plan de démarcation entre la tête et le cou.
Cette invasion du cuir chevelu s'accompagne d'un fort mal de tête et de délire. Roger, puis Chantemesse (') l'ont étudié avec quelque détail. Le délire est assez fréquent dans l'érysipèle, environ 10 pour 100 des cas. Il est également fréquent dans les deux sexes, car si les femmes sont plus sujettes aux manifestations nerveuses, les hommes subissent la tare alcoolique.
Ce délire peut apparaître à toutes les périodes de la maladie : au début, à la période d'état, à la fin, après la chute de la fièvre, celle-ci n'ayant pas fata-
(') Roger, loc. cit. — Chantemesse, Commun, orale et in Thèse de Beigbéder, Du Délire dans l'érysipèle, Paris, 1898.
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lement de rapport avec lui. Sa durée est habituellement courte, deux ou trois jours en moyenne. Il peut alterner avec le coma.
Le caractère de ce délire est variable. Chantemesse rapproche le délire streptococciquc de la folie puerpérale; on peut observer toutes les formes, même fixes et définies : hallucinations des divers sens, délire de la paralysie générale, mégalomanie, ou au contraire mélancolie; mais le plus souvent on observe le délire professionnel. Il est tantôt calme, tranquille, mais peut être aussi très violent.
I"aut-il faire remarquer Fimportance de la prédisposition nerveuse héréditaire ou acquise, et de l'alcoolisme? Le delirlum iremens est fréquent chez les buveurs sous l'influence de l'érysipèle et peut n'être dû qu'à la suppression brusque des habitudes alcooliques. Mais Roger fait remarquer combien les lésions du foie sont à considérer dans la genèse de cet accident. « On peut supposer, dit-il, que les altérations du foie, en supprimant le rôle protecteur que cet organe remplit vis-à-vis des poisons microbiens, favorisent le développement des manifestations cérébrales. » Chantemesse invoque l'anémie ou la congestion de l'encéphale, soit sous l'influence de l'athérome, soit par excitation réflexe des centres nerveux corticaux transmise par les rameaux de la cinquième paire (Jaccoud), soit par compensation de la lluxion cutanée. Il n'est que rarement dû à la thrombose des sinus ou à une méningite. Dans quelques autopsies d'érysipélateux morts avec du délire, Chantemesse a trouvé une véritable hydropisie des méninges de l'espace inlerai'achnoïdien, sans autre trace de lésion méningée; le liquide épanché contenait du streptocoque pur. Cette exsudation relèverait de la congestion méningée provoquée par la présence du streptocoque.
Le délire dans l'érysipèle ne semble pas influencer le pronostic.
Nous ne nous arrêterons pas à ces variétés selon la marche qui ont fait qualifier l'érysipèle de fixe, nerpigineux ou vague, rnigrans ou <nnbi/lnn(, erratique, à distance, toutes modalités de progression très rares pour l'érysipèle de la face, plus communes pour l'érysipèle des plaies des membres ou du tronc.
Les phénouu''nes généraux — que nous décrivons à cette place, pour ne pas en scinder l'étude, — ne sont pas pour cela au second plan. La fièvre rapidement devenue intense au début (40", 40", 5) se maintient pendant tout le temps que progresse l'érysipèle, entre 40° et oî)°,5, avec rémission matinale de quelques dixièmes de degré. Des oscillations peu étendues coïncident avec l'érysipèle grave, mais celui-ci peut évoluer avec des rémissions plus larges. Si une température très élevée dénote une intoxication plus profonde, l'intensité de la fièvre n'est pas en rapport avec l'étendue de la plaque érysipélateuse. Chaque jour la température du soir est un peu moins haute et celle du matin peut descendre plus bas que le jovu* précédent, mais rien n'est constant à cet égard. 11 est à craindre cependant qu'une courbe exactement en plateau ou progressivement ascendante dans son ensemble n'aboutisse à une issue funeste. Dans ces cas, Blass a vu la température s'élever encore après la mort. Le plus souvent, quand s'arrête la progression de la lésion cutanée, le thermomètre descend brusquement en 24, 56, 48 heures de 2 à 3". Cette chute critique peut avoir lieu du cinquième au dixième jour selon le temps pendant lequel s'est étendu l'érysipèle. Dans les cas graves, elle se fait en lysis.
La progression d'une même plaque érysipélateuse — et l'érysipèle de la face ne constitue presque toujours qu'une seule plaque — ne se fait pas fatalement
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d une manière régulière. Il peut y avoir des à-conps, des poussées successives se traduisant, outre l'extension accentuée à ce moment, par une recrudescence de la fièvre.
Il est légitime cependant de considérer l'érysipèle comme une maladie cyclique, car le tracé a une marche typique, mais à cycle variable lié à l'évolution de la lésion locale (').
Mais beaucoup d'auteurs (Catrin, Roger) persistent, malgré les tentatives de systématisation de Sorel et quelques autres, à mettre en relief l'irrégularité extrême des courbes ; il faudrait admettre, dit Roger, presque autant de variétés qu'il y a de malades (^). L'âge, le sexe, peuvent imprimer quelques modifications légères.
(') Sorel {Gaz. hebd., avril 1885, et Campos, Th. de Paris, 1886) reconnaît que le cycle fébrile lui-même peut être pi'is comme aijpréciation de la durée de l'érysipèle, puisque la fièvre est toujours conleni])oraine de l'éruplion externe ou interne, et qu'elle cesse avec elle; si la rougeur, en elïel. survit plus de \'2 à 24 heures à la chute de la fièvre, c'est qu'une extension nouvelle ou la régression sur les mêmes points sont imminentes. L'érysipèle limité au nez et aux pommettes, et (jui constitue une véritable forme aborlioe, ne s'est présenté absolument apyréti(|ue (pie dans 5 cas. Sorel établit ensuite ([ue les courbes thermiques répondent ."i ô types fondamentaux auxquels il est facile de l'attacher les variétés plus ou moins dégradées sous l'influence de particularités cliniques ou d'une tentative thérapeutique.
Type »" 1. — L'ascension fébrile rapide a lieu suivant une ligne thermique continue; le fastigium. qui est environ de 41 degrés, se trouve atteint dans la soirée du deuxième jour au plus tard; il présente au \y\us deux sommets et il n'y a pas à proprement jjarler de période d'état ; la défervescence suit de près l'acné fébrile, s'accomplit par lysis et est achevée du cinquième au luiilième jour, j)lus souvent les septième et huitième jours.
Type n" 2. — L'ascension est la même que précédemment, elle fait place à une période d'état caractérisée par des oscillations rémittentes, plus ou moins slationnaires et d'amplitude variable ; puis du sixième au onzième jour et quelquefois plus tard, la défervescence s'opère d'après un des modes qui suivent :
a. — Par crise.
La défervescence, et c'est le cas le plus fré(pu'nl, peut être complète du soir au lende main matin. Elle est suivie quelquefois d'une ou deux grandes oscillations intermittentes.
La défervescence peut être incomplète et la température subir une légère recrudescence dans la journée, pour n'arriver à la normale ([ue le lendemain matin.
b. — Par lysis prolongée, suivant le mode signalé par le professeur Jaccoud.
Type ))" 5. — Même période d'ascension rapide; puis, dès le second ou le troisième jour, le tracé présente de grandes oscillations inleruuttentes à maxima élevés le soir et le plus souvent avec apyrexie le matin.
Parmi les principaux incidents qui peuvent modifier les tracés dans quelques-unes de leurs parties, l'auteur cite : Ica lenlaliucs Ihérapeittiques un peu arlives (suif, de quinine, salicylate de soude, qui peuvent causer les grandes oscillations du type n° 3); — La régression sur partie ou totalité des points primitivement envahis dès le jour même que l'érysipèle a paru prendre fin. Cette poussée est mar([uéc par l'élévation brusijue de la température suivie d'un fastigium à deux sommets et d'une chute rapide. — L'existence d'un temps d'arrêt dans la progression de l'érysipèle, quand il envahit successivement des régions différentes; la progression a lieu dans ces faits par poussées successives. — D'autres fois, la progression de l'érysipèle de la tête au tronc est accompagnée d'un changement dans le rythme fébrile. Les récidives survenues après un intervalle de un mois à deux ans ne présentaient pas nécessairement le même type fébrile ni la môme durée que l'érysipèle primitif, même quand elles occupaient le même siège.
Sorel ajoute que les températures élevées sont de règle dans l'érysipèle et n'aggravent en rien le pronostic, même dans les cas où les minima se maintiennent autour de 40 degrés. Il faut aussi remarquer que la défervescence fébrile est assez sou^ent suivie d'un abaissement momentané de la température au-dessous de la normale et d'un ralentissement notable du pouls.
(-) Des exemples empruntés h Roger montreront cette diversité du type fébrile : Type fébrile continu;
à grandes oscillations; oscillatoire, puis continu; continu, puis oscillatoire; prolongé et peu intense;
à ascension progressive et à défervescence brusque. " » à ascension et à défervescence progressive.
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Dans l'érysipèle facial à marche normale, sans rechutes, sans complications, sans suppurations étendues, la fièvre ne dure pas longtemps, quoique s'élevant assez haut. Au bout de 5 à 5 jours Tapyrexie est complète.
Le pouls suit en général la marche de la température.
Vurologie de l'érysipèle, comparable d'ailleurs à celle des autres maladies infectieuses, avait été peu étudiée jusqu'au moment où Roger et Marsat (') ont poursuivi sur ce sujet quelques recherches; ils ont constaté que les modifications étaient analogues à celles qu'on observe dans la pneumonie, quoique moins marquées.
Pendant la période d'état, les urines sont rares (700 à 900 ce), leur coloration acajou, leur densité élevée (1022 à 1030), leur réaction acide. A la convalescence survient une polyurie critique (1500 à 2000 ce), la coloration est plus claire, la densité tombe à 1017 et 1010.
L'excrétion de l'urée n'est que légèrement inférieure à la normale. Les chlorures diminuent comme dans la pneumonie, pour remonter à 12 et 15 grammes à la convalescence. La courbe des phosphates est fort irrégulière, mais au dessous de la normale pendant la période d'état. L'intensité de la fièvre ne commande pas absolument l'urologie; la crise urinaire, brusque ou progressive, ne survient pas fatalement avec la chute de la température; elle ne se produit que le lendemain au plus tôt, quelquefois plusieiu's jours après.
Il y a souvent, mais pas toujours, albuminurie, en général au moment de Facné ou à la convalescence; albuminurie d'ordinaire peu abondante et transitoire, ne persistant après la maladie que dans des cas exceptionnels. C'est encore par séries qu'on l'observe avec plus ou moins de fréquence. Ainsi Guyot l'a rarement constatée, Juhel-Rénoy affirme qu'elle est la règle, Gaillard l'a rencontrée dans les deux tiers des cas sévères, Roger, 106 fois sur 570 malades qui ont guéri, c'est-à-dire dans le cinquième des cas environs; dans 27 cas mortels, il y a toujours eu, à un moment, de l'albumine, mais il peut y en avoir aussi dans les formes apyrétiques et bénignes. « On peut conclure, dit Roger, qu'il n'y a pas de rapport constant entre l'albuminurie et la gravité de l'érysipèle, mais que d'une façon générale l'albuminurie est de règle dans les érysipèles graves, (ju'elle est assez rare et très passagère dans les érysipèles légers. Même dans les cas graves, l'albumine ne persiste pas. »
Albuminurie ne signifie pas néphrite. Celle-ci peut se montrer comme complication de l'érysipèle et l'ui'ine contient alors des cylindres. Il en sera question plus loin.
L'indican a été observé, surtout en coexistence avec de la diarrhée ou une poussée fébrile.
Avec ou sans albumine, il est rare de rencontrer des streptocoques dans l'urine, mais Cornil, Enriquez, Achalme, en ont ([uchpiefois trouvé. Widal a examiné l'urine de 5 malades et n'a trouvé qu'une seule fois le streptocoque et encore en I rès petite quantité ; il y avait dans ce cas, albuminurie. Chez un de ces 5 malades dont le sang contenait pendant la vie des streptocoques, Widal n'a pu, malgré des examens réitérés, le déceler dans les urines.
Le mng, d'après Malassez et Denucé, présente une augmentation de la fibrine et une diminution marquée des globules rouges. Au moment de la convalescence apparaît une crise hématoblastique (Hayem). Quant aux globules blancs, que
(') Marsat, Essai d'urologif clinique dans l'éi^ysipèlo ; Th. Paris, 1894.
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Malassez dit èlre diminiu's de nombre, de nouvelles recherches sont nécessitées par les notions de phagocytose que nous possédons aujourd'hui.
Nous avons dit que quelques rares fois on avait constaté la présence du streptocoque dans le sang- pendant la vie.
Les autres symptômes généraux, élat g-astri((ue, prostration, délire, sont plus ou moins prononcés selon la gravité de rinl'ection. Celle-ci peut être telle que l'état typhoïde s'établit, et avec lui le cortège alarmant de l'adynamie, fuliginosités, langue sèche, diarrhée, météorisme, teinte subictéri(pu^ générale; la mort est fatale dans ces cas qui se rencontrent surtout chez les dyscrasiques et les alcooliques (Tillmann).
Le plus souvent c'est la guérison. Nous savons comment lomlje la fièvre. Les lésions locales s'amendent, la progression cesse, le bourrelet disparaît, la rougeur s'atténue jusqu'il l'effacement, la peau reprend peu à peu sa souplesse, sauf les cas d'œdème prolongé ou de rudesse (fue nous avons signalés plus haut. L'épiderme ilélri s"exfoli(> et lomi)e: cette ilcsKji/aiiialion est furfuracée ou membraneuse. Très souv(miI nu'^me elle passe inaperçue. Les cheveux et les poils tombent ([uehpu'fois, mais pour l'epousser ensuile plus abondants et plus vigoureux. On a vu des cheveux noirs succéder à des cheveux blancs (Mausbaki), mais bien j)lus souvent le conliaire a élé observé. Les sourcils sont plus lents à repousser el i)nrfois même restent glal)res. Les paupières conservent encore quehpie temps une cerlaiiie lourdeur due à la régression plus lente de l'œdème.
Nous avons assez in^isli'. à propos des lésions anatomiques, sur la mppufalion dans l'érysipèle. Nous ne Cci oiis donc (jue signaler « les noyaux phlegmoneux plus ou moins étendus, domianl lieu à des abcès circonscrits » (Gosselin), comme terminaison ])ossil)l(' du piocessus érysipélateux. Ces abcès évoluent lentement et sans réaction, comme des abcès froids (Tillmann). Ils sont surtout fréquents aux paiq)ières. Quant aux nappes purulentes sous-dermiques amenant des décollements étendus de la peau, la chose est exceptionnelle dans l'érysipèle de la face.
De môme pour \a if/ingiTiin qui est très raie même par îlots, sauf pourtant chez les cachecliques.
Elle peut siéger aux païqiières et la cicatrice qui en résulte peut devenir le point de dépari d'un ectropion. Widal a souvent vu un érysipèle virulent déterminer expérimentalement des pla(pies de gangrène sèche, et occasionner de véritables mutilations de l'oreille du lapin.
M. Sorel (') et M. Letulle(*) avaient signalé les (h'ijslpêles abortifs. MM. Juhel- Rénoy et Bolognesi(') ont décrit rrrysipèle atténué primitif, caractérisé par un exanthème plus ou moins intense, se montrant d'emblée ou précédé de légers prodromes, par des phénomènes généraux à peine marqués, voire même pouvant faire défaut, par une température le plus souvent normale, pouvant atteindre 58° au maximum. — L'érysipèle qui débute par des phénoipènes généraux intenses, une fièvre vive, peut être, malgré cela, un érysipèle atténué ou abortif. — A noter, chez tous ces malades, Vabsence d' albuminurie, du début à la fin de la maladie. Celte intégrité du filtre rénal leur paraît être la condition sine qua non pour faire un érysipèle atténué.
Dans un second mémoire, ces mômes auteurs ('*) étudient rérysipèle à type
(*) Sorel, loc cil.
(*) Letulle, Tlii'sn (l'ae:ré£;alion, 1880.
(^j .Ii;iii;l-Ré>oy ol P.oloi;\ksi, Arch. gcn. de médecine, iuillct 1805. (*) Ihiil.^ janvier 18(li.
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pétécJtial-coi/pcrogiqKc, Tornie qui peut être opposée à la précédente, car elle est constamment grave, souvent mortelle, et pour la raison précisément contraire à celle qui fait que l'érysipèle atténué primitif est bénin, l'altération préalable du parenchyme rénal et de tout l'appareil circulatoire. — Cette forme est, en effet, l'apanage des myocarditiques chroniques, des artériels, des athéromateux et, du même coup, des séniles, des alcooliques, des intoxiqués, des cachectiques, des cancéreux.
Au point de vue objectif, Gosselin et Verneuil avaient décrit, l'un l'érysipèle ecchymotique, l'autre l'érysipèle hémorragique, la première appellation pas meilleure que la seconde, car il n y a pas de plaques sanguines, ni d'hémorragies par les muqueuses, même dans l'érysipèle chirurgical qu'ils avaient seul en vue.
Cet érysii)èle, qui s'observe surtout à la l'ace, présente des hémorragies souscutanées, discrètes ou abondantes, pel ites ou étendues ; c'est un semis de pétéchies, un vaste lacis couperosicjue. Mais il faut rechercher ces hémorragies : perdues au milieu de l'œdème ([ui déforme les traits, éteintes par la rubescencc d(! l'érysipèle en marche, ces couperoses locales ont chance de n'être pas vues si l'œil n'ins[)ecle pas de près la région, voire même s'il ne s'arme pas d'une loupe. Ces taches sont en général séparées par des intervalles de peau saine; elles sont roses, lilas clair, carminées; elles ne se termiiieni i)as par gangrène.
Cette coui)erose péléchiale de l'érysipèle ne peut être confondue avec celles de la ménopause, de l'alcoolisme ancien, des individus ex[)osés aux intempéries, toutes modalités antécédentes. Les pétéchies, la couperose liées à ce type d'érysipèle siègent toujours au niveau des phupu^s (l'érysipèle; la couperose vulgaire peut siéger en dehors des points frappés. Enfin ces sugillations .s'c/7'(fCfn<, tandis (pie la couperos(> vulgaire persiste, for! résistante, on le sait, à toute intervention.
Rechutes. — Récidives. — Érysipèle à répétition. — L'érysipèle est une des maladies les plus sujciles aux rrcliNli-s et aux rériill rex. Celles-ci surviennent, d'après Juhel-Uénoy dans lui ti(M's, d'après Achalme, dans la moitié des cas.
Théori(piement, comme le dit Roger, on doit considérer comme des rechutes tous les cas où le processus morbide reprend sans(|u'il y ait eu infection nouvelle; la récidive est représentée par une réinfection se ])roduisant après la guérison de la maladie première. Mais pour l'érysipèle pareilles définitions sont irrecevables; car si certains cas sont incontestablement des réveils d'une même infection, on ne peut affirmer, pour ceux (pii se produisent même à très long terme après la maladie première, (|u'il y a eu ap|)ort d'un germe nouveau, celui de la première atleinte ayant pu sommeiller longtemps dans les tissus et reprenant de la virulence par (|uel(|ue cause occasionnelle. Seule la notion de tenq^s peut servir à classer les faits et il importe peu que chaque action séparée ait ou non les mômes acteurs.
Les ri-rliitics; (érysipèle rcdiix) viennent souvent entraver la convalescence (dans un 1/10 des cas, dit Roger) et se produisent fréquemment siu- le même point. Quehpies malades ont trois, quatre, cinq rechutes successives. On doit les prévoir lors(pie la lésion cause de l'érysipèle, une otite, une conjonctivite par exem|)le, persiste après la guérison de la première pla([ue. Dans ces cas, ou même sans foyer persistani d'infection, on voit subsister sur la plaque, après la guérison nppai-enle, un [)eu de l'ongciir ou d'fcdèiue (|ui pei-sisie quelquefois
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plusieurs semaines; c'est un reliquat d'infection que la moindre occasion va réveiller. D'autres fois la guérison semblait complète, mais un coup de froid, le simple contact de l'air extérieur, suffit à déterminer une nouvelle poussée.
Tantôt c'est une simple reprise de la dermitc, presque sans phénomènes généraux. Tantôt la fièvre brusquement recommence par un frisson, suivie d'un renouveau de l'exanthème.
Les rechutes sont en général, à tous les points de vue, de moindre intensité (jue l'atteinte première et aussi de moindre durée. Il y a pourtant de nombreuses exceptions et on peut voir à un érysipèle très bénin, apyrétique, succéder une rechute de toute gravité, celui-là ayant à celle-ci comme servi de prologue. Chez d autres malades présentant plusieurs rechutes successives, c'est parfois la troisième ou la quatrième qui est la plus forte.
Les récidives surviennent à plus ou moins longue échéance et le plus souvent à l'occasion d'un coulage nouveau (voir à l'Etiologie). Un même sujet peut avoir jusqu'à 4 ou 5 érysipèles dans sa vie. Ici encore, bien que les récidives perdent un peu chaque fois de leur gravité, il y a à ce point de vue des exceptions.
UOrijxipi'lc à n'pélilian mérite ([uehjiies détails. Ce sont des poussées d'érysipèle, ordinairement bénignes en elles-mêmes, revenant chez un sujet d'une façon plus ou moins régulièrement périodique et parfois, mais exceptionnellement, à de si courts intervalles, qu'on a pu voir plus souvent le malade en éta-t d'érysipèle qu'en état normal. Il y a bien une cause à chaque poussée nouvelle ; mais il suffit qu'elle soit infime et on peut légitimement considérer ces malades comme en puissance |)ei-manente d'érysipèle. Si la clinique est à peu près la même, on peut, éliologicpu'ineni, décrire trois types principaux.
Le premier, véritable modèle, est l'érysipèle cataménial. Une femme bien ou mal réglée, voit à chaque période menstruelle paraître, avec ou sans le flux menstruel, une poussée érysipéhileuse, ordinairement faciale, presque toujours bénigne, souvent môme abortive. C'est plutôt une tuméfaction légère de la peau avec petits ganglions sous-maxillaires. Les symptômes généraux manquent d'habitude ou se confondent avec l'éréthisme souvent un peu fébrile de l'époque lunaire. Môme après la ménopause, surtout si elle a été précoce, les (atteintes reviennent périodiquement comme pour suppléer aux règles absentes (érysipèle (■oniplénu>ntaire ou vicariant), en réalité ne faisant que marquer le moment du uiolimen disparu. L'érysipèle peut ainsi refleurir pendant des années, indéfiniment. Verneuil a observé une religieuse qui a eu 115 érysipèles.
Le second type est l'érysipèle des li/mphuliqucs. « Un enfant pâle, gras, bouffi, à la lèvre supérieure saillante, à la peau molle, sujet aux engelures et aux gerçures, dont les lèvres portent des fissures d'une durée indéfiniment prolongée, est atteint, de temps en temps, d'un léger gonflement des joues, du nez, des |)aupières. Cet œdème est d'un rose pâle, peu douloureux. On trouve à peine un ganglion sous-maxillaire. C'est l'érysipèle blanc ou lymphatique. » (Critzmann) (').
Enfin le troisième type se rencontre chez les sujets présentant une solution de continuité permanente de la peau ou des muqueuses, eczémateux, fistuleux, herpétiques, porteurs de croûtes dans le nez, de conjonctivites, de blépharites, d'otorrhées, de fissures labiales, d'acné rebelle. Ici c'est encore l'évolution rapide d'une plaque qui se développe en quelques heures presque toujours à la môme place, à moins que, étant sortie une fois par la bouche, elle ne sorte une antre
(') D. Critzmann, Contrib. à l'étude de l'érysipèle à répétition; Archives générales de médecine, janvier 1X92, p. 2i.
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fois par le nez ou par l'œil. Il n'y a le plus souvent ni frisson ni fièvre et tout a disparu en 5 ou i jours.
Dans Tune ou l'autre forme la nianil'estation est ehaque fois un peu diminuée, soit que la virulence du contage diminue, soit que l'économie se vaccine par le sécréta des micro-organismes qui l'enrichissent de substances empêchantes ou favorisant la phagocytose. Jaccoud fait remarquer que « les individus depuis longtemps sujets à l'érysipèle finissent souvent par ne plus s'aliter à l'occasion (le leur exanthème, tout au plus gardent-ils la chambre; ils sont à peine malades et l'attaque ne dure que trois [ou quatre jours ». Mais il n'est pas de règle sans exceptions, et Hirtz et Widal (') ont pu voir une malade qui, après un nombre incalculable de poussées des plus légères, fut atteinte d'un érysipèle confluent coniplicpu' d'un état typhoïde extrêmement grave. .Juhel-Rénoy a publié des faits semblables.
Plusieurs explications sont acceptables pour ces divers cas :
Catliaux (^) invoque la persistance, dans l'atmosphère ou les (enlures de la chambre du malade, des microbes pathogènes qui profitent de la lésion des téguments, d'une éruption d'herpès par exemple, pour refaire un érysipèle. C'est la réinocuhilion irnrhjini' crti'riciirc : (^altinux rapporte dans [ce genre une observation probante.
Verneuil avait créé l'expression de microbisme hitcnl, pensant avec raison que, dans l'intervalle des poussées, le streptocoque réside, silencieux, dans quehjue point d'une muqueuse ou au niveau d'une plaque d'eczéma, streptocoque misicolc ou auvicole^ et que sa virulence renaît sous quelque influence pour donner une poussée nouvelle. Parinenlier ("') a donné de cette pathogénie la preuve bactériologique en démontrant sur le point de récidive, en dehors des attaques, la présence du microbe de Fehleisen. Pour Achalme, c'est dans les vdisanaux li/uiphritiqia's 'lu demie que sommeillerait le streptocoque pendant les périodes intercalaires.
Widal se montre peu partisan de cette manière de voir : « Je ne conçois guère, dit-il, comment le strei)loco((ue |)ourrait se fixer, pendant un aussi long temps, au sein d'un tissu (pii se prête avec tant d'avidité à sa phagocytose ».
Pourtant, c'est aussi l'opinion de ( j il zniann cpii considère l'érysipèle à répétition comme une dermo-lymphangite streplococcique : « Les lésions du derme, dit-il, consistent en une infiltration leucocytique, accompagnée d'une hyperplasie des cellules fixes du dcrnie. Celles-ci subissent par place une dégénérescence spéciale, (pie nous désignerons sous le nom de (h'-générescence hydropique. Les lésions (les lymphatic[ues consistent dans une desquamation totale des petites cellules épit liéliales, sinueuses, accompagnée de la formation d'un fin réticulum fibrineux em|)i isonnant un grand nombre de leucocytes et occupant toute la lumière du vaisseau. Les lymphatiques les plus atteints sont ceux qui siègent dans la couche léticulaire du derme. Il existe à ce niveau des lésions de périlymphangite. Les chaînettes, quelquefois spiralées, du streptococcus erysipelatis occupent les fentes et capillaires lynipliatiques ; les lymphatiques d'un certain volume n'en contiennent nullement. Ils infiltrent également par colonies la couche papillaire du derme. L'intégrité de toutes les couches de l'épiderme est absolue. »
(') Hirtz oI Vidal, So»^'. inthl. dpti hôpiiiinx, 1891, p. 683.
(*) Cattialix, Dos réciilivos dans les iniila(li(^s aigui-s; Th. de Paris, 1801.
(') In : Cachera, De l't'rysipèle à i-<'p(;'lition ; Th. de Paris, 1801.
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Pour Lavrand (') le point de départ presque constant de Férysipèle à répétition est le pharynx nasal dont la muqueuse molle est favorable aux cultures microbiennes, surtout quand il existe des végétations adénoïdes. Invoquant les relations étroites (?) qui existent entre la muqueuse pharyngienne et le système utéroovarien, il s'explique que la congestion calaméniale fasse éclore les érysipèles de la face périodiquement chez des sujets ainsi préparés.
L'érysipèle n'est pas, comme le fait remarquer Widal, la seule maladie récidi- A ant périodiquement sous l'influence des règles. Hugenschmidt a vu se reproduire ainsi mensuellement des poussées de périostite alvéolo-dentaire. Certaines femmes, génilalement infectées, n'ont-elles pas au moment des règles un réveil plus ou moins prononcé de pelvi-périlonite, et ne sont-elles pas, à cette époque, contagieuses?
Quant à donner le mécanisme de ces réviviscences microbiennes cataménialos, à dire s'il s'agit d'une action humorale, d'une diminution de résistance de l'organisme, d'un phénomène d'érélhisme vasculaire favorisant, parla congestion, la culture streptococcique, ou d'un autre processus, les deux termes nous manquent pour cela : les conditions exactes que demande un microbe pour exalter sa virulence dans un organisme, et les modifications de tout ordre qu'entraîne chez la femme la l'onction périodique de l'appareil utéro-ovarien.
On a quelquefois décrit une funnc inlermiltenla de l'érysipèle de la face. Outre qu'elle est rare, sa légitimité est contestable. Tout au plus la malaria coexistante peut-elle être considérée comme favoi'isantles récidives de l'érysipèle, et à ce titre le traitement par la quinine })ourrait heureusement inlluencer leur retour.
Érysipèle chronique. — Ce terme inqjropre ne s'applique guère qu'aux lésions consécutivesà l'érysipèleeten particulier à certaines formesd'élépliantiasisnoslras. C'est l'œdème dur chronique de la peau qui intéresse aussi le tissu cellulaire sous-cutané. Sur 7 cas observés par Achalme, 4 fois il siégeait à la face. L'œdème lymphatique ou œdème mou, première étape de la lésion, aboutit à l'œdème dur ou dennile rd)reuse. Le processus consiste en l'oblitération d'un point du trajet lymphatique avec stase lymphatique durable dans les parties desservies par ce vaisseau; ou quelquefois dans la sclérose des ganglions lymphatiques qui, par leur imperméabilité, suspendent la circulation dans les vaisseaux lymphatiques situés en amont. Achalme a vainement cherché, dans deux cas d'éléphanliasis, à mettre en relief les microbes contenus dans les nœuds d'oblitération.
Tcnneson et Darier(*) ont vu chez une jeune fdle, défigurée par un éléphantiasis consécutif à une longue série d'érysipèles, se développer sur la muqueuse des deux lèvres et sur la partie avoisinanle des joues, enchâssées dans la mu([ueuse, un grand nombre de vésicules transparentes, de la grosseur d'une tète d'épingle, sans rougeur à leur pourtour et non douloureuses. L'examen histologiquc a démontré qu'il s'agissait de varices lymphatiques développées aux dépens soit des lymphatiques papillaires, soit des sinus sous-papillaires. Bien qu'ils n'aient pas constaté de streptocoques dans les tissus examinés, ce fait vient appuyer les idées de Renaut et d'Achalm^.
Érysipèle des muqueuses. — Avant de passer aux complications propre-
(') Lavrand, Joum. des Sciences méd. de Lille, l mai 1895.
(*) Tenneson oIDarier, Soc. do dennat. cl sypli., 14 déc. 1893.
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ment dites de l'érysipèle, nous étudierons rapidement Vérydpèlc des muqueuses. ce que l'on a appelé Véryslpèle interne. Ce sera une transition naturelle, car il s'agit ici non de complications, mais bien de lésions primitives ou par propagation. Cela se réduit, en somme, à une différence de siège.
Les muqueuses peuvent être affectées primitivement ou secondairement, c'esl-à-dire que l'érysipèle peut débuter par elles et apparaître ensuite à la face; quelquefois même il se borne à évoluer sur les muqueuses sans se montrer au dehors; ou bien l'érysipèle se propage par continuité de tissu de la peau aux nuujueuses et s'élend ensuite plus ou moins loin de ces dernières.
I" Voies respiratoires et digestives supérieures. — Les fosses nasales sont Irès souvent le siège de l'érysipèle. Celui-ci s'y développe primitivement dans la grande majorité des cas à la suile d'un coryza ou d'une croûle dans le nez. D'après Lasègue le début peut se faire brusquement par des épislaxis abondantes. Ce coryza érysipélateux se distingue du coryza ordinaire par un état général beaucoup plus grave, une fièvre plus intense; il s'accompagne d'une vIac sensation de brûlure; il peut envahir les sinus de la face et augmenter singulièrement la céphalalgie; il occupe ainsi le canal nasal et on le voit alors sortir |)ar les |)()ints lacrymaux. Il est plus fréquent encore de le voir poindre à l'orifice inférieur des fosses nasales. La pituilaire sécrète en abondance^ un liquide séreux, bientôt nuico-purulent, quelquefois sanguinolent, un véritaljlc jetage; on y trouve des streptocoques en abondance. L'adénite cervicale avec raideur de la tète et douleur à la pression des parties latérales du cou accompagne la rhinite érysipélateuse (').
lîoucuE. — La ua((jui't(se burcalc est assez souvent envaliie, mais l'éi-ysipèle ne lait (jue ti-averser la bouche pour gagner le pharynx. Rai-emenl la stomatite ('•r\ ^i|)élateuse est primitive. Cette propagation donne lien à une grande séclicicssc (le la mu(picuse, puis à une sécrétion. Ch. fernet a vu de larges phlyclènes à la face interne des joues, ressemblant à des plaques pseudo-membraneuses, blanchâtres et molles. La rougeur ne dure (pu- 7\ à 4 jours.
La Innt/f/i' est rarement atteinte; elle est tnniéliée. rouge foncé, lie de vin cl non roug(> ccai'Iate, comme dans la scai'latine.
Les annjrjdali's sont (pu'hpiefois prises et présentent cette rougeur vernissée on retrouve au pharynx.
l'iiARYNX. — C'est une des localisai ions les plus fréqvuMiles. La propagation se fait de la face au j)harynx, plus fréquemnuMit du pharynx à la face, (iid)lcil a signalée dès 1856. Ed. Labbé, Cornil, Cure ont aussi étudié cette (iiii/lnr ri//xipélateuse. Cette extension se fait : 1" par les lèvres et la niucpunise buccale: '2" par les narines et les fosses nasales; Tv par les fosses nasales, le sac, les conduits et les points lacrymaux; 4" par la trompe d'Eustache, la caisse et le conduit auditif externe; 5" par plusieurs de ces voies à la fois (Cull).
Dans tous les cas, cette angine diffère notablement de l'angine catarrhalc sinq)le. Elle est beaucoup plus douloureuse, la tuméfaction est moins prononcée, la rougeur plus vive et plus sombre, avec l'aspect lisse et vernissé, les ganglions beaucoup plus tuméfiés, quelquefois le malade peut à peine ouvrir
(') I'. TissiEn, IjC noz cl l'c'TVsiiK'lf' ; Ann. des mal. de l'oreille cl du Idriju.r, 18!C2. Il" II, |). m.
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la bouche, la déglutition est très pénible et même impossible, la fièvre enfin est très intense et on note 40", M" comme dans Fangine de la scarlatine. Des phlyctènes peuvent se montrer et quelquefois même de la gangrène. La maladie devient grave alors et peut être mortelle. On observe aussi des abcès rétro-pharyngiens. Après les phlyctènes, la muqueuse subit une véritable desquamation. G. Baarnhielm(') en a observé cinq cas. Le streptocoque fut constaté dans, la gorge chez deux femmes qu'un médecin soignant un érysipélateux avait contagionnées.
Quant à l'angine de Ludwig qui est primitive, qui s'accompagne d'un gonflement énorme de toute la région sus-hyoïdienne, et qui peut enlever le malade en 24 heures par infection générale avec albuminurie, ou par œdème de la glotte, elle ne serait pas autre chose, d'après Chantemesse et Widal, qu'un érysipèle très virulent, qui envahit la gorge et la région sus-hyoïdienne. Ces auteurs ont en eflet retrouvé dans un cas une grande quantité de chaînettes de streptoco(jue.
Lasègue signale In nature érysipélateuse de certaines angines à répétition propres aux adolescenls. 11 faut aussi remarquer que le début de l'érysipèle par la pharynx est très rare chez le vieillard.
Larynx. — L'érysipèle peut y être total ou limité à certaines parties de l'organe. Massei (-) et Delavau (^) décrivent comme fréquent l'érysipèle primitif du larynx, sans affection concomitante de la peau, qu'on a souvent confondu, disent-ils, avec le phlegmon laryngé. Massei insiste sur les caractères très nets (|ui permetlent un diagnostic certain : 1" boursouflement très marqué de la muqueuse dès le début, se développant presque constamment dans le tissu adénoïde de la base de la langue, pour rejoindre bientôt l'épiglotte et les replis aryténo-épiglotliques; de sorte que la dysphagie marque le commencement de la maladie; 2° rapidité avec laquelle le gonflement passe d'un point à un autre du larynx, de sorte que la dyspnée peut s'installer et disparaître très rapidement; 5» fièvre très élevée dès le début.
Mais le plus souvent le larynx est secondairement envahi (Ed. Labbé). On retrouve toujours l'aspect brillant, vernissé; la rougeur est écarlate ou violacée (Lasègue). On a les signes ordinaires d'une laryngite plus ou moins intense et <(uelquel'ois de l'œdème de la glotte. Roger en a rapporté un nouveau cas terminé par la mort. Le streptocoque a été trouvé dans le derme du larynx, d'abord par Fasano, en 1887, puis par Bergmann, Brown Bedford, 0. Samter.
2" Voies respiratoires. — L'érysipèle des voies respiratoires a été mis hors de doute par la thèse de Schiumberger inspirée par Cornil (1872). L'observation de Straus(') est la première irréfutable de pneumonie érysipélateuse^ d'érysipèle pulmonaire au sens propre du mot. Cette pneumonie offre des particularités cliniques et surtout des caractères anatomiques qui la distinguent et la spécialisent. Cliniquement : survenance chez un sujet atteint d'érysipèle facial et guttural, en l'absence de toute cause occasionnelle appréciable; insidiosité du début, marqué par un point de côté léger, sans frisson; marche extensive extrê-
(') G. Baarn'hielm, '20'- Comni. de lactink/uc cfiir. de l'Université d'Upsal, sept. 1802. (-) Massei, Rivista clin, et terap., 1885, n" 1, et Congrès rlc Berlin, aoùl 1890. (^) Delavau, New-Yorlc med. et journ.,\1 sept. 1885. (') Stbaus, Revue mens, de méd. et de ctiir., 1879.
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memenl rapide (tout le poumon droit envahi en quatre jours). - Anatomi- (luement : propagation par la trachée et les grosses bronches; énorme étendue de rhépatisation; son passage si rapide et si total à 1 hepatisation grise chez un sujet jeune, vigoureux, non alcoolique. - Histologiquement : absence totale de fibrine dans Texsudat pneumonique uniquement forme par des leucocytes obstruant les alvéoles pulmonaires. C'est exactement ce ciui se passe vers le derme dans l érysipèle cutané. Une observation fort intéressante à rapprocher de celle de Straus est celle de Rendu(') : conjonctivite érysipelateuse avec œil très tuméfié, sécrétion muco-purulente, plaque rouge d apparence érvsipélateuse terminée par un bourrelet saillant qui s étendait du nez a Poreillc; - avec cela, pas de fièvre. - Au 5^ jour, avortement presque subit de férvsipèle cutané, diminution marquée de la conjonctivite, mais développement absolument insidieux d'une pneumonie double qui s'est étendue a la façon d'un érysipèle, sans donner lieu à aucun trouble fonctionnel. En dehors dei signes de l'auscultation, rien n'avait pu faire soupçonner une maladie Ihoracique; seule la fatigue générale et la sécheresse de la langue avaient invité à chercher un foyer nouveau. - La malade mourut d urémie. Denuce a cité des cas semblables et a pu retrouver des chaînettes disséminées dans les
alvéoles. ... ,. ■ ,
Mais il existe aussi des déternrinations pulmonaires primitives, ordinairement .sous forme de broncho-pneumonie. Un élève de Straus, Mosny(^), en rapporte un cas fort intéressant avec examen bactériologique concluant. La nature érysipélateuse ressort d'ailleurs des conditions étiologiques : c'est en soignant son maître atteint d'érysipèle de la face que cette malade a contracte la broncho-pneumonie qui fa emportée. Au même titre, il faut citer 1 observation de Papillon P) : une pleuro-pneumonie érysipélateuse sans érysipèle externe est survenue par contagion chez une malade syphilitique, alcoolique, en état de mi-^ère physiologique, qui tenait compagnie à sa voisine atteinte d érysipèle de a face dont elle avait même à un moment tenu la tète appuyée sur sa poitrine; le soir 'môme, elle était prise de frissons et d'un point de côté, début de son affection. Dans les deux cas, il faut remarcpier Texlrème brièveté de la pericle d'inrulxiliou.
A côté des déterminations pulmonaires streptococciques, secondaires ou primitives on observe souvent, comme le fait remarquer Roger (^), des pneuuwnies secondaires à pneumocoques facilitées par la débilitation que 1 érysipeh' occasionne à l'organisme et peut-être aussi par la virulence plus grande qu ac- <|uiert le pneumocoque grâce à l'association au streptocoque. On sait par NoilerC') (lue « le pneumocoque virulent se retrouve dans la salive des convalescents d'érysipèle de la face beaucoup plus souvent que chez les autres Sujets, exception faite de ceux <iui ont eu une pneumonie. On l'y trouve même plus souvent que le streptocoque virulent ». Ces pneumonies, Roger les a toujours vues insidieuses : rarement on noie un frisson, plus rarement encore un point de côté. Le plus souvent, c'est l'aggravation des phénomènes généraux, l'apparition ou l'augmentation de la dyspnée, parfois des sueurs profuses, de la toux,
(') Rendu, Soc méd. des hôp., 9 déc. 1892. («) MosNY, Arcliivcs de méd. expér., 1890.
(^) G E. Pavillon, Pre.s.sc wédïca/c, 189."), p. 155. -i lunr
(*) Roger, Des inferlions pneumococciques dans l'érysipèle; Revue de médecine, avril 189o. (») Netter, Soc nicd. des hâpilaux, 20 juillet 189i.
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ou une expectoration purulente qui appellent rallention sur une complication du côté du thorax.
On trouve alors un souffle tubaire occupant en général la base ou la partie moyenne du poumon droit; souvent on arrive trop tard pour percevoir les râles crépitants, et le souffle est le signe capital, le seul qui permette d'affirmer la pneumonie. Celle-ci ne modifie nullement la courbe thermique et a une marche fort rapide, évoluant soit en 48 heures vers la guérison, soit en un temps variable vers la terminaison fatale. — A Tautopsie, on constate les lésions do la broncho-pneumonie : c'est de la splénisation et non de l'hépatisation. Bactériologiquement : on trouve le pneumocoque, quelquefois associé au pneumobacille de Friedlander ou au streptocoque (').
En résumé, on ne devra légitimement conclure à une pneumonie érysipélateuse que si : l" elle est bactériologiquement démontrée streptococcique pure ; 2° si elle est survenue chez un érysipélateux ou chez une personne ayant eu avec un érysipélateux un contact très récent et manifeste. En dehors de cela, toute pneumonie ou broncho-pneumonie survenant chez un érysipélateux devra être considérée comme une complication. D'autre part, on n'a pas le droit d'intituler « érysipèle du poumon » toutes les manifestations pulmonaires à streptocoques; deux conditions sont pour cela nécessaires : 1» la relation évidente de cet accident pulmonaire avec vm érysipèle cutané; 2° la marche serpigineuse, ou plutôt comme par pi'opagalion, de la broncho-pneumonie constatée. Weichselbaum('), dans son grand mémoire de 1886, rapporte 21 cas de pneumonie à streptocoques dont 13 cas de pneumonie primitive et 8 cas de pneumonie secondaire. Mosny assigne à la broncho-pneumonie à streptocoques le type lobuhnre.
0" Tube digestif. — Ucesophage est exceptionnellement intéressé et toujours secondairement. La ijn.^lritc et Venlérile ('ftjsipélatemcH ont été contestées. Oukke (^) raconte qu'au cours d'un érysipèle du cou, un malade présenta un état général grave avec impossibilité de parler et de prendre aucun aliment. A l'autopsie, on constata une hyperémic de la muqueuse gastrique, et, au niveau du cardia, des vésicules remplies d'une sérosité jaunâtre et transparente. Il considère ce cas comme un érysipèle de Vestomac propagé à l'œsophage. L'observation de GïiblerC') publiée sous le nom à' Érysipèle interne^ à forme typhoïde, étendu plus tard au tégument externe, n'a pas convaincu tout le monde. Mais celle de Rendu (*) : Erysipèle de la face propagé à tout le tube digestif semble inattaquable. L'auteur invoque surtout, pour établir le diagnostic d'érysipèle intestinal, l'apparition de l'érysipèle à l'anus après avoir commencé par la face, et la formation d'un abcès périanal. En 1887, IleydenreichC) a publié un cas d'érygipèle de la cuisse droite propagé à l'intestin par l'anus. Ivanowski a fait une autopsie d'érysipèle propagé du périnée à tout le gros intestin; la muqueuse était infiltrée, et offrait de petites érosions au niveau des follicules clos. Ce sont
(') A l'autopsic de deux femmes mortes d'accidents pulmonaires au cours d'un (''lysipèie de la face, Widal a trouvé chaque fois le pneumocoque dans les alvéoles pulmonaires, mais associé à de nombreux streptocoques qui, sur les coupes, bourraient les capillaires pulmonaires.
(-) WiiiCHSELBAUM, Ucber die TEliologie der acuten Lungen und Rippenfellentzilndungen ; Mediz. Jalirhûcher, Vienne, 1886.
(5) OuKKE, Med. H. Wartich Oniads. Hosp., 1894. (*) GuBLER, Bull. Soc. Diol., 18.56.
(■') Rendu, France médicale, 1882.
(") Heycenreich, Soc. de méd. de Nancy, 22 juin 1887.
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là les seules observations, à notre connaissance. Dans toutes on observe les symptômes ordinaires de l'inflammation de l'intestin.
¥ Muqueuses génito-urinaires. — Très rare pour la vessie (■), plus fréquente pour la vulve et le vagin, cette localisation de l'érysipèle ne saurait nous arrêter. Quant aux rapports de l'érysipèle avec l'infection puerpérale, nous en avons asiez dit plus haut. Nous voulons seulement signaler ce fait que, dans les cas d'érysipèle de la face chez les accouchées, les précautions antiseptiques rigoureuses (injections vaginales et intra-utérines au sublimé, compresse humide de Van Swieten devant la vulve) suffisent pour éviter l'infection puerpérale- les grands services d'isolement de Paris n ont pas, grâce à cela, de coïncidence de ce genre. C'est dire que la cause de l'infection puerpérale paraît être uniquement la contagion directe, et non point, chez une accouchée, la propagation, par infection générale, de l'érysipèle de la face à la muqueuse utérine dénudée.
Complications. — Les accidents que nous allons énumérer sont toujours secondaires et méritent mieux le nom de complication si l'on veut bien ne pas ergoter sur ce mot. Étant donnée la localisation primitive de l'érysipèle, sur la peau ou sur une muqueuse, ils sont la conséquence de l'infection générale.
Les trois premières cependant se font par propagation.
Ce sont d'abord les complications du côté des organes auditifs et en particulier l'otite moyenne calarrhale qui peut aller jusqu'à la suppuration. Il peut en résulter de la surdité momentanée.
En second lieu les altérations oculaires{'), ordinairement cachées par les paupières très œdémaliées, souvent accolées l'une à l'autre : phlegmon et gangrène des paupières, phlegmon du lissu cellulaire de l'orbite avec thrombophlébite purulente de la veine ophtalmique et thrombose des sinus; névrite et atrophie du nerf optique, soit par compression, soit par oblitération de ses vaisseaux nourriciers (Fai-inaud); conjonctivite palpébrale et oculaire, blépharospasme, kératite ulcéreuse, dacryoadénitc et dacryocystite avec abcès et fistule consécutive.
Enfin la parotidite complique quelquefois l'angine de l'érysipèle, surtout si celle-ci est intense. Mais elle peut être l'expression d'une forme gravement infectieuse : elle assombrit terriblement le pronostic
Vinfection purulente est très rare dans l'érysipèle médical : sa pathogénie est suffisamment éclairée par l'étude étiologique que nous avons faite.
La péricardile peut être tenue pour très rare aussi, bien que, soit défaut
(') Sous le titre iVÊrysipèlc de la vessie, Fhiscii a publié dans le American Journcd of Ihe médirai sciences. 1893, l'observation d'un tiomme qui, au cours d'un abcès de la^prostate, présenta des symptômes de cystite purulente avec streptocoques dans 1 urine. Le .r jour, un érysipèle se développa à la jambe gaucbe, puis un autre sur la paroi Ihoracique, suivi bientôt d'un érysipèle du dos, ces trois localisations sans aucune continuité entre elle* L'examen cystoscopique, prati.pié au plus fort de la maladie, montra la muqueuse ves.cale rouge et tuméfiée. Les streptocoques disparaissent de l'urine quand 1 inflammation
vésicale guérit. . ^, , , „ i iqqt n.^„^^^
C^) Colle, Des complications oculaires de l'érysipèle; Thèse de -^o^^f «f l^*^^- Les complications oculaires dans l'érysipèle; Nouveau Montpellier Med., 1807 n" 4b, p. .tOI.
{^) Galliard (Sor. méd. des hôp., 18 mars 1892) a observé une fluxion parotidicnne unilatérale, liée à un érysipèle de la face. Ce sont là des cas particuliers des infections salivaires sur lesquels Dupré et Claisse ont, depuis, attiré l'attention.
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d'auscultation, soit bénignité de son atteinte, elle puisse facilement passer inaperçue. Elle est le plus souvent sèche et liiTiitée, et se traduit soit par un frottement, soit'par un bruit de galop. Dans deux cas avec épanchement, Denucé a trouvé les chaînettes du streptococcus dans le liquide.
V endocardite est plus fréquente. On l'a surtout signalée au niveau de la mitrale, une fois seulement à rorifice aortique. Elle ne se traduit que par le souffle systolique et demande à être recherchée. On n'en connaît guère qui ait précédé la plaque cutanée, comme cela s'est vu dans le rhumatisme. Le plus souvent elle coïncide avec lui; il est plus rare qu'elle apparaisse au moment de sa résolution. Les cardiopathies, dit Jaccoud, peuvent tuer dans la période d'état; sinon elles arrivent à une résolution parfaite. Elles ne laissent pas de lésion valvulaire persistante. Seveslre (') est beaucoup plus réservé sur ce point.
D'ailleurs cette endocardite peut être infectieuse avec végétations ulcérées et donner lieu à des embolies, d'où toutes complications possibles; on a signalé en particulier Yaphasie (-) et la gangrène à dUloncc {^).
'Widal et BezançonC') ont pu reproduire expérimentalement cette endocardite végétante. Un streptocoque introduit sous la peau de l'oreille d'un lapin avait déterminé un érysipèle qui, au bout de quelques jours, était entré en voie de guérison. L'animal semblait rétabli lorsque, treize jours après son inoculation, il fut repris de fièvre et mourut en trois jours. Le cœur était très augmenté de volume et sur la mitrale existait une végétation grosse comme un pois, contenant du streptocoque à l'état de pureté.
La myocardite est moins spécifique encore et ne diffère pas de celle des autres maladies infectieuses (Hayem, Seveslre).
Les altérations vasctdaires ont été étudiées par Ponfick. L'endartère subit la dégénérescence cellulo-graisseuse, et parfois aussi la tunique musculaire. On peut la voir surtout dans l'aorte, les coronaires et l'hexagone de Willis; des thromboses en peuvent être la conséquence.
Thoinot et Griffon (°) ont observé un cas d'aortite aiguë, greffée sur des lésions anciennes d'athérome, chez un malade mort d'érysipèle grave de la face; la clinique avait permis d'en établir le diagnostic : souffle aortique, douleur angoissante présternale, dyspnée sine materia; l'autopsie montra les plaques gélatiniformes et les lésions histologiques classiques de l'aortite aiguë.
Rarement les Acines sont atteintes. A côté de la phlébite possible des sinus (Hayem), on n'a vu qu'exceptionnellement la phlegmatia alba dolens, si commune pourtant dans l'infection puerpérale (Achalme).
Les héniorragies sont tout à fait exceptionnelles. Roger n'a vu que cinq cas d'épistaxis, au début de l'infection.
En résumé, tous les auteurs qui ont observé dans ces derniers temps, Guyot, Gaillard, Legendre, Roger, etc., sont d'accord pour reconnaître la 'rareté des déterminations cardiaques et vasculaires de l'érysipèie, ce qui n'implique pas la rareté des cardiopathies dans les strcptococcics en général.
Les altérations du rein sont certainement les plus fréquentes des lésions viscérales (Becquerel, Abeille, Begbie, Lebert, Erichsen). Il a été question plus haut
(') Sevestre, Des manifestations cardiaques dans l'érysipèie de la face; Th . de Paris, (-) Dieu, cité par Sclimit.
(^) ScHMiT, Un cas de gangrène de la Jambe consécutive à un érysipèle de la face; Gaz. Iiehd. de méd. et chir., 11 juillet 1801.
('') F. Widal et F. Bezançox, Sor. méd. des hôpitaux, 20 avril 1894. (=) Thoinot et Griffon, Soc. méd. des liôpitaux, 22 ocl. 1897.
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de ralbuminurie et du passage des streptocoques dans Furinc qu'on n'observe guère que dans les cas graves terminés par septicémie. Quand il y a néphrite véritable, elle peut ne se traduire que par de l'anurie (Achalme), mais elle peut aussi « manifester brusquement tous les symptômes bruyants d'une néphrite aiguë, avec œdèmes généralisés et symptômes urémiques ». (Hirtz et Widal.) Le plus souvent c'est l'albuminurie abondante, l'hématurie, les cylindres hyalins, épithéliaux et hématiques. Gaillard a observé 6 fois de graves complications rénales.
Laissant de côté les cas où des reins déjà malades sont achevés par la survenance d'un érysi{)èle, nous signalerons comme lésion la néphrite diffuse aiguë, souvent hémorragique, avec gros reins rouges, ecchymotiques, quelquefois farcis d'infarctus, la glomérulo-néphrite, comparable à celle de la néphrite cantharidienne expérimentale de Cornil et Brault, et des néphrites de la plupart des autres maladies infectieuses; on retrouve les bactéries dans les artérioles et les capillaires, rarement dans les glomérules, ainsi que dans l'intervalle des tubes, et dans les leucocytes au milieu des exsudats.
On a discuté le rôle qui revient aux microbes ou à ses toxines dans la pathogénie de ces néphrites. Widal croit devoir soutenir : \° que le streptocoque, par action directe, ne peut déterminer au niveau du rein que de la congestion; "2" que les lésions inflammatoires et dégénéi'utives caractéristiques de la néphrite sont dues aux toxines sécrétées par le microbe.
Le foie, toujours un peu tuméfié et congestionné, ne subit que dans les cas graves l'hépatite parenchymateuse aiguë de Virchow. Billroth et Ehrlich, Lukowsky et Recklinghausen, Tillmann, Denucé y ont trouvé les chaînettes spécifiques.
La rate souvent augmentée de volume est molle et hyperémiée.
'L'intestin, le duodénum en particulier, peut présenter, non point du l'ait d'une propagation, mais par un processus local dû à la présence du streptocoque apporté par le sang en ces points, des ulcérations qu'ont étudiées Larcher, Malherbe et Juéry('). Elles se traduisent par de la douleur à l'épigaslre et des vomissements bilieux. Mais ces signes ne permettent guère que de les soupçonner. Juéry estime avec raison qu'on doit compter avec les déjections intestinales (les érysipélateux, comme moyen de contamination par la dill'usion des germes morbides qu'elles contiennent.
Les nu'ningea et les centres nervetix, bien que traduisant souvent leur trouble pendant la vie au cours de l'érysipèle, surtout quand le cuir chevelu est intélessé, n'offrent ((ue fort rarement <à l'autopsie des altérations durables. Délire ci état siibcomateux ne relèvent que d'une congestion passagère. Il est rare d'avoir alfaire à de la méningite vraie. Schiile a cependant une fois trouvé des bactéries dans la substance cérébrale, et Decorse (voir: Pronostic) tient les complications méningées comme de beaucoup les plus terribles. « Elles arrivent en général sournoisement, dil-il. Le malade se plaint de céphalées frontales qui bientôt deviennent très vives et persistantes. Quelquefois on trouve un léger écoulement d'oreille; ou bien, en regardant le malade, on s'aperçoit qu'il présente un peu d'exophtalmie ; ou cherche un signe qui permette de se convaincre (|uc la complication est peu grave; on explore l'œil; le malade accuse une douleur profonde ; dès ce moment tout est perdu; il ne reste plus qu'à assister à
(') Juéry, Tli. de Paris, 18H7.
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révolution du mal qui va emporter le malade, sans qu'on puisse rien faire pour lui éviter la mort. »
Roger, qui a trouvé, à l'autopsie de trois malades morts d'érysipèle, des exsudais méningés fibrino-purulents, a toujours retiré de ces dépôts le pneumocoque seul ou associé au streptocoque. Mais Chantemesse a pu voir plusieurs fois le streptocoque seul en quantité anormale dans le liquide céphalo-rachidien provoquer une prédominance des phénomènes nerveux. D'autre part, Jemma ('), ayant vu apparaître chez un érysipélateux tous les symptômes d'une méningite cérébro-spinale, fit la ponction de la rate et celle du cul-de-sac lombaire : il trouva du streptocoque pur dans l'un et l'autre liquide recueilli; l'autopsie montra une lepto-méningite exsudative séro-purulente dont le liquide contenait aussi le streptocoque à l'état de pureté. Enfin Ch. Lévi (^) a rapporté deux cas d'infection streplococcique des méninges au cours de l'érysipèle du nouveau-né. Il faut donc retenir la possibilité de la méningite streptococcique au cours de l'érysipèle de la face.
C'est aussi comme conséquences d'un érysipèle qu'on peut observer des troubles et des maladies du système nerveux (•), que ceux-ci aient débuté dès la convalescence ou seulement à échéance plus ou moins longue. Gubler, Vigla avaient signalé des troubles ataxiques consécutifs. Paulet(*) a vu survenir, immédiatement après un érysipèle de la face, un pseudo-tabes probablement dii à des névrites périphériques et Grasset (°) une paralysie symétrique post-érysipélateuse du libial antérieur. Bayle, Baillarger ont accusé l'érysipèle d'engendrer la paralysie générale: Homen, Jolly l'ont vu déterminer la sclérose en plaques. Denucé signale des cas de névrile périphérique avec troubles moteurs sensitifs et trophiques. Chantemesse (") a vu, chez une femme, survenir sans cause appré ciable des phénomènes para|)légi(jues, un an après la guérison d'un érysipèle d la face. Roger ("), qui a eu l occasion d'observer un certain nombre de faits d cette nature, en fait l'énuméralion suivante : délire persistant, — aggravation du nervosisme antérieur, — étourdissements, vertiges, — céphalalgie persistante, — névralgie Iriiaciale, — amblyopie, — bourdonnements d'oreilles et surdité, — crampes, — parésie des membres inférieurs, — paralysie des muscle de la nuque, — paralysie du facial inférieur, — tremblement hystérique, hémianeslhésie sensitivo-sensorielle hystérique. Pour être moins graves que le précédents, ces accidents n'en mettent pas moins en relief le rôle, soit direct, soit provocateur, de l'érysipèle dans la pathogénie des troubles nerveux qui sur viennent à son occasion.
L'expérimentation (Roger, Bourges, Widal et Bezançon) ayant produit che les animaux des myélites à marche et à manifestations variables par inoculation du streptocoque ou de ses toxines, il est légitime de tenir l'érysipèle pour le facteur responsable des faits observés en clinique.
La pleio'ésk a été quelquefois constatée, en particulier chez deux des six sujets inoculés par Fehleisen; elle est toujours exsudative, et on ne l'a rencon trée purulente que dans l'érysipèle compliqué de pyohémie. Denucé a pu colorer
(') Jemma, Gazetta dcgli Ospedali, n" 66, 1896. (*) Ch. Lévi, Soc. Anatomicjue, 9 oct. 1896.
Crochet, Accidents nerveux de l'érysipèle; Th. Paris, 1895. (*) Paulet, Thèse de Montpellier, 1802.
(') Grasset, Montpellier méd., p. ïaV), 1892. {*') Chantemesse, Soc. méd. des hôpitaux, 25 janv. 1895. (') Roger, loc. cit.
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des cocci érysipélaleuxen chaînettes. Quant à la pneumonie, il en a été question à propos de l'érysipèle des muqueuses.
On cite aussi quelques cas de péritonite (Abercombie, Hardy et Behier, hiredey et Danlos, Aubrée) (').
Les chirurgiens ont signalé quelques exemples d'arthrites suppurees, et balliard et Beaussenat en ont observé un beau cas dans un érysipèle phlegmoneux du membre inférieur. Mais dans l'érysipèle de la face, les suppurations articulaires sont bien plus rares. Ces auteurs en ont vu survenir une au genou chez une jeune fille qui succomba avec des accidents infectieux très intenses. Le pus de la jointure ne contenait que de rares streptocoques, mais un grand nombre de staphvlocoques. Juhel-Rénoy a vu guérir par Tarthrotomie précoce une arthrite suppurée de rarticulation radio-carpienne au cours d'un érysipele facial.
Monod et Macaigne, Jaboulay, Chantemesse et Sainton ont également observe <les arthrites purulentes du genou dans l'érysipèle de la face (=).
Quant aux artI,ropnthie>i trallure rhumatismale, elles ne sont qu'un cas particuHer des pseudo-rhumatismes infectieux, et il n'y a plus à invoquer, pour expli- ,,uer leur fréquence relative dans l'érysipèle, le réveil d'une diathèse rhumatismale comme le faisait Richardière encore en 18l)r.('-). Comme les arthrites rhumatismales elles sont, il est vrai, multiples, mobiles et instables, comme elles, elles cèdent facilement au salicylatc de soude; mais si, dans quelques cas, des ,dta(pies antérieures de rhumatisme ont pu faire des jointures un lieu d appel ,les déterminations infectieuses, dans d'autres on en est réduit, si on veut chercher la cause de cette localisation, à invoquer l'arthritisme des ascendants. 11 faut songer aussi que le salicylate de soude, pour être un spécifique du rhumali'^me articulaire aigu, n'en est pas moins un antiseptique général souvent elficace dans lesarthropathies infectieuses autres que la polyarthrite rhumatismale. Legendre et Beaussenat i''), qui ont observé deux cas d arthralgie rluimatoide chez des érysipélateux indemnes d'accidents rhumatismaux antérieurs, ont note, par contre, que chez dix malades ayant des antécédents rhumatismaux avérés, dont plusieurs étaient porteurs de lésions anciennes, d'endocardite, 1 erysipele, soit bénin, soit grave, a évolué sans la moindre arthropathie. Roger a observe, au moment de la convalescence, chez deux malades sans antécédents rhumatismaux, des arthropalhies avec rougeur et gonnement qui disparurent au bout, de sept à huit jours. Chez un autre malade ayant (mi .louze ans auparavant du rhumatisme articulaire aigu, il se fit de l'épanchement dans les deux genoux, avec tuméfaction, douleur et rougeur légère. Le liquide, qui se résorba d ailleurs spontanément, ne contenait que des staphylocoques.
Enfin de Grandmaison (^) a publié l'histoire d'une périarthrite tibio-tarsienne avec inflammation plasticiue des gaines tendineuses, survenue 48 heures avant un érysipèle de la face chez un homme indemne de rhumatisme et de blennorragie, arthrite (pii a duré près de T) mois et demi, et qui a reproduit en tous po'int's les symptômes et l'allure de la périarthrite blennorragique C).
(■) r.inaiRLiN, Do la périlonile par slroploco.|ucs dans Tcrysipèlo <lo la face; 7/<. /V,rw, 18/!).
(lALL.ABD ot liEAUSSENAT. Soc. méd. des l,ù,nUnu; n jnin 1X9^2. - .Iuuel-Rknoy /^^ • (■>) Voir la Uh-sc <le E. Pahvu, Dos inanifcslalions arlic-i.lairos an cours de 1 erysiptlc,
M*rR'f;>iAnr)u';RE, Des arlliriles rliumalismales dans' l'érysipèle, Md., '20 janvier 1893. (») Legendre et Beaussenat, /6tVi., 27 janvier 1895.
(«) f\ DE Granomaison, //ifx/cr*(c, '25 mars 189(5. ,,a..c (■) MoNTEUX, à propos d'une observation ylieoue de Médeeine, .janvier 1899), pcnclie \eis
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En môme temps que Férysipèle évolue à la face, on peut voir survenir des lésions cutanées d'une autre nature. Roger a observé deux beaux exemples d'érythème papuleux et 55 fois de l'herpès labial à des époques variables. Chantemesse a vu paraître des éruptions varioliformes avec ombilication, suppuration et dessiccation. Ces manifestations cutanées parastreptococciques peuvent se montrer au décours et pendant la convalescence de Férysipèle, comme conséquences de celui-ci : acné, furoncles, anthrax même peuvent succéder à l'exanthème streptococciquo. L'érysipèle peut d'ailleurs réveiller d'anciens eczémas ou être l'occasion d'une poussée de syphilides (Roger).
Mais à côté de ces lésions cutanées accidentelles et plus ou moins tardives, Chantemesse et Sainton(') ont décrit, comme faisant partie de l'infeclion érysipélateuse elle-même, des érythèmesérysipélatctcx, l'ensemble constituant ce que Holl et OEsler avaient décrit en 1842 et 1843 sous le nom de fièvre érysipélaleuse. Ces érythèmes apparaissent du 2^ au 9"^ jour de la maladie, quelquefois vers le 11'' et le l^"^ jour, exceptionnellement le 28^ jour après le début de l'éruption, celle-ci ayant disparu. Cliniquement leur forme est des plus variées : 1^' érythèmes simples : papuleux, diffus, scarlatinoïdes, ortiés; 2° purpuras érysipélateux; 5" éruptions huileuses ou polymorphes. Tandis que les premiers apparaissent aussi bien au cours des érysipèles graves que des érysipèles bénins, les érythèmes purpuriques sont l'apanage des érysipèles graves. Il n'y a pas lieu (Tinsistcr sur leur description. Au point de vue pathogénique, il semble qu'il faille, avec Widal et Thérèse, accuser les toxines de mettre le système vaso-dilatateur dans un état d'excitabilité extrême. Dans cinq cas de purpura, le système nerveux fut profondément touché, les malades curent des accidents bulbomédullaires et présentèrent de l'ataxie et de l'adynamie.
Influence réciproque de Férysipèle et d'autres affections aiguës ou chroniques. — Ce n'est pas par le cœur que succombent les érysipélateux, même s'il existe chez eux quelque lésion cardiaque ancienne. C'est l'avis de Gaillard et aussi celui de Roger qui le formule ainsi : « Il semble que l'érysipèle ne soit pas bien aggravé par les affections cardiaques antérieures et réciproquement il ne paraît pas précipiter la marche de celle-ci ». Il rappelle à ce propos l'observation de Peter où un érysipèle intercurrent avait amélioré une attaque d'asystolie.
Il faut pourtant faire des réserves pour les artério-scléreux dont les lésions vasculaires mettent le plus souvent en infériorité deux organes, le rein et le foie, qui jouent dans le pronostic de l'érysipèle un rôle des plus importants. « Les reins et le foie étant les principaux organes chargés de protéger l'économie contre les intoxications, on conçoit que leurs lésions, en entravant l'élimination ou la transformation des toxines streptococciques, puissent aggraver notablement l'évolution d'un érysipèle intercurrent » (Roger).
Cependant les lésions rénales paraissent à ce point de vue moins redoutables et les brightiques guérissent en général de leur érysipèle sans y gagner une plus grande quantité d'albumine après.
Tout autre est l'importance des affections hépatiques. Encore faut-il distin-
l'opinion de Rictiardièrc. m;iis pourtant sans conclure. Il se borne à dire qu'il y a, entre le rhumatisme articulaire aigu el l'érysipèle, des rapports indiscutables; mais il n'en donne aucune explication.
(') Chantemesse et Sai.xton', Soi\ méd. des hop., 6 mars 1896.
ÉRYSIPÈLE
guer deux sortes de faits. Si la cellule hépatique est peu altérée, en d'autres termes, si le foie est suffisant, Térysipèle pourra rester bénin ; c'est le cas dans les cirrhoses hypertrophiques à longue durée, cirrhose de Hanot, cirrhose alcoolique hypertrophique curable. Mais si la cellule hépatique est malade, si le foie est insuffisant, comme dans la cirrhose atrophique, la cirrhose cardiaque, les diverses dégénérescences, on doit s'attendre à une issue fatale (').
Quant à l'action de l'érysipèle sur le foie, il ne semble pas qu'elle soit bien manifeste, au moins pour l'érysipèle de la face. Il est rare, à moins de septicémie streptococcique mortelle, que le foie ait à souffrir de l'infection ; il n'en garde pas trace et reprend après son fonctionnement normal. Dans les affections du foie, si la cellule hépatique était, avant l'érysipèle, notoirement suffisante, elle le reste après, et l'évolution ultérieure de l'affection ne semble pas en être accélérée.
On a vu plus haut l'influence du nervosisme et de la prédisposition nerveuse sur l'apparition du délire et de quelques troubles nerveux au cours de l'érysipèle. Quant aux affections organiques du système nerveux, en particulier l'hémiplégie, elles favorisent légèrement la localisation streptococcique sur leur territoire.
Ce qui a été dit des relations de Vérysipèle avec la fièvre puerpérale demande à être complété sur quelques points.
Et d'abord, l'érysipèle survenant chez une lemme enceinte a-t-il une influence sur la marche de la grossesse?
Laissant les observations anciennes, nous rappellerons que Duchein (cité par Roger) n'a vu que 14 avortements sur 41 cas; Legendre (^) T) avortements et 1 accouchement prématuré sur 19 cas; Roger (^) aucun accident dans 7 cas observés. Et, chose importante, dans aucun cas de ces auteurs, le streptocoque, agent de la dermite du visage ou du cuir chevelu, n'a été une cause d'infection génitale. Aussi Legendre et Roger déclarent que Vériisipèle a sur la marche de la grossesse une influence moins néfaste qu'on ne le croit; l'hyperthcrmie est surtout à redouter, mais on peut heureusement la combattre par le bain froid.
Si r accouchement survient pendant le cours d'un érysipèle, le pronostic n'en est pas fatalement aggravé si l'on prend toutes les précautions antiseptiques nécessaires du côté des organes génitaux. On dut même, dans un cas de Roger, intervenir pour faire une délivrance artificielle, et il n'y eut aucun accident. En général cependant, « l'accouchement peut faire reprendre un érysipèle qui s'éteignait ou qui était déjà guéri : il se produit des frissons et la fièvre s'élève rapidement à .lO" ou 40". On pourrait penser alors à une infection puerpérale; mais l'état généi-al reste bon, les lochies ne présentent pas de modifications; enfin l'apparition ou l'augmentation des manifestations cutanées achève de fixer le diagnostic » (Roger) ('').
De même Vérysipèle survenant après Vaccouclunnent ne présente, d'ordinaire, aucune gravité spéciale i^).
On ne saurait trop, néanmoins, entourer ces femmes, gravides ou partu-
(') Voir los thèsea do Roulet (Paris, 1890) et Bridiers de Villemor (Paris, 189't).
(-) Legendre, Soc. méd. des liùpilaux, 'îTt déc. 1892.
('') liofiEH, loc. rAl. et in thèse de Chaminade, Paris, 1894.
(*) Frank A. Nyulasy {The AustralaHian med. Gazelle, '20 janvier 1897, [i. li) a également vu, à lliôpital de Melbourne, accoucher dans les meilletu-es conditions et parfaitement guérir une jeune femme atteinte d'érysipèle facial.
(') V(^ir aussi : De Grandmaison, Médecine moderne, 11 juillet 1890, p. 445.
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rienles, des soins antiseptiques les plus minutieux et parce que des femmes en couche ont pu impunément séjourner au milieu de malades atteintes d'érysipèle, « nous ne conseillons pas aux femmes enceintes d'aller accoucher dans un service d'érysipélaleux, pas plus que nous ne conseillons de garder dans une salle d'accouchement une femme atteinte d'érysipèle » (Roger).
Les enfants de femmes accouchées dans ces conditions ne paraissent pas s'en porter plus mal. Sur 14, un seul, d'ailleurs débile cl chétif, venu à 8 mois, a succombé.
Doit-on laisser nourrir une mère atteinte d'érysipèle? Non, répondent la plupart des médecins, car le lait est alors insuffisant, il peut contenir le streptocoque ou ses toxines et l'allaitement expose à la contamination de l'enfant par contagion.
Roger n'est pas aussi exclusif. La montée du lait se fait normalement. Si l'érysipèle vient après l'accouchement, la femme nourrissant déjà, la sécrétion diminue un peu sous l'influence de la fièvre, mais ne disparaît pas et reprend son taux normal à la guérison de la maladie. Bactériologiquement. ce lait ne contient pas de streptocoque, mais seulement du staphylocoque blanc comme cela arrive souvent même chez des femmes saines. Enfin il ne paraît pas contenir de substances solubles toxiques, car il ne produit aucun trouble chez les nourrissons qui continuent à progresser. Tout au plus pourra-t-on avoir recours à l'allaitement mixte si le lait paraissait insuffisant. Dans la classe aisée cependant, il est préférable de prendre une nourrice.
Inversement, on a vu quelquefois un érysipèle survenir chez des femmes atteintes d'infection puerpérale. Mais cela paraît fort rare. Les classiques sont muets sur ce point et je n'en ai relevé qu'un cas dans la littérature (').
Quant aux cas, assez nombreux, où des femmes en état d'infection puerpérale ont pu voir se développer chez leur enfant ou chez les personnes de leur entourage des érysipèles, il en a été question plus haut.
La tuberculose pulmonaire a paru à quelques auteurs heureusement influencée par un érysipèle intercurrent; les faits sont cités à propos de l'érysipèle curateur. Par contre, il a été donné à plusieurs autres de constater ([u une tuberculose pulmonaire en cours subissait, du fait d'un érysipèle, une aggravation sérieuse. Comby (^) a vu se transformer en phtisie aiguë et emporter le malade en quelques semaines une tuberculose à marche lente, localisée au sommet droit, et cela à la suite d'un érysipèle grave, ambulant, serpigineux. Legendre et Beaussenat (') concluent de leurs observations que parmi les malades tuberculeux atteints d'érysipèle, chez ceux dont les lésions étaient quelque peu avancées, la tuberculose a subi une accélération; les lésions déjà existantes se sont aggravées et l'infection s'est généralisée. D'autres enfin, Richardière, Catrin ('•) n'ont constaté aucune influence de l'érysipèle sur la tuberculose.
On a encore signalé la coexistence de l'érysipèle avec la rougeole (Yanowski (■'*), la grippe (Lemoine {^), la gonorrliée (Schmidt C), etc., avec influence
(') W. Reynolds Wilson, Médical Neivs, 27 fév. 1802, p. '2il.
(-) Comby. So<\ niéd. des hôpitaux, 20 janvier 1893.
C) Legendre el Beaussenat, Ibid., 27 janvier 1895.
(*) Richardière. Catrin, Ibid., 20 janvier 1895.
(^) Yanowski, Sem. méd., 1895, p. 4i4.
('') Lemoine, Revue de médecine, juin 1890.
(') ScH.MiDT, Ceniralbl. /'. Gynàk., 30 sept. 1895.
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réciproque, heureuse ou malheureuse, de ces maladies Tune sur l'autre.
Enfin, nous avons parlé aux « complications » du travail de Roger sur les infections pneumococciques dans l'érysipèle.
Érysipèle salutaire. — L'action bienfaisante de l'éryaipèle sur certaines maladies n'a pas été une des moindres curiosités des médecins de l'ère prébactérienne. Le cas célèbre de la Fornarina guérie d'un acné rosacé par un érysipèle est déjà lointain. Ricord vantait son action heureuse sur le phagédénisme syphilitique; Bazin, Kaposi, Volkmann ont vu s'atténuer sous son influence quelques cas de lupus. Sur des malades atteints de tumeurs malignes ou de dermatoses rebelles (lésions syphilitiques, lupus, eczémas, etc.), Fehleisen pratiqua sept inoculations dans le but avoué d'en modifier l'évolution; mais le succès n'a pas légitimé ses audacieuses tentatives. Verneuil (') fit remarquer que, dans ces conditions, l'érysipèle emporte le néoplasique, et qu'aux approches de la mort il peut y avoir rapide désassimilation du néoplasme. Cependant Langenbuch (^) a vu guérir un sarcome multiple du tégument cutané récidivé, après un érysipèle migrateur. W. Coley (^) a inoculé au niveau de tumeurs malignes des cultures virulentes d'érysipélocoque : sur 10 essais, un sarcome du cou fut amélioré après l'inoculation, récidiva et fut de nouveau amélioré après une seconde inoculation; un carcinome du sein, datant de cinq ans, a diminué à plusieurs reprises sous cette influence, mais a toujours récidivé; trois autres furent également améliorés, mais, trois autres fois, il n'y eut aucun résultat; un sarcome fut amélioré passagèrement; enfin, chez trois autres malades, Coley ne put provoquer l'érysipèle. Rydygier (*) a vu s'accélérer, sous l'influence de l'érysipèle, le cancer du sein et l'épithéliome de la lèvre inférieure. Il semble, d'une façon générale, que cette action est plus efficace pour les sarcomes que pour les carcinomes, plus encore pour les sarcomes à cellules fusiformes et à cellules mixtes que pour les sarcomes des os ou du périoste.
Solle a prétendu que l'érysipèle, chez le cobaye, ralentit le développement de la bacillose. Waibel (■') a rapporté le cas d'un homme atteint de tuberculose aiguë qui en guérit après avoir subi un érysipèle de la face. Schœfer (") a publié l'histoire d'un prisonnier tuberculeux, arrivé à la dernière période du marasme et dont les crachats contenaient de nombreux bacilles, qui fut guéri en 4 mois à la suite d'un érysipèle de la face. La guérison, au moins apparente, s'était maintenue au bout d'une année; mais il y avait encore de la submatité à un sommet et des bacilles dans les crachats. Muir Ç) a vu guérir rapidement, sous l'influence de l'érysipèle, une tuberculose osseuse du bras (examen bactériologique positif pour le bacille de Koch) qui durait depuis quatorze ans. Les grattages et pansements à l'iodoforme n'avaient eu aucun effet.
Ce sont là des cas exceptionnels, car le plus souvent, on l'a vu, la tuberculose, puhTionaire surtout, est aggravée par l'érysipèle. Dans le lupus, les résultats
('j Verneuil, Uniou médicale, 1886.
(-) Langenbuch, Z)e)«<sc/îe Med. Woch., 25 déc. 1890.
(') W. Coley, Nevj-York Acad. of Medicine,, 1895.
(*j Rydygier, Novj. Lek., n» 10, 1896.
C) Waii'.el, Mnnrh. Med. Worh., 1888.
{'■) Scikhîfer, Ihid., 8 juillel 1890.
(') Muir, Assoc. med. canadienne; in Presse méd., 1894, 29 déc. p. CXC.
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sont analogues. E. Wassiliew (') a vu des plaques lupiques disparaître après un érysipèle et ne laisser d'autres traces que des cicatrices pigmentées et difformes. Hallopeau et Bureau (-) ont vu, à l'hôpital St-Louis, une malade guérir de son lupus à la suite d'un érysipèle intense. Par contre, sur dix lupiques ayant présenté de l'érysipèle, Roger n'a vu aucune amélioration du lupus; d'ailleurs trois de ces lupiques avaient eu des érysipèles antérieurs : une femme de 56 ans, ayant un lupus depuis l'âge de 15 ans, avait eu un érysipèle à 16 ans, deux à 26, deux à 50; c'était donc son sixième érysipèle ; aucun d'eux n'avait amené la moindre amélioration.
L'érysipèle paraît avoir une influence très marquée sur les ulcères et en particulier sur les ulcères variqueux. Apolant a vu guérir ainsi un ulcère rongeant de la joue droite, opéré et récidivé. Roger a vu, sur sept malades, six fois des ulcères variqueux complètement guéris, une fois \rès améliorés. Comme deux fois l'érysipèle siégeait à la face, on ne peut penser à une action locale. « Le streptocoque, dit-il, semble posséder la propriété de modifier la nutrition des tissus et de stimuler la cicatrisation des plaies atoniques. »
Triwousse ('') a parlé du traitement de la diphtérie et de la scarlatine par l'inocvilation de l'érysipèle. Topi (^) a vu guérir, sous l'influence d'un érysipèle ayant envahi progressivement toute une moitié du corps, une fièvre palustre tenace. Un cas de Stein (") montre qu'un érysipèle a pu guérir une otite inoyennc aiguë compliquée de mastoïdite.
Quant à la sypliilis, l'influence de l'érysipèle n'est guère favorable (Roger). Une seule fois Rudolph Ç) a vu, grâce à lui, disparaître de volumineux ganglions sous-maxillaires, une parésie de la moitié gauche de la face, une céphalalgie continuelle et des douleurs intenses dans les genoux; mais au bout d'un an apparurent de nouvelles manifestations syphilitiques graves.
Certaines maladies nerveuses ont paru bénéficier d'un érysipèle intercurrent. Une malade de Landerer (*) a ainsi guéri d'une mélancolie évoluant vers la démence incurable ; deux ans après sa santé mentale était encore parfaite. Si Féré (°) n'a constaté chez deux épileptiques aucune action heureuse de l'érysipèle, Roger a observé à Bicètre un idiot épileptique âgé de 30 ans, ayant une attaque chaque jour, qui, à la suite d'un érysipèle vite guéri, n'eut pas d'accès pendant dix jours après lesquels le nombre des accès et vertiges alla en diminuant progressivement.
Terson ('") a réuni bon nombre de documents sur l'action curative de l'érysipèle facial dans diverses affections oculaires, soit externes (nodules lépreux, trachomes, pannus, granulations, etc.), soit internes (irido-choroïdites, endocyclile). Un certain nombre de tumeurs orbitaires, le sarcome, le lymphadénome, peuvent même extraordinairement diminuer sous son influence.
Ce n'est pas seulement l'érysipèle qu'on a jugé curateur, mais aussi les toxines du streptocoque. Spronck, Coley, Friedrich, Roger, etc., ont eu d'heureux
(') E. Wassiliew, Med. Obozr., 1895.
(-) Hallopeau et Bureau, Soc. franc, de dermatol. cl de syph., 11 juin 1896. ('') ArOLANT, Soc. de médecine Berlinoise, 7 juin 1893. (*) Triwousse, Medic. Obozr., 1890.
D. Topi, Gazetla dcgli Ospedali, 1896.
(«) V. S. Steim, Sem. méd., 15 déc. 1897, p. CCXXX. C) O. Rudolph, Ibid., 5 fév. 1896, p. XXVI.
H. Landerer, Allg. Zeilschr. f. Psych., t. XLI ; in Arch. de neurologie, 1886, L. II. n FÉRÉ, Soc. de Biologie, 21 oct. 1893.
('") A. Terson, Revue internationale de médecine et de chirurgie, 25 mai 1896.
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l'ésullals par l'injeclion de ces toxines seules ou mélangées à celles du bacillm procligiosits. Mais cette question ne saurait entrer dans le cadre nosographique de cet article (') et d'ailleurs l'heure est encore éloignée où l'inoculation d'un érysipèle ou l'injection des toxines strcptococciques constitueront une méthode courante de toxithérapie.
On peut pourtant se demander quel est le mécanisme de celte action bienfaisante ou curatrice de l'érysipèle sur les diverses affections que nous venons de passer en revue. D'après Achalme (-) on ne peut attribuer au streptocoque luimême le pouvoir de faire disparaître des néoplasmes et d'arrêter des processus ulcéreux. Cet auteur l'a vu, dans un cas, produire au contraire de déplorables effets en agissant directement sur un lymphadénome. « Il est donc probable, dit-il, que c'est aux leucocytes actifs qui sont attirés par sa présence dans les (issus malades, qu'il faut attribuer l'amélioration et même la guérison que l'on a pu constater à la suite d'érysipèles. Le rôle curateur est donc dévolu, non au microbe pathogène, mais à la réaction organique qu'il provoque. » C'est aussi 1 opinion de Roger.
Il faut d'ailleurs se rappeler qu'une infection à délermination cutanée autre que l'érysipèle, comme la rougeole par exemple (Falkowsky), et même des infections générales comme la pneumonie (Rampoldi), le choléra (Zanchi, Delens), peuvent avoir sur diverses affections oculaires des résultats sensiblement heureux. (Terson.)
Diagnostic. — l" A la période d'invasion il est fort difficile, à moins qu'on no ^oil éclairé par une conlaminalion, de prévoir ce que préparent les synq)lùmes généraux prodromiqucs; ceux-ci peuvent laisser le diagnostic en suspens pendant plusieurs jours s'ils relèvent de révolution d'une plaque érysipélateuse dans les fosses nasales. ou en quelque autre cavité de la iace. Cependant, on nc^ lardera guère, en règle générale, à voir paraître l'érysipèle, puisque la fièvre est contemporaine du processus érysipélateux. L'adénopalhie sotis-maxillaire précoce et les chiffres élevés accusés de bonne heure par le lliermomètre seront d(> précieux inchces.
2" Quand l'érysipèle paraît, on est exposé à le méconnaître, peut-être en raison d'un siège insolite, ou à qualifier d'érysipèle un exanthème qui n'a rien (le commun avec lui. Le premier cas est rare, et il n'est pas de médecin qui ne sache reconnaître les caractères que nous avons donnés de la plaque érysipélaleuse, même au début, alors que le bourrelet est peu marqué. En présence d'un(^ rougeur quelconque à la face, la première idée qui se présente à l'esprit du praticien est celle de l'érysipèle. Aussi la seconde erreur est-elle beaucoup plus souvent commise. On peut dire d'une façon générale que tout ce qui est rouge et luinéfié peut laisser croire, si l'examen est superficiel, à un érysipèle ("). C'est ainsi qu'on voit souvent arriver dans les services d'isolement des gens atteints de simple fluxion dentaire^i (.ViiDpétigo, de dacrgorystite, de conjonctivite même, (le furoncle de la face, de zon(( ophtalmique, d'urticaire, (ïérythème noueux,
{') Voir E. Boix, Le stroplo-sérmn. loc rit. (*) AcHALMFi, loc. cil., p. 88.
(') Voir dans le travail de Rogei! {Heu. df rncil., mars 1891), p. 245) le chapitre Diagnostic où sont cites comme erreurs les i)lus fréfiuenles l'eczéma aigu et l'abcès dentaire; la dislinclion y osl soigneusement faite, f'.e chapitre cordient en outre quelques détails intéressants.
TRAITli Dl': MÉnECINE, 2' édit. — II.
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(ï inflammation accidentelle (juelconijue de la peau, voire de pldegyaon. Un peu d'attention devrait suffire, il semble, pour éviter de pareilles méprises. Nous insisterons seulement sur les diagnostics suivants.
Lymphangite et érysipèle sont liés d'un rapport étroit; mais si l'érysipèle ne va pas sans lymphangite, celle-ci peut s'observer sans érysipèle. Même en tenant compte de l'identité de nature qu'affirment Verneuil et Clado, il est certain que ce sont là deux modes cliniques dilï'érents d'une même atteinte microbienne, le streptocoque se comportant différemment dans l'un ou l'autre cas; nous devons donc établir la distinction symptomatique de ces deux processus.
La lymphangite tronculaire est disposée sous forme de traînées qui suivent les vaisseaux jusqu'aux ganglions régionaux ; il n'y a pas là les plaques régulières d'un érysipèle même serpigineux. Le diagnostic est plus délicat avec la lymphangite réticulaire qui présente au premier abord la plus grande analogies avec la plaque d'érysipèle légitime. On pourra cependant établir, en y prèlanl attention, que la nappe rouge est moins bien limitée, irrégulière à sa périphérie où elle va décroissant en un réseau de rubans d'un rose clair avec tache blanches de peau saine. Il n'y a pas là le bourrelet caraclérisli([ue, la limite nettement linéaire de l'érysipèle. La surface est moins tuméfiée et lisse, sans inégalités; on n'a pas la sensation rugueuse, grenue de la plaque érysipélateuse. La fièvre d'ailleurs n'a jamais l'intensité ([ue nous avons signalée plus haut.
Les érysipèles blancs qu'on renconire assez fré(juemment à la face, s'observent chez des sujets strumeux, et ont pour substratum une angioleucite profonde. Verneuil a signalé, dans le même ordre d'idées, des œdèmes par rétention lymphatique sur lesquels se greffent parfois des érythèmes variés. On les voit ch(v. des malades porteurs de lymphadénomes, ou de ganglions cancéreux; ils offrent celte particularité dislinctive de persister longtemps, on dehors de tout état fébrile, ce cpii éloigne l'idée d'érysipèle.
Les divers érythèmes ne sauraient faire l'objel d une description minutieuse dans ce chapitre : ils ont tous, y compris l'érythème par insolation, qui risque le plus d'être confondu avec l'érysipèle, de par leur siège, de par l'absence de symptômes généraux graves, de par leur étiologie facile à dévoiler, des raisons suffisantes de ne pas être confondues avec l'érysipèle de la face.
\J érylhème polymorplie se localise rarement à la face, d'une manière exclusive; alors môme qu'il s'y traduit (et le fait est exceptionnel) par des plaques rouges, saillantes, celles-ci sont d'un rouge plus foncé que celui de l'érysipèle, ordinairement isolées, irrégulièrement distribuées, ne s'accompagnant pas d<^ tuméfaction ganglionnaire; la coexistence de lésions sur les membres et de manifestations articulaires permet de le distinguer nettement de l'érysipèle.
Parmi les éruptions médicamenteuses, la seule qui puisse être l'occasion de confusions avec l'érysipèle est celle qui succède aux applications d'emplâtres de thapsia sur la poitrine et qui est due à la volatilisation des principes actifs de ces emplâtres; alors même qu'on ignorerait que le malade a été soumis à ce traitement, la diffusion des lésions à presque toute la surface du visage, l'absence de rebord saillant, la présence d'un nombre considérable de vésicules sub-miliaires et l'absence de phénomènes généraux, montrerait qu'on n'est pas en présence d'un érysipèle, mais d'une éruption artificielle dont on devrait déterminer la cause.
h'urticaire, en supposant qu'il se circonscrive à la face, se distingue de l'érysipèle par le peu de violence de l'état fébrile, par l'absence d'engorgement dou-
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loureux des ganglions sous-maxillaires, par une démangeaison exlrèmement vive. De même pour Veczéma rubrum.
Nous ne croyons pas qu'il faille insister sur le diagnostic d'avec les fièvres éruptives. Leur éruption et leur marche sont trop bien connues des praticiens pour que pareille erreur puisse être de longue durée. Seuls les oreillons ont pu parfois un instant s'imposer par la rougeur et la tuméfaction de la région parotidienne : mais celle-ci est lisse, dilTuse,et apparaît bientôt sur la parotide du côté opposé.
Une maladie infectieuse grave, la morve, s'accompagne d'une inflammation particulière de la face qui ressemble à l'érysipcle; mais elle siège sur un œdème dur, mal limité et n'offrant pas le bourrelet si caractéristique de l'érysipèlc grave. Au bout de deux jours apparaît l'éruption pustuleuse spéciale; tout cela s'accompagne des accidents naso-pharyngés caractéristiques de la morve et qu'on appelle le jetage. Nous renvoyons d'ailleurs à la description de cette maladie dans le premier volume.
5" Diagnostic de l'érysipèle interne. — 11 n'otïVe guère de difficulté dans les cas de propagation aux muqueuses d'un érysipèle externe. Quant aux drlrrrriinations primitives sur tel ou tel viscère, nous avons vu plus haut (juelles raisons pouvaient en établir la nature érysipélateuse.
i" Diagnostic des complications. — Elles sont toujours secondaires, cl il suffit de savoir établir leur relation avec l'exanthème primitif.
Terminaison. — Pronostic. — « L'expérience m'a appris que l'érysipèle dit médical, lorsqu'il n'était pas la complication d'une autre maladie, était généralement exempt de dangers » (Trousseau). Celle phrase peut sembler optimist(^ et pourtant, à l'analyser, elle signifie tout ceci :
Chez un individu jeune et sans tares, l'érysipèle a toutes chances de guérir i-apidement; témoin les épidémies d'érysipèles dans les corps de troupe ({ui sont, en général, très bénignes. Réserve faite pour les cas où le streptocoque a une grande virulence et peut de ce fait causer la mort chez des gens vigoureux. INlais à virulence égale, quelle variabilité dans la résistance du malade! Decorsc(') a passé en revue toutes les causes d'infériorité ou de déchéance organique qui influent sur le pronostic de l'érysipèle, et cite en première ligne les âges extrêmes de la vie.
Chez les enfants âgés de moins de 5 ans, la mortalité globale est d'environ r)5 pour 100. Plus le malade est jeune, plus cette proportion s'aggrave : 50 pour 100 au-dessous d'un an, 100 pour 100 avant l'âge d'un mois réAolu. La vaccine accroît la réceptivité des enfants et fait de l'érysipèle une complication plus redoutable encore.
Chez les vieillards, les gens affaiblis ou débilités, l'érysipèle est presque toujours fatal. « Pour le diabétique, dit "Widal, pour le cardiaque, le rénal, l'hépatique, l'érysipèle est une façon de mourir. » Les intoxications chroniques sont aussi un élément sérieux de gravité : alcoolisme, saturnisme, morphinomanie.
« La mort dans l'érysipèle arrive quelquefois au milieu des symptômes adynamiques qui sont communs à beaucoup d'autres maladies microbiennes et composent le tableau classique de la mort par infection généralisée. ]\lais la
(') G.-J. Decorse, De la moil dons l'érysipèle; Th. de Ptirh. juillet 1X08.
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plupart du temps, la mort ariive au milieu de symptômes en rapport avec les lésions des organes touchés par le streptocoque ; chaque complication imprime alors à la mort un cachet spécial; — par exemple, la prédominance des phénomènes nerveux quand le streptocoque se cultive dans le liquide céphalo-rachidien en quantité anormale. » (Decorse).
Enfin, il faut dire un mot de Térysipèle survenant chez les lubcrculeux. Ce n'est souvent que le coup de grâce pour un phtisique avancé. Mais pour un bacillaire à la première ou seconde période, c'est quelquefois le signal d'une accélération rapide suivant le mode cavitaire, ou l'occasion d'une granulie pul- ^ nionaire ou plus ou moins généralisée.
Il faut envisager cependant les suites de l'érysipèle; il est certain que les accidents auditifs cl surtout oculaires sont loin d'être rassurants pour l'avenir, et qu'un homme peut rester sourd, borgne ou aveugle à la suite d'un érysipèle. L'endocardite, avec ses embolies imminentes et la persistance possible d'une lésion valvulaire, constitue un danger sérieux.
Quant aux récidives, nous avons vu leur bénignité augmenter avec leur nombre.
Ajoutons, au point de vue de la forme extérieure, que l'érysipèle ambulant est d un pronostic plus grave que l'érysipèle fixe et serpigineux. La maladie est dans ce cas plus longue, et peut épuiser le malade si elle se prolonge un ou deux mois.
Enfin, nous dii'ons un mot des rapports récipro([ues de l'érysipèle et de la grossesse. Celle-ci n'influence nullement un érysipèle de la face ni comme évolution, ni comme gravité. D'autre part, il est rare que l'érysipèle ait été communi(pu'' au fœtus, ou que le fœtus ait succombé à l'infection générale de la mère. Le |)lus souvent, à moins de gravité très grande de la maladie chez la femme grosse, la gestation n esl nullement troublée et racrouchement, ainsi que les siiites de couches, se passent sans accidents si on prend les précautions antiseptiques dont nous avons parlé plus haut.
Traitement. — Troussau se bornait à l'expectation, les bras croisés; c'était toute sa médecine dans l'érysipèle. Quelques laxatifs, des tisanes et de l'alimentation.
Nous nous garderons de dresser la liste si longue des topiques ou des spécifiques accumulés depuis des siècles. Les idées modernes sur la nature de l'érysipèle ont conduit d'une part à soutenir l'organisme dans sa lutte contre l infection, d'autre part à appliquer au traitement général et local de l'érysipèle la méthode antiseptique.
1" Traitement locaL — A côté des compresses classiques d'eau de sureau, de camphre en solution dans l'éther, ce qui soulage le malade, de la vaseline boriquée, des astringents divers en lotions, de l'essence térébenthinée, de baume de Kentisch, de la teinture d'iode (Norvis), des solutions de nitrate d'argent (Goech), du collodion (Robert de Latour), du Uniment à l'iodoforme (Koch), de la solution de salicylate de soude (Hallopeau), des badigeonnages à l'acide phéni([ue (Rosenbach) mélangé à la gomme (Nolet) ou à la vaseline (Ebstein), traitements qui n'ont donné que des résultats incomplets, nous devons citer les hijcrlions sous-ci/tanées de solutions phénlqicées (Hueter) dont l'action est très nette, indubitable, autour de la plaque érysipélateuse. Mais on conçoit quelle
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difficulté peut présenter matériellement une pareille pratique sur une région comme la face ; on a d'ailleurs enregisti'é quelques abcès et des phénomènes d'intoxication phéniquée assez graves. Talamon, après avoir expérimenté les solutions antiseptiques les plus connues, a été amené à donner la préférence aux pulvérisations de solution éthéréc de sublimé, déjà employées par lui dans le traitement de la variole. Une solution au suffit. Nous renvoyons pour la technique aux articles publiés par ce médecin et par son interne Lovy dans la Médecine moderne {[^S^'d), à la thèse de Cayet (1890) inspirée par eux, et à la communication de Talamon à la Société médicale des Hôpitaux, l'^' juillet 1892.
Les résultats sont vraiment encourageants : la pulvérisation étant faite sur le bourrelet, en dehors et en dedans, l'érysipèle s'arrête en général dans les 24 heures qui suivent la première pulvérisation. La durée moyenne de tous les érysipèles traités par cette méthode à leur début a été de quatre jours. Il semblerait qu'on soit là en possession d'un moyen simple, peu ou pas douloureux et réellement efficace.
Cependant Roger, qui a expérimenté la méthode, a dù vite y renoncer, parce qu'elle est douloureuse et détermine parfois des ulcérations assez rebelles.
Baccelli est allé jusqu'à injecter du sublimé dans les veines.
Juhel-Rénoy ('), qui a essayé à Aubervilliers un grand nombre de traitements locaux sur plus de 400 érysipélateux, proscrit rigoureusement la médication phéniquée, comme inutile et douloureuse, et les pulvérisations de sublimé, comme peu encourageantes. Il préconise le traitement /»écrt?i(Vy'/e ou compressif, qu'il réalise par la traumalicine à Pichtyol (gulta-percha 25 grammes, chloroforme 25 grammes, ichtyol 25 grammes). C'est un mélange noirâtre, sirupeux. Son application est , cuisante durant (juclques minutes, mais pas irritante. Il faut circonscrire par un badigeon large de o à 4 centimètres le bourrelet érysipélateux et les tissus sains, il faut s'assurer que partout la bande de traumaticine a même épaisseur, il faut la renouveler 5 à 4 fois par jour, car elle s'éraille et se casse, et il ne faut cesser l'application que lorsqu'il y a au moins 48 heures que tout processus local est éteint. Dans au moins 50 à 60 pour 100 des cas, cette application arrête net l'érysipèle; elle est suivie d'abord d'un gonflement des tissus; puis, en 24 heures, il y a dégorgement du bourrelet, affaissement de la plaque, disparition graduelle et rapide de la rougeur, et deux jours ne se sont pas écoulés que la maladie est éteinte. C'est donc un véritable traitement abortif. Il est bon, en même temps, d'enduire la plaque érysipélateuse elle-même d'une pommade formée de parties égales de vaseline et d'ichtyol, qui servira également à la désinfection des narines. Hallopeau, qui a eu l'occasion d'expérimenter sur lui-même ce traitement, fut guéri en moins de 48 heures. Il faut rappli(|uer dès le début et jamais après le troisième jour.
Bard("2) a essayé les badigeonnages de gaïacol (2 grammes par badigeonnage, 2 badigeonnages par jour. — Diminuer au-dessous de 59"). 11 semble en avoir tiré de véritables bénéfices.
Legendre et Beaussenat (^) ont eu quelques succès par des injections acide lactique (solution aqueuse au -j^) à la périphérie du bourrelet d'envahissement.
]S alcool absolu a été vanté par Ochsner, qui attribue son action favorable à la déshydratation des tissus et à la coagulation de l'albumine, et par von Langs-
(') JuHEL-RÉNOY, Soc. méd. des liopilnux, 19 mai 1805. ("■') Bard, Lyon méd., 189.J.
("•) Legendrk et Beaussenat, Soc. méd. des luîp., 10 juin 1895.
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iloif ('). On applique des compresses (ouate ou linge), abondamment imbibées el sans les exprimer, sur toute la plaque, en les recouvrant d'une étoffe imperméable, afin d'empêcher l évaporation. Au début, on les renouvelle toutes les quinze ou vingt minutes, en les espaçant davantage lorsque le processus paraît enrayé. On continue le traitement jusqu'à la disparition complète de tout symptôme inflammatoire, résultat qu'on obtient en deux ou trois jours. Par ce traitement, la peau devient très sèche et l'épiderme se détache par petits lambeaux; il faut alors l'aire des onctions à la lanoline. Jamais il n'y a eu de nécroses superficielles.
On a encore conseillé les frictions mcrcin-ielles, surtout dans l'érysipèle à répétition (Demateis), les applications (Vinfitsion de genêt salicylée (Testevin) et le collodion à riodol au (Lobil, de Biarritz). Ce dernier traitement, analogue à la traumacine à l ichlyol, serait vraiment efficace; il suffirait de trois ou quatre badigeonnages pour amener la rétrocession complète des lésions. Il aurait en outre l'avantage, loin d'être douloureux, de faire cesser complètement la tension des téguments et de déterminer chez les malades une véritable sensation de bien-être.
2" Traitement général. — 11 est le même que dans toute autre maladie infectieuse. Purgatifs ou vomitifs au début, puis toniques, alcool, stimulants diffusibles, antithermiques, bains froids ou lièdes dans les formes adynamiques ou ataxiques. L" antisepsie générale par ingestion de substances réputées microbicides ou spécifiques (acide phénique, perchlorure de fer, acide salicylique, salol, acide benzoïque, résorcine) n'a donné jusqu'ici d'autre résultat que d'abaisser la température. On peut les employer au moins dans ce but. Nous citerons
1 îuhninislralion de Vacnnitine cristallisée, préconisée par Laborde et Duquesnel et réalisée par Tison (*), qui l'a donnée à la dose de 1/4 de milligramme toutes les six heures ou 1/10 de milligramme toutes les deux heures, de façon à ne pas dépasser 1 milligramme en 2i heures; ce médicament, d'après ces auteurs, abrège la durée de la maladie et atténue considérablement la douleur.
Est-il nécessaire d'ajouter qu'une prophylaxie rigoureuse est nécessaire, et que l'isolement des malades atteints d'érysipèle doit être réalisé avec la plus grande conscience?
Mais il faut insister sur les antithermiques et les bains froids.
Jaccoud donne le quinquina à hautes doses. Le sulfate de quinine est très employé. Arnozan le prescrit de la façon suivante : 1 gramme, si la température du soir atteint '<()'; 0 gr. 75, si elle est à 59"; 0 gr. 50, si elle reste à 58° (par cachets de 0 gr. 25). Roger le réserve pour les cas à grandes variations thermiques, ou vers la fin de l'érysipèle, alors que la température, redevenue normale le matin, remonte encore tous les soirs. Cinq heures avant le retour présumé de l'accès fébrile, il administre le premier jour 1 gramme, le lendemain 0,75, le troisième jour 0,50; la quinine, qui a pour propriété de régulariser, plutôt que d'abaisser la température, lui a ainsi rendu de réels services. Il ne faut pas oublier que ce médicament n'est pas seulement un antithermique, mais aussi un antiseptique général. Burlureaux va jusqu'à 2 grammes par jour.
h'antipyrine se donne aussi couramment aux doses habituelles de 0,50 à
2 grammes, selon l'intensité de la fièvre. C'est un bon médicament antither-
(*) I^ANGSDORFF, Scm. méd., 180j, p. 0'2. (*) Bourdon. Th. de Paris, 1890.
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mique, meilleur, moins inégal et surtout moins dangereux que Vacétanilide. On peut aussi recommander Vackle salicylique.
Legendre et Beaussenat ont essayé le sulfate de cinchonamine, que Charvin avait déjà essayé dans la pneumonie et d'autres fièvres d'infection. Il ne semble pas que ce soit là encore le médicament de choix. Administré en injections souscutanées, aux doses de 0 gr. 50 à 0 gr. 60, ces auteurs en ont obtenu un effet antithermique supérieur à celui des autres médicaments antipyrétiques, par exemple un abaissement thermique de o degrés, sans réascension ultérieure. Mais dans d'autres cas, l'effet a été nul ou trop passager. Deux fois il y a eu des convulsions épileptiformes.
A signaler, en passant, les tentatives de traitement par les injections souscutanées de pilocarp'nie (Walter-Barr).
Les bains froids sont le traitement par excellence des érysipèles graves, adynamiques, typhoïdes, avec ou sans complications broncho-pulmonaires. « La réfrigération, dit Gaillard ('), me paraît être le seul traitement véritablement efficace de l'érysipèle Certains sujets, grâce aux bains, ont guéri contre tout espoir. »
Legendre et Beaussenat (-) ont étendu l'emploi des bains aux cas dans lesquels la température, sans être hyperthermique, se maintenait d'une façon continue, et d'une manière générale à tous les cas graves, toutes les fois que la langue se séchait, qu'il y avait de l'insomnie, de l'agitation, une certaine loquacité, même s'il existait une complication cardiaque ou rénale, et ils n'ont eu qu'à se louer de cette manière de faire. Sur 455 érysipèles, 570, presque tous bénins, n'ont pa'; été baignés, et ont fourni 25 décès; 65, soumis aux bains, et qui, naturellement, étaient tous graves, n'ont donné que 2 décès.
Par les bains, le délire cède avec une remarquable rapidité et disparaît com- |ilètement après un petit nombre de bains, même le délire des alcooliques avec tremblement généralisé. On peut même le prévenir si on met de bonne heure au bain tout érysipélaleux s )npç()nné d'alcoolisme.
Par les bains la congestion pulmonaire a toujours diminué, et les pneumonies, pas plus que les complications cardiaques, n'ont été aggravées.
Par les bains surtout, l'albuminurie, même à 4 et 6 grammes par litre, a pu diminuer et disparaître; l'oligurie a fait place à la polyurie en même temps que s'éteignaient des symptômes non douteux d'urémie menaçante.
« Les bains que nous avons donnés étaient de 20 degrés, d'une durée de quinze minutes. Les abaissements thermiques obtenus par chaque bain ont varié de 0",2 <lans les cas d'hyperthermie les plus sévères, à 5",5 ; en moyenne, ils ont été de l degré. C'est dans les cas d'hyperthermie avec délire que nousavons eu les plus grands abaissements; c'est dans les complications pulmonaires gra.es que la température a été le moins influencée. Le nombre des bains donnés dans le cours de la maladie a été de 1 à 26; le maximum des bains donnés en 24 heures a été (le 6. Un albuminurique avec état typhoïde a pris 26 bains en 6 jours. »
.Iuhel-Rénoy(3) compare les résultats de la balnéation dans l'érysipèle typhoïde à ceux obtenus dans la fièvre typhoïde. Il en a eu des résultats remarquables. Le bain a toujours été, quand l'état cardiaque le permettait prudemment, le bain de Brandt, à 18 degrés, d'un quart d'heure. Mais cette formule a été modifiée, tantôt en donnant le bain à 25 degrés au début, et qu'on ramenait lors des bains
f) GALLiAiiD, Soc. méd. des hôpitàux, 10 juin IX',1'2. (-) Leciendrk ot Beacssemat. — Ibid. 16 juin I8ir.. ('") JuiiEL-RiiNOY, Sor. méd. des hàpilatt.r, 16 juin 1S9~>.
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successifs à 18 degrés progressivement, lanlôt en le donnant loul.es les deux heures, plus court et plus frais. Il n'y a pas de règle fixe, de formule aveugle pour l'administration du bain ; ce n'est pas en se guidant obstinément sur la température du malade qu'on doit régler celle du bain, non plus que sa durée; c'est en prenant en considération l'état général, en appréciant l'état cardiaque, en mesurant l'activité de la diurèse que le médecin doit se prononcer pour telhî ou telle intervention. » Souvent, en présence d'une apyrexie relative, le bain peut être nécessaire à cause de l'état typhoïde, el inversement de hautes tempéi-atures sont admirablement supportées, permettent une diurèse suffisante et ne l éclament pas absolument le bain froid.
C'est aussi le bain de Brandt qui a donné à Roger(') d'excellents résultats dans les cas d'adynamie profonde; mais dans les cas de moyenne gravité, Roger a recours aux bains progressivement refroidis selon la méthode de Bouchard.
Burlureaux(-) emploie le bain progressivement refroidi quand il y a du délire *'t plus de iO degrés.
Enfin Sevestre(^) a employé avec succès dans un érysipèle généralisé, des bains antisepticpu^s tièdes (500 grammes de borate de soude dans un bain à r>i degrés prolongé une demi-heure).
On pourrait aussi, cela a été heureusement fait pour les érysipèles des membres el du tronc, donner des bains tièdes au sublimé {2 grammes de sublimé par bain).
En même temps que les bains, on peut pratiquer sur la tête du malade Xaffusion froide. Mais s'il y a du délire, ou simplement une céphalalgie pénible, on se trouvera bien de tenir en permanence sur la tète du malade une vessie de glace.
Le délire est encore justiciable d'une autre médication, surtout le délire alcoolique, parfois si rebelle. Quand les accidents sont légers et que les urines ne sont pas albumineuses, Roger injecte matin et soir sous la peau une demiseringue (10 gouttes) d'une solution de sulfate de sliychine à xinâ-, ^^it 1 milligramme chaque fois. Dans les cas graves, il a obtenu de meilleurs résultais avec le vin laudanisé : un demi à un litre de vin contenant 50 à 00 gouttes de laudanum de Sydenham. Dans les cas rebelles, il ajoute 2 à 4 grammes de chloral (hydrate) dans une polion ou dans un lavement.
* Reste une dernière indication à remplir, et à laquelle on n'attache pas d'ordinaire une importance suffisante : c'est ïanlisepsie buccale et nasale. Burlureaux y a insisté avec raison. Cette pratique demande un assez nombreux personnel et pas mal de temps, « mais c'est là du temps bien employé ». Il faut faire les injections (eau bouillie ou légèrement antiseptique, irrigateur ou bock) obliquement dans le gosier pour que le liquide tourbillonne dans le pharynx sans frapper normalement la paroi postérieure; dans le nez, le jet doit être bien iiorizontal; la force du jet doit être prudemment graduée, et l'on arrive ainsi à faire supporter à la muqueuse la pression maximum d'un éguisier de 2 litres; il faut savoir suspendre brusquement et à intervalles plus ou moins rapprochés, suivant la susceptibilité des malades. « Le malade ne doit pas être suffoqué un instant, l'opération ne doit pas lui être très désagréable, et en admettant que la première lui soit un peu pénible, il en éprouvera loujaNrs un tel soulagement qu'il accepte sans résistance et réclame même les opérations ultérieures qui se font au nombre de trois ou quatre en 24 heures. »
(') G. -H. RoGEH, Revue de Médecine, 10 mars 1893, p. 251.
{^) Burlureaux, Soc. niéd. «e.s hôpilaiix, 3 juin 1892, p. 400 du Bulletin.
(■') Sevestre, Ibid., 10 juin 1892.
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5" Traitement sérothérapique. — Strepto-sérum('). — Quelques lignes sont nécessaires sur ce sujet. Sans entrer dans l'historique et les principes généraux de la sérothérapie, sans étudier l'action du streplo-sérum dans les autres maladies à streptocoques, je me bornerai à exposer brièvement les résultats qu'il a donnés jusqu'ici dans le traitement de l'érysipèle.
Le premier, Gramakowsky(^), en 1894, injectait le cinquième jour de la maladie, à un malade atteint d'érysipèle, 8 centimètres cubes d'un streplosérum par lui préparé; avec une seconde injection faite une heure après, il obtenait un nrrèt brusque du processus pathologique. Il était moins heureux chez un second malade où le sérum resta sans effet.
En 1893, Roger et Charrin(^) apportent à la Société de biologie leurs premiers résultats. Le sérum de Roger avait guéri un érysipèle de la face chez un nouveau-né. — Jacquot (de Creil) emploie avec succès le sérum de Roger dans un cas d'érysipèle contracté près d'une femme en état d'infection puerpérale.
Marmorek publie en juillet 1895, dans les Annales de VInstitiit Pastew\ les résultais obtenus avec son sérum dans le service du D" Chantemesse, au Baslion 29. Les chiffres qu'il donne sont vraiment peu éloquents, Marmorek l'avoui; lui-même. Ainsi, en prenant pour point de départ la mortalité de 5,12 pour 100 dans l'érysipèle, avant tout essai de sérum, il n'arrive, défalcation faite de certains cas malhein-eux, où des complications ont entraîné la mort, qu'à une diminution de 1,72 pour 100 dans la mortalité. 11 semble que si son streplosérum avait vraiment été eflicace, aucun malade n'aurait dû mourir d'érysipèle. Or, en prenant la série la plus heureuse où 105 cas d'érysipèles sévères ont été I raités avec un sérum très actif (pouvoir préventif = 7000), il y a eu encore deux morts, soit 1,2 pour 100. Une seconde série traitée avec un sérum infél'ieur (pouv. prév. =500) a donné, toutes défalcations faites des morts explîrahh'»^ le chiffre élevé de 4,82 pour 100. Aussi Marmorek préfère-t-il asseoir sa foi en le sérum sur « l'observation suivie de quelques malades parmi les plus gravement atteints ».
Quelques heures déjà après l'injection, tous les symptômes s'amendent : hmalade éprouve un soitlayeiucnt entre la 5"= et la 12" heure ; le mal de tète et la courbature diminuent, le sommeil revient. — La température s'abaisse plus ou moins rapidement, mais après avoir subi une ascension dans les 2 ou 5 premières heures. Pourtant, si la lièvre ne tombe pas, il est nécessaire de renouveler rinjeclion le lendemain ; la fièvre est plus tenace quand la maladie est avancée et surtout dans l'érysipèle ambulant qui nécessite des injections répétées. — Le pouls suit la température. — Localement^ l'amélioration est plus ou moins rapide. Chez des malades pris au début, la rougeur s'etfaçait et la desquamation commençait trois heures après l'injection. — Le sérum paraît exercer « une action très remarquable » sur les reins. 11 n'y a pas d'albuminurie chez les malades traités au début et elle disparaît très vite chez ceux traités plus tardivement.
« 11 est impossible de dire quelle est la dose de sérum suffisante pour guérir un érysipèle. Cela dépend de la gravité de la maladie et du moment de l'inter-
(') Voir poiH- celle queslioii le Iravail (i'eiiseml)Ie : E. Boix, Le streplo-sérum. Arcli. ijén. de mcilechie, ocl.-nov.-iiéc. 18'J8. — Ce terme de slreplo-sérum •• m'a paru commode, facile, sulfisammenl explicite et moins encombrant que le long 6nonc6 : Sérum anlislreplococcifpie ...
(*) Gramakowsky, Presse méd., 27 avril 189.5, p. 157.
(') Roger el Charrin, Soc. de Inol., .jO niaré 1895.
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vention. Des cas qui s'annonçaient comme sévères ont été enrayés par une seule dose de 10 centimètres cubes. Lorsque la situation est exceptionnellement grave, il vaut mieux donner d'emblée 20 centimètres cubes, et 24 heures après, 10 autres, en se guidant sur la température, le pouls et l'état général. Il y a profit pour les malades à injecter d'abord une dose un peu forte. — Chez 5 malades sujets aux rechutes, nous avons prévenu celles-ci en injectant iO centimètres cubes par semaine durant un mois. — La plus grande quantité de sérum donnée a été de 120 centimètres cubes en 10 jours, la plus petite de 5 centimètres cubes. »
Chrobak(') relate un cas de guérison d'érysipèle chez une femme en couche traitée par le sérum de Marmorek. Sans vouloir se prononcer sur la valeur thérapeutique de ce sérum, il en constate l'innocuité.
Denys et Leclef (*) ont employé avec succès leur sérum de cheval dans plusieurs cas d'érysipèle. Un des faits les plus saillants observés par eux a été l'amélioration rapide de l'état général. Plusieurs fois le malade s'est déclaré guéri douze h vingl-qualre heures après l'injeclion. Les doses employées ont varié de 00 à 180 cenlimèlres cubes. Il est probable que des doses aussi élevées ne sont pas nécessaires; toutefois, l'infection streplococcique grave semble devoir èlre traitée d'emblée par une dose de 00 à 100 centimètres cubes, si l'on veut obtenir un etlet rapide.
Un petit malade, âgé de trois semaines, atteint d'un érysipèle étendu grave, reçoit du D' Steele(^) trois injections de sérum de 6 centimètres cubes; sans autre traitement la guérison a eu lieu. Steele n'avait jamais vu de guérison dans des cas aussi avancés.
Le 31 décembre 1895, Chantemesse rendait compte au Conseil municipal de Paris des essais thérapeutiques faits dans son service par Marmorek. En résumant les données figurant déjà dans le mémoire cité de Marmorek et les nouveaux résultats obtenus chez 07 malades, avec un sérum d'un pouvoir préventif de 50,000 (ce qui donne pour cette série une mortalité de 1,03 pour 100) Chantemesse arrive aux chifïres suivants :
Trailemcnl ofdinaire Morlalilr 5,79 pour 100.
Traitomont par lo sériiin — '2,,^0 —
On le voit, la dilîérence n'est pas encore bien grande.
Aussitôt Bolognesi(*) s'empare de ces chiffres et montre ([ue la mortalité par les traitements ordinaires et même par l'expeclation dans les cas bénins ne diffère que fort peu du [)our 100 obtenu avec la sérothérapie. « Les résultats de M. Chantemesse, dit-il, sont tout simplement dans les règles, puisque la moitalité de l'érysipèle varie de 2 à 4 pour 100. » Cette mortalité, d'ailleurs, n'esl pas le plus souvent le fait même de l'érysipèle; elle relève des tares préexistantes, cardiopathies, maladies des reins et des voies respiratoires, artério-sclérose, vieillesse et surtout alcoolisme. Et dans ces cas le strepto-sérum reste inefticace(voirle mémoire de Marmorek). L'érysipèle est une maladie bénigne par excellence; elle est atténuée dans plus des deux tiers des cas.
(') Chkobak. Soc. I. R. des méil. do Vioniif, 7 décciuhrc 1S(».">, in Sein, rnéd., 18!)ô, p. 5'27. (*) Denys cl Leclef, Aead. R. de méd. de IJeloiijKc, 28 déc. 189.5. P) Steele, Journ. de clin, et thérap. infantile.'^, déc. 189.'), p. 1009.
(*) BoLOG.xESi, Étude comparative du trailemoiiL de l'crysipèle cl de la sérothérapie dans celte afTcclion. — Soc. de thérapenlique, 12 fév. 189C.
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F. Mazel (de Nîmes) (') obtient un succès sur 5 cas d'érysipèle grave dans lesquels il a employé le sérum de Marmorek à la dose, insuffisante il est vrai, de 10 centimètres cubes une seule fois : un bébé de 26 jours qui a guéri, mais après longues alternatives et 8 abcès, dont un au siège de la piqûre; un vieillard de 81 ans et un homme de -40 ans qui ont succombé à leur maladie.
Je passe sur quelques autres observations.
L'opinion de Roger (*) est précieuse à enregistrer : « La marche si capricieuse <le Térysipèle rend très difficile l'appréciation des moyens thérapeutiques. On ne peut évidemment s'appuyer sur les statistiques de la mortalité, puisque i érysipèle évolue presque toujours d'une façon favorable; on ne peut même pas tabler sur la rétrocession des phénomènes cutanés ou des manifestations générales, puisque la maladie n'est pas cyclique et que parfois des cas en apparence graves ont pu guérir brusquement vers le 5'' ou le 6'^ jour. » Et en effet sans sérum, sur un total de 009 malades, Roger a eu, défalcation faite de 7 cas de mort par infection pneumococcique surajoutée, une mortalité de 2,29 poiu" 100, et l'analyse des observations établit, de plus, qu'avant o5 ans un adulte bien constitué ne meurt jamais de streptococcémie ; passé cet âge, s'il succombe, c Cst, le plus souvent, parce qu'il a une tare organique, particulièrement des lésions du foie. « Le sérum doit donc être réservé pour les cas graves, où il [)ourra rendre des services, pour les cas à rechute ou les formes prolongées, enfin pour l'érysipèle des nouveau-nés, bien que, dans ce dernier cas, il ne paraisse pas fort efiicace.... C'est surtout dans les septicémies chirurgicales et puerpérales que l'action du sérum mérite d'être étudiée. »
Enfin, au Congrès de Moscou (1897), Denys exposait les résultats généraux olilenus avec le streplo-sérum. En ce qui concerne I érysipèle, il fait deux catégories :
1" Erijaipclcs nhjii!<. — Les résultais de l'injeclion dans 1(> flanc, le plus souvent loin du siège de la dermalite, ont été assez peu probants. Mais avec la méthode des petites injections de sérum dans les régions encore saines autour de la pla(pie et à une petite dislance de celle-ci, les résultais sont dignes d'être notés. — Ce mode d'emploi convient surtout aux érysipèles des membres. Le sérum est déposé en partie en amont de la région infectée et quelquefois aussi en partie en aval. Dans 0 cas sur 7 le processus a été coupé net et la fièvre est lombée après 21 à 50 heures. Les doses employées étaient de 20 à 00 centimètres cubes. — L'opération est plus difficile à la tète et au tronc. Dans ce cas l'injection sera faite dans le flanc et on peut avoir d'excellents et rapides résultats dans des érysipèles très graves menaçant la vie du malade. 100 à 150 centimètres cubes de sérum amènent presque toujours une amélioralion rapide (chute de la lenq)éralure, amélioration du sensorium, de l'état général, etc.).
2° Erysipèles rlironiqacs ou récidivants. — Huit cas de cette nature ont été traités par le sérum. Une injection uniqu(> de 20 à GO centimètres cubes a déterminé dans tous les cas en ([uehiues jours la fin du processus.
« Si l'on compare les érysipèles chroniques ou récidivants aux érysipèles aigus, il semble que les jjremiers cèdent beaucoup plus sûrement au sérum que
(') Fortim'; Mazkl, Jniini. de nivd. et de chir. pratiques. 10 Juin 180C), p. UT,.
(*) (''.-II. RoGKi!. r.onirittulion à l'cludo clinique de rc-rysiix'lc. — Reviir de inéderine. nov. 1X!I5 et mars 1896; — Des applications des sériims sani,niiiis au Irailcuu ni dos maladies. — }l>i])port cm Congrès de méd. int. de Nancy, 1890.
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les seconds, et qu'ils sont justiciables de plus petites doses. On dirait que, sous rinfluence de la répétition et de la durée des attaques, l'économie a acquis un commencement d'immunité, qu'un secours léger, celui prêté par le sérum, transforme en immunité suffisante. »
Accidents du strepto-sérum. — On peut diviser en deux ordres les accidents possibles :
On a accusé le strepto-sérum d'avoir, dans certains cas, aggravé l'état du malade et même déterminé la mort; mais c'est suri ont dans d'autres streptococcies que l'érysipèle.
Les autres accidents sont communs à l'injection de tous les sérums et sont en général légers et fugaces (*) : éry thèmes généralisés, ou en placards, ou localisés au siège de l'injection, avec induration et douleur; abcès au lieu d'injection, crises de dyspnée toxique, arthropathies, enfin albuminurie. Cette dernière accusation serait la plus grave pour l'érysipèle; cependant Marmorek affirme que, injecté avant l'albuminurie, le sérum la prévient, et qu'elle diminue par son emploi lorsqu'elle existe. D'autres auteurs signalent aussi l'absence remarquable d'albuminurie dans les cas d'érysipèles traités par le strepto-sérum. Au total, s'il y a eu quelquefois des accidents, il ne semble pas, au moins pour l'érysipèle, qu'ils aient eu de fâcheuses conséquences. G est pourquoi on ne saurait guère préciser à l'avance les conlre-twlicntinns du strepto-sérum dans l'érysipèle. Tout au plus peut-on conseiller de ne l'employer que dans les cas graves.
Voilà à peu près où en est à cette heure le traitement de l'érysipèle par le strepto-sérum.
Faut-il conclure? Il sera plus prudent de n'en rien faire, laissant chacun juge des documents ici présentés et de l'opportunité de la sérothérapie dans les cas soumis à son observation. On ne peut cependant s'empêcher de remarquer combien d'érysipèles guérissent spontanément, et quelque scepticisme vient à l'esprit en présence de certains enthousiasmes qui savent trop bien excuser, par des explications toujours facilement trouvées, l'inefficacité, dans quelques cas, du remède nouveau. Avant de l'admettre définitivement dans la pratique fourante, on a le droit d'exiger de la sérothérapie de l'érysipèle un stage plus long pendant lequel bien des inconnues seront sans doute dégagées.
Et s'il est enfin démontré que nous possédons dans tel ou tel strepto-sérum le spécifique de l'érysipèle, il faut s'attendre encore à des résultats longtemps contradictoires. Les érysipèles se suivent et ne se ressemblent pas; on peut avoir successivement des séries très bénignes, des séries très graves, des séries moyennes. Il semble qu'il y ait des saisons pour cela, la virulence du streptocoque se trouvant influencée par la température extérieure, le climat, l'état hygrométrique, ozonomélrique, etc., mis à part le coefficient de résistance et de défense du malade contre l'agent nocif. C'est pourquoi certains traitements se montrent tour à tour merveilleux ou détestables. Aussi faudra-t-il, pour établir la valeur thérapeutique définitive du strepto-sérum, tabler sur des cas très nombreux répartis sur plusieurs années. Il est probable que, loin d'être érigé en traitement exclusif et systématique, le strepto-sérum restera toujours, au moins pour l'érysipèle, un traitement d'exception.
(') Voir Beclère, Chamcon et Mé.nard, Ann. de l'inst. Pasleur, oct. 1890, p. 507.
DIPHTHÉRIE
Par A. RUAULT
Médecin honoraire de la Clinique laryngologique de rinslitulion nationale des Sourds-Muets.
Première période. — La maladie que nous nommons aujourd'hui diphtliérlc a sans doute été observée de tout temps. Mais avant la fin du premier siècle de notre ère, on ne trouve à son sujet dans la littérature médicale que des indications trop vagues pour donner lieu à une interprétation précise. C'est Arétée de (^appadoceC), contemporain de Vespasien, qui a été le premier à en esquisser riiisloirc. Sous le nom à' ulcère syriaque ou égyptiaque^ il désigne et décrit une variété d'angine fréquente en Egypte et en Syrie, où elle atteint les enfants de préférence, sous deux formes dont l'une est maligne et l'autre bénigne, et dont la propagation aux voies respiratoires peut éteindre la voix et amener la mort par suffocation.
Après lui, Aetius d'Amide(^), qui vivait au v siècle, fut seul pendant une période de plus de quatorze siècles à ajouter (juelques notions nouvelles à r(euvrc d'Arétée(^).
Deuxième période. — Ce long silence devait durer jusqu'au milieti ilu x\i' siècle. Vers 1550, l'Europe ressentit les premières atteintes d'une série (ré[)i(lémies meurtrières, qui devaient s'y suivre presque sans arrêt pendani plus (le deux siècles, en n'y épargnant aucun peuple. D'Europe, où il frappa lour à tour la Hollande, la Sicile, la France, l'Espagne et le Portugal, l'Italie, l'iVllemagiie. l'Angleterre et l'Irlande, sans ménager Constantinople plus que Slokholni ou Lisbonne, le fléau s'élendit jusqu'à l'Amérique anglaise. La lilléraliire médicale, si itauvre jus([ue-là, s'enrichit pendant cette période d iin nombre considérable de travaux en toutes langues consacrés à l'étude de la redoutable maladie. Mais toutes ces publications, dont la simple énumération bibliographique exigerait plusieurs pages d'impression (*), depuis celle de
(') De. musis d sif/iiia iiuirluifuin iiciihiruiH (Kditioii Kiiliii, 18'28). p. 17.
(*) (Euvres. Édilioii lotitic do ( lorruifiiis, Bille. I.j'f'i. H, livre VIII". Cilé par lîi'olonneau, pag. 494.
(^) C'est il Uni i\ue l'on eilo Cfeiius Aiirelianus comme l'un des continuateurs d'Arétéc dans l'étude de l'ulci-re syriaque. Cet auteur ne jjarlc pas de la maladie décrite par Arétée, et ne cite la stifTocation, au nombre des symptômes des angines, que comme un résultat de la luméfaclion gutturale. (C. A., Acutorum morhonnii libri 111. Édition de A. de Ilaller: l-ansaime, 1774, pages '2().')-'227.)
(') 11 nous a semblé inutile d'insérer ici la bibliograpliic des travaux originaux publiés à celle époque. On trou\era les indications relatives aux principaux d'entre eux dans le
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Pierre Forest décrivant répidéinie hollandaise de 1557 jusqu'aux mémoires de Marteau de Grandvilliers et de Dupuy de la Porcherie (1765), sont en somme de pevi d'intérêt pour nous. On y trouve de bonnes desci'iptions symptomatiqucs sans doute, mais les relations causales qui relient la laryngite suffocante ou sirangulatoire à l'angine échappent à la très grande majorité des auteurs. Quelques-uns à peine l'entrevoient. Tous méconnaissent la nature des lésions anatomiques. Ils prennent les fausses membranes pour des eschares résultant du sphacèle de la muqueuse, et considèrent comme une variété épidémique (ïangine gangreneuse la maladie qu'ils appellent angine ulcéreuse, jmtride, maligne ou pestilentielle. A la fin de cette période seulement, Home(') (d'Edimbourg), en 1765, établit pour la première fois que la fausse membrane n'est point une eschare. Il se trompe en déclarant qu'elle est formée de mucus épaissi ; il méconnaît l'unité de l'angine et de la laryngite consécutive qu'il décrit sous le nom, vulgaire en Ecosse, de croup, et sans la distinguer do la laryngite spasmodique commune; mais il a le mérite de détacher la maladie du groupe des angines gangreneuses avec lesquelles elle était jusque-là confondue.
Troisième période. — En 1771, l'histoire de la diphthérie entre dans une nouvelle phase. La maladie prend place, comme espèce distincte, dans le cadre nosologique, grâce à Samuel Bard (*) (de New-York). L'observation d'une épidémie pendant laquelle le médecin américain avait pu constater, comme Home, que la nature des lésions, constituées par de simples enduits pelliculaires, ne permettait nullement de considérer le mal comme une angine gangreneuse, l'amena à une conception toute nouvelle. Ayant vu l'aflection se propager d'un sujet à l'autre par contact, lant(M sous forme d'angine seule, tantôt d'angine suivie de croup, tantôt de croup sans angine, et de plus ayant observé parfois des concrétions membraniformes sur la peau érodée en même temps qu'à la gorge et au larynx, il en conclut qu'elle devait être considérée comme une maladie contagieuse à localisations multiples, due à un virus spécial ayant tendance à attaquer de préférence la gorge et la trachée. L'importance de ce travail échappa aux contemporains. Les opinions de Bard durent attendre près de quarante ans avant de trouver en Jurine (de Genève), dont le travail est de 1809, un défenseur, d'ailleurs isolé, et dont la voix resta sans écho pendant dix ans encore (■•).
Le mérite d'avoir péremptoirement démontré l'exactitude de la conception de Samuel Bard, en l'appuyant sur des arguments assez solides pour entraîner la conviction générale et la fixer définitivement, revient à Bretonneau. La succession de plusieurs épidémies, qui sévirent en Touraine de 1818 à 1826, lui fournit l'occasion de faire une étude prolongée et approfondie de la maladie en cause. Il en fit l'objet de plusieurs publications, dont la première date de 1821, et les réunit, en 1826, dans une monographie magistrale qui eut un retentisse-
Trailé des maladies des enfants de Rilliet ol Barlhcz; ')« édition, pnr liarlhez et Saniié; lome III, 1801, pages 401-404.
(') Inquinj into Itie nature and cure of the rroup, Edimbourg, 176.').
("-) Researriies on the nature, causes and cure <if the sore-tlironl, Ne\v-Yorl<, 1771. — Traduclioii lie Ruelle, Paris, 1810, in-8».
Les passages les plus imporlanls de l'ouvrage soni insérés dans le livre de Brclonneau, pag. 468-484.
(^) RoYER-CoLLARD. Rapport sur les ouvrages envoyés au concours sur le croup, Paris, iSl'i.
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ment considérable ('). Les observations cliniques et analomiques accumulées dans cet ouvrage étaient si précises, et leur interprétation si judicieuse et rationnelle, que la doctrine dont elles établissaient la solidité ne trouva pas d'adversaires qui pussent l'ébranler, quelque puissante que fût cependant, à cette époque, l'influence des idées de Broussais. Du groupe des inflammations pseudo-membraneuses des membranes muqueuses, Bretonneau détachait, pour la rapporter à une même cause spéciale, celle dont il établissait la spécificité et à laquelle il donnait le nom de diphthérite (de o-.aôéia, membrane.)
L'identité de nature de l'angine et du croup, que Bretonneau mettait en évidence, ne devait plus être niée qu'en Allemagne où, plus tard, avec Bokitansky et Virchow, on s'attarda longtemps à regarder encore l'angine comme une maladie infectieuse de nature gangreneuse, et le croup comme une de ses complications, afl'ection d'origine exsudative et purement inflammatoire, pouvant se manifester isolément, et de nature toute différente. L'école allemande employait même le mot de croup pour désigner toute afl'ection exsudative (pneumonie croupale), et celui de diphthérie pour toute inflammation interstitielle avec gangrène (stomatite ulcéro-membraneuse).
La majorité des cliniciens d'Europe et d'Amérique resta fidèle aux idées de Bretonneau, dont Trousseau fut le plus infatigable et le plus éloquent vulgarisateur(*). Les leçons que cet éminent professeur a consacrées à l'étude de l'angine et du croup, à leur traitement médical et chirurgical, aux accidents paralytiques et autres qui peuvent les compliquer, etc., comptent parmi les plus belles pages de notre littérature médicale. Les descriptions des diverses formes cliniques de la maladie y sont tracées de main de maître dans un style élégant et coloré, mais sobre et précis, (le sont de merveilleux tableaux cliniques, d'une exactitude saisissante, où chaque groupe symptomatique figure au plan qui lui convient, et où chaque signe, chaque symptôme est toujours mis en valeur d'après son importance relative. Insistant toujours sur la question de spécificité. Trousseau ne cessa de mettre en lumière l'unité de la maladie, toujours la même, dans ses formes les plus franches aussi bien que dans les plus malignes, de même que la variole est une, qu'elle .se présente sous la forme de la varioloïde la plus discrète ou de la variole la plus confluente. La lésion objective, dans la diphthérie, a même une importance bien moindre au point de vue diagnostique : « Dans certaines épidémies, dit-il, on a vu des individus prendre des angines qui, par leurs caractères anatomiques, semblaient être soit des angines couenneuses communes, celles que produit l'herpès du pharynx, soit même des angines simples, bien qu'en réalité on eût affaire à des angines diphthériques. » Par contre, au point de vue palhogénique et thérapeutique, l'importance de la lésion locale est certaine : « On peut comparer, dit Trousseau, ce qui se passe ici avec ce qui se passe dans la pustule maligne, où, en attaquant directement l'afl'ectiojî locale, nous enrayons la marche de la maladie générale dont cette afl'ection était une première manifestation. De même, dans la diphthérie, en intervenant énergiquement pour combattre la première manifestation, nous pouvons quelquefois en arrêter les progrès, en empêcher les manifestations ultérieures. » Aussi la médication topique est-elle, pour lui, la médication par excellence des afleclions diphthériques.
(') Do la dipliUii'rUc. mi. i nflammnlifin jieUirulnire connue tious le'nom de croup, d'angine innlir/ne, etc., Paris, I8'2(>, in-K".
('■') Clinique médicale de t'I/ôlel-Dieu de Paris, '>' édilion, Paris, 1868. Tome I", p. 5.59-482.
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Trousseau, comme on le voit, avait déjà commencé à modifier la doctrine de son maître. Il était bien près de prendre pour FefTet ce que Bretonneau considérait comme la cause. Cette évolution fâcheuse fut bientôt achevée par ses continuateurs. Frappés de la disproportion excessive qu'ils reconnaissaient entre l'importance des lésions de la surface gutturale et celle des symptômes généraux, découragés parla fréquence extrême des insuccès de la thérapeutique locale, la plupart d'entre eux abandonnèrent la conception de \a clip ht hérite de Bretonneau, maladie primitivement locale déterminant des symptômes généraux consécutifs, pour adopter celle qui considérait la diphthérie comme une maladie générale d'emblée, dont les fausses membranes n'étaient ({u'une manifestation localisée (').
Quatrième période. — L'étude bactériologique de la diphthérie et surtout 1 application rigoureuse de la méthode expérimentale à cette étude, jusque-là si érile, devait faire justice de ces doctrines erronées, aussi bien que des idées étroites de l'école anatomique allemande. En 188"), Klebs(^) découvrit dans les fausses membranes de l angine, où depuis longtemps déjà la présence de nombreux micro-organismes avait été reconnue, un bacille dont il donna une descriplion précise en le signalant comme l'agent spécifique de la diphthérie. Toute gratuite au début, cette hypothèse parut justifiée dans une certaine mesure lorsque les recherches de Loeffler eurent été publiées, en 1884 (') et en 1887 (*). Ces recherches, en effet, confirmaient et complétaient les observations de Klebs. En inoculant des cultures pures du bacille découvert par cet auteur sur les muqueuses pharyngées et trachéales excoriées de divers animaux, ' l.oeffler avait obtenu des fausses membranes (|ui s'élendaient sur la mu(jueuse saine, au delà du foyer d'inoculation, présenlaient une structure identique à celles de la diphthérie humaine, et à la surface desquelles le bacille inoculé se développait aciivenieni .
Cependant, ni Loefller, ni Ilofi'mann qui avait repris les mêmes recherches après lui. ne s'étaient crus autorisés à admetire sans réserve la spécificité (bi bacille. La démonstration n'en fut donnée d'une manière satisfaisante qu'en ISHS par Boux et Yersin("). Ces auteurs confirmèrent les observations de Loeffler en ajoutant aux constatations de ce dernier celles des paralysies diphthériques expérimentales, .\insi complétée, la maladie expérimentale reproduisait la maladie hunuiine assez exactenu-nt pour mettre en évidence et établir solidement le rôle spécifique du bacille.
A cette date, commence la période actuelle de l'histoire de la diphthérie telle que nous allons l'exposer dans les pages suivantes C). Nous pouvons définir cette maladie comme il suit :
(') On Irouvora les indicalions l)iljliogrn|)liiqiios dos li'nvanx les plus imi)orLants pai'us (lo[)uis Brelonncau dans les articles Angine. Ci'(iup,Dljihllicrie des Dictionnaires de Dechambre el de Jaccoud. — Consulter de plus les Traités classiques de Palliologie infantile de MiLLiET el Bauthez, Cadet de Gassicouiit, Bouciiut, ITexocii, etc., et les monographies de Œrtel, Fhancotte, Delthii-, etc.
(-) C. R. du Congres de Wiefthaden, 1885.
(*) MittheHunfjen au^ den K. Oexiindheitsamle, 1884, p. 421.
(') CenlraUA. f. BakleriuL, 1887, p. 105.
(*) Wiener med. Worh., 1888, n'" 5 et 4.
(*) Annales de Vlmlilul Pasteur, 1888-80-(t0.
(") Depuis la publication de la 1" édition de cet ouvrage, en 18(»'2, i)lusieurs études d'ensemble de la di|)litliérie ont paru en Europe et en Amérique. Parmi les travaux français, on devra consulter les articles Diphthérie de Ghanciier et Boullociu;, — Traité de Brouardel
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Définition. — La diplithérie est une affection microbienne contagieuse, caractérisée par révolution, à la surface de certaines muqueuses ou de la peau érodée, d'une inflammation due à la pullulation sur la région malade d'un micro-organisme particulier, ayant la propriété de sécréter une substance toxique qui, absorbée au niveau des points où elle est fabriquée, empoisonne l'organisme atteint. Cette inflammation spécifique donne lieu, dans la grande majorité des cas, au développement sur les parties malades de pseudo-membranes fibrineuses plus ou moins adhérentes, renfermant le microbe pathogène, qui a reçu le nom de bacille diphtliérique .
Les régions le plus souvent atteintes par la diphthérie sont le pharynx, les fosses nasales, le larynx et la trachée. Loi'sque l'affection siège à la gorge, au niveau des amygdales, du voile palatin, du pharynx, elle prend le nom à'anginc '//j>/////é/'/7?^c. Lorsqu'elle frappe le larynx, on lui donne le nom de croup diphtliéliquc.
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Le bacille diphthérique. — Lorsqu'on enlève de la gorge d'un malade atteint d'angine diphthéi'ique un petit débris de fausse membrane, qu'on l'applique sur une lame de verre et qu'après en avoir détaché le mucus adhérent avec du papier buvard, on le frotte sur des lamelles de verre sèches et bien propres, celles-ci se recouvrent d'un mince enduit où les micro-organismes existent en abondance.
Pour bien voir au milieu d'eux le bacille dipiitliéri(pie, il faut colorer les lamelles, après les avoir séchées et passées dans la namme,avec le violet de gentiane j)ar la méthode de Gram (') ou avec le bleu composé de Roux('^). On examine ensuite la i)réparation, lavée à l'eau, avec un objectif à immersion homogène.
Dans les cas ordinaires, on voit au milieu d autres micro-organismes (coccus variés, streploc()(|ues, bactéries diverses), de petits amas de bâtonnets à bouts arrondis et renllés, parfois légèrement recourl)és, granuleux et inégalement
ol, Gill)orl, loino I |). 'M): fl do SEVKSTRr; ol L. M.viniN. Traité des iiiahirlics de Veiifiuirc (le Graridior, Coml)y et Miu-I'an, tome l". p. 51(5). Ce dernier article, des plus remarquahles, est aussi riche en i'eiiseif;neiiieiils cliniques que baclériologiciues. On lira aussi avec irilérèl les tnonof^rapliies de HoriiGKS, La Diplilltérie, iî^i^l; Bol'lloche, Angines à fausses mcinbraneu, de II. liAitniKii el Ulmann, La dipliUiéric, 1808; el de Variot. Diplithérie et séninUhérapie, 1S98. Nous nous liornerons, dans noire article, à un pelit noinhi'c d'indications hihiiotîrapliiques relatives à (pielqiies points particuliers.
(') On colore la pré|)arali()n |)ai' le violel de i;entiaiie .'uiiliné. on lave à l'eau ])ure, et on oxainine. Tous les niicrohes sont colorées en ^■jolet. On ajf)ute ensuite au violet le liquide de (irain et on passe à l'alcool absolu. Les hacilles restent seuls colorés.
(■■') (le bleu se <|)répare en mélangeant une solution de I gramme de Aiolet dahlia dans 90 granunes d'eau dislillée addilionnée de 10 grammes d'alciMjl absolu, avec une solution de 1 gramme de vert de métiiyle dans une égale ([uanlité du même liquide. On mélange une |)ai'tie de la solution île violet avec deux parties de la solution de vert. On fait tond)er sur la lamelle ((uehpies gouttes du mélange, on laisse en contact 3 minutes, puis on lave ;'i l'eau pure, on |)lacc la lamelle sur une lame de verre, et après avoir enlevé l'excès d'eau avec du papier buvard, on examine. L(\s bacilhvs sont mieux colorés que les autres microi)es.
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teintés. Ce sont les bacilles diphlhériques. Ces bâtonnets ont une dimension linoyenne de 2,5 à 5 [x de largeur sur 7 [j, de longueur; c'est-à-dire qu'ils sont à peu pi'ès de la longueur des bacilles de la tuberculose, mais plus épais que ceux-ci du double environ.
Dans certains cas, ils existent presque seuls dans les préparations, et dans d'autres, lorsqu'on a affaire à des fausses membranes friables renfermant un grand nombre de micro-organismes, il faut quelquefois, pour distinguer nettement au milieu d'eux les bacilles diphthériques, durcir les membranes dans l'alcool et en faire des coupes qu'on colore par la méthode de Gram et l'éosine. En examinant ces préparations, on voit que la couche superficielle de la fausse membrane est remplie de microbes vulgaires, mais au-dessous d'elle on trouve, emprisonnés dans la fibrine, des petits amas très nets de bacilles caractéristiques. Ces bacilles ne se rencontrent pas seulement dans les fausses membranes pharyngées; on les voit de même, quoique en moins grand nombre, dans les fausses membranes trachéales recueillies après la trachéotomie ou crachées par le malade. On les retrouve très fréquemment chez les diphthériques à la surface des muqueuses des premières voies non recouvertes par l'exsudat. Sur les coupes des fausses membranes, lorsque la maladie aifecte une marche rapide surtout, on voit parfois les bacilles former une couche continue à la surface libre; ils y sont presque à l'état de pureté, séparés de la muqueuse dépouillée de l'épithélium par une couche épaisse de fibrine, renfermant dans ses mailles des cellules migratrices et des cellules épithéliales à divers degrés d'altération. Plus souvent la couche la plus superficielle n'est guère composée que de microbes vulgaires, et les bacilles spécifiques sont situés au-dessous d'eux. Mais leurs amas ne pénètrent pas dans la couche profonde de la fausse membrane, on ne les trouve pas non plus, groupés, dans le chorion muqueux sous-jacent.
Lorsque la maladie marche vers la guérison, le nombre des bacilles spécifiques diminue dans les fausses membranes, et très souvent ceux-là disparaissent de la gorge en même temps que celles-ci. Mais le fait est loin d'être constant: le bacille peut persister après la disparition des fausses membranes, plusieurs jours et même plusieurs semaines après la guérison. Exceptionnellement, il peut y persister beaucoup plus longtemps.
Cultures. — Le bacille de la diphthériese cultive parfaitement bien sur le sérum solidifié pur de sang de bœuf, ou celui de veau, de mouton ou de cheval, additionné d'un peu de peptone. Pour l'ensemencer, on se munit d'un fil de platine, aplati en spatule à l'une de ses extrémités. On stérilise cette spatule à la flamme d'un bec Bunsen ou d'une lampe à alcool, on la laisse refroidir, on la passe légèrement sur la surface d'une fausse membrane et on ensemence immédiatement deux ou trois tubes sans la recharger, en couvrant la surface du sérum de stries parallèles rapprochées. On met ensuite ces tubes à l'étuve, à une température de 56" à 57", et on les examine au bout de 20 à 24 heures. On voit alors à la surface du sérum de petites taches arrondies, blanc grisâtre, dont le centre est plus opaque que la périphérie : ce sont des colonies de bacilles diphthériques. Sur le tube ensemencé en dernier lieu, elles sont en général assez espacées pour que ces caractères soient bien apparents. Parfois elles existent seules ou à peu près seules, mais dans d'autres cas elles sont environnées de colonies formées par des coccus, des streptocoques ou des staphylocoques, qui présentent des caractères
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différentiels particuliers dont l'étude sera faite plus tard. Lorsque l'on possède un tube de sérum où les colonies de bacilles diphthériques sont bien isolées, il est facile d'obtenir très vite des cultures pures: pour cela, on recueille sur une de ces colonies, avec le fd de platine stérilisé, un peu de semence que l'on dilue dans du bouillon de veau peptonisé contenu dans un tube à essai et qu'on agite vivement et assez longtemps. On étale ensuite un peu de celte dilution à la surface du sérum d'un tube neuf.
Dans les cultures pures ainsi obtenues, les colonies apparues au bout de 18 ou 20 heures poussent énergiquement. Si elles sont très rapprochées, elles restent très petites. Si, au contraire, elles sont suffisamment espacées, elles s'étendent rapidement et peuvent, au bout de4ou5jours, atteindre 4 ou 5 millimètres de diamètre. Le sérum gélatinisé n'est pas le seul milieu sur lequel on puisse cultiver le bacille diphthérique. Celui-ci pousse encore sur le blanc d'œuf coagulé ou sur la gélose, mais le sérum est le milieu de choix, parce que, sauf une ou deux exceptions, aucun autre des micro-organismes qu'on trouve d'ordinaire dans la bouche ou les fausses membranes ne se développe sur ce milieu de culture aussi vite que le bacille de Klebs; fait extrêmement important, comme nous le verrons, au point de vue des applications de la bactériologie au diagnostic. Pour étudier à l'aise le bacille diphthérique, il suffit de porter sur une lamelle une parcelle de colonie sur sérum et de l'y délayer dans une goutte d'eau. Après (juoi on sèche, on fixe et on colore.
« Au microscope, on voit que le bacille diphthérique se présente sous la forme de bâtonnets allongés, renflés aux deux extrémités, disposés par groupes; dans ces groupes, les bacilles sont quelquefois très enchevêtrés, ou encore on rencontre une série de trois ou quatre bacilles rangés parallèlement les uns aux autres; parfois, ils sont placés bout à bout, mais alors les corps de deux bacilles ne se trouvent pas dans le prolongement l'un de l'autre, ils figurent des accents circonflexes plus ou moins ouverts; on a ainsi une figure générale qui rappelle assez bien un assemidage de caractères cunéiformes, ou mieux encore des aiguilles courtes et trapues qu'on aurait laissé tondjer par petits tas surfine table. Traité par la méthode de Gram, ce bacille reste coloré ('). »
Un bon milieu liquide de culture du bacille est le bouillon de veau peptonisé. Son développement, enti'c oo" et 7)1" à l'éluve, y est très rapide : dès la fin du premier jour, la culture s'y montre sous forme de petits grumeaux très fins qui s'attachent aux parois du vase; plus tard, les microbes forment rapidement une épaisse couche blanche au fond du tube et le bouillon qui surnage, sauf à sa surface où se forme un léger voile après deux ou trois jours, conserve sa transparence.
Pendant que se fait cette culture, le bouillon devient bientôt acide, puis lorsque l'air a libre accès dans la culture, il reprend une réaction alcaline (Roux et Yersin). Dans ce milieu liquide, le bacille prend en général un aspect un peu différent de celui qu'il présente sur les cultures sur sérum, et plus analogue à celui sous lequel on le voit dans les fausses membranes. Il paraît mouis régulier, plus gros; ses extrémités ou l'une d'elles sont souvent fortement renflées en forme de massue; la coloration se fait inégalement. Au bout d'un temps assez court, ses modifications deviennent de plus en plus accusées, mais il suffit d'un nouvel ensemencement de ces bacilles sur le sérum ou le bouillqu pour voir de nouvelles cultures reprendre l'aspect primitif.
(') L. Martin, Annules de l'InsiUnt Pasleur, 1892.
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Le bacille diphthérique est toujours immobile, ainsi qu'on peut s'en convaincre en l'examinant en goutte pendante.
Quelque soit le milieu de culture adopté, la température favorable au développement du bacille est toujours entre 53" et 57". Au-dessous de 29" et au-dessus de 40", il ne se développe plus. Les cultures sont toujours tuées lorsqu'on les chauffe à 58" pendant quelques minutes, ce qui démontre que le microbe ne donne pas de spores, contrairement à l'opinion émise par quelques auteurs, Klebs et Babès entre avitres.
« Le bacille diphthérique, disent Roux et Yersin, se conserve très longtemps vivant dans les cultures; il n'est pas rare de trouver des colonies actives sur des lidjes de sérum restés pendant plus de six mois à la température de la chambre. Des cultures en bouillon pourraient encore être rajeunies après un séjour de cinq mois à 55" et de deux mois à 59". Enfermées en tubes clos, sans air et à l'abri de la lumière, elles conservent pendant plus longtemps encore leur vitalité et leur virulence. Les bacilles contenus dans de semblables tubes datant de treize mois nous ont donné des cultures actives. »
Cependant, il ne se forme pas de spores dans ces cultures, car elles périssent comme les jeunes quand on les chauffe à 58".
Les bacilles desséchés sont capables, au contraire, de supporter une chaleur sèche de 98" prolongée pendant une heure. Cependant, dans les conditions ordinaires, ils périssent un peu moins lentement que dans les cultures : ainsi des bacilles provenant de cultures sur sérum ayant été desséchés et conservés par Roux et Yersin, les uns à 55", les autres à la température ordinaire, à l'abri de la lumière, les premiers ont cessé de donner des cultures après trois mois, les seconds après quatre mois. Une fausse membrane trachéale enveloppée dans un linge, puis pliée dans du papier et mise dans une armoire fermée, dès qu'elle fut sèche, a donné, après cinq mois, de très belles cultures. Une autre, préparée <le même, mais conservée suspendue à l'air, exposée au soleil et à la pluie pendant les mois d'avril et mai, s'est montrée stérile au bout d'un mois et demi, ce qui semble montrer que sous l'action du soleil et de l'humidité alternant avec la sécheresse le virus est déiruit plus rapidement.
Le bacille diphthérique oppose une très grande résistance à l'action des antiseptiques chimiques, ainsi que l'a constaté Lœftlcr. Les recherches les plus complètes faites à ce sujet sont dues à Chantemesse et Widal(*), à d'Espine et ]\Iarignac(='), Babès(^) et H. Barluer ('■). Pour étudier la valeur comparative des divers antiseptiques, les premiers do ces auteurs ont eu recours à la méthode suivante : on immerge dans une culture virulente un faisceau de fils stérilisés, puis on les sèche à l'éluve. Un certain nombre de ces fds sont alors plongés, séparément et pendant un temps égal, dans diverses solutions antiseptiques, puis lavés dans l'eau stérilisée ou l'alcool à 90" pour être débarrassés de toute trace de l'antiseptique où ils ont séjourné. On place ensuite chacun de ces fds dans un tube de bouillon pur, en môme temps qu'on met dans d'autres tubes quelques-uns de ceux qui n'ont subi l'action d'aucun antiseptique, et on met le tout à l'étuve à 57". Les derniers tubes donnent de très belles cultui'es; les autres se comportent différemment suivant l'antiseptique employé. Tantôt la
(') Revue d'hygiène, 1889, p. 609.
(^) Revue médicale de la Suisse romande, 1890
^) Archiv. /". Palh. Anal., 1890.
('') France médicale, 1" janvier 1892.
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culture ne paraît pas modifiée; tantôt elle est retardée; tantôt enfin le tube reste stérile. Le biiodure <le mercure à 1,5 pour 1000, le phénol à 10 pour 1000 n'ont pas empêché le bacille de pulluler, après trois minutes d'action sur les fils. La culture n'est retardée ou empêchée que par des solutions beaucoup plus fortes. Ainsi, pour que le tube reste stérile sous l'action du phénol, il faut que le fil ait été plongé dans la glycérine phéniquée à 10 pour 100. La glycérine phéniquée à un titre inférieur et l'huile phéniquée au même titre ne font que retarder la culture.
H. Barbier, en suivant une méthode différente, déjà employée par Babès, et qui consiste à badigeonner avec le liquide antiseptique une culture sur sérum, et à faire un ensemencement cinq minutes après, s'est rapproché davantage des conditions où se trouve le médecin qui applique des topiques sur les pseudomembranes de la gorge. Il a surtout étudié la valeur comparative des divers topiques phéniqués; et il a reconnu que le plus actif de tous ceux qui peuvent être employés sur le malade, sans douleur ni action caustique sur la muqueuse, est le phénol absolu en solution au cinquième dans le sulforicinate de soude à réaction légèrement acide (phénol sulforiciné à 20 pour 100).
Inoculations expérimentales. — Les inoculations de cultures pures de bacille diphthérique permettent de reproduire chez les animaux les lésions et les symptômes de la diphthérie humaine. Quelques-uns cependant, tels que les souris et les rats, présentent une immunité naturelle à peu près absolue, mais les veaux, les moutons, les chiens, les poules, plus encore les lapins, les pigeons et les cobayes surtout, sont tous sensibles à l'action du virus diphthérique.
hiocidations sur les nniqucntses. — En badigeonnant vme muqueuse saine avec un pinceau chargé d'une culture de Klebs, on ne détermine pas d'inflammation ni de fausses membranes; mais si l'on opère sur une mu<fueuse préalablement excoriée, on y réussit toujours. On peut ainsi déterminer des diphthéries pharyngées chez les pigeons et les poules, des diphthéries pharyngées, conjonctivales ou vulvaires chez les lapins et chez les cobayes. En inoculant le virus dans la trachée après la trachéotomie, on reproduit tous les symptômes du croup chez l'homme, avec tuméfaction des_ tissus et des ganglions du cou, et presque toujours les animaux succombent rapidement.
Inoculations sur la peau dénudée. — On peut obtenir de belles fausses membranes en inoculant des cultures pures sur l'oreille des lapins, après applica tion de vésicatoires. Mais ces fausses membranes exposées à l'air se dessèchent et disparaissent assez rapidement.
Inoculations sous-culanécs. — Les inoculations sous-cutanées, si elles sont faites avec ime dose suffisante de culture active, tuent rapidement les pigeons, les lapins et les cobayes. Les lapins inoculés ainsi présentent bientôt autour du point d'inoculation un œdème considérable. Ils deviennent tristes, cessent de manger, et meurent au bout de quelques jours, sans convulsions, dans l'attitude où ils se trouvent. A l'autopsie, on trouve un œdème étendu, infiltrant un tissu induré avec pointillé hémorragique, de la tuméfaction des ganglions inguinaux et axillaires, de la congestion de l'épiploon et du mésentère avec de petites ecchymoses le long des vaisseaux. Le poumon et les plèvres sont presque tou-
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jours sains ; mais le foie est jaune et atteint de dégénérescence graisseuse.
Les cobayes sont beaucoup plus sensibles que les lapins à ces inoculations, qui les font périr souvent en moins de trente-six heures. A l'autopsie, on trouve un enduit membraneux, grisâtre au point d'inoculation, un œdème gélatiniforme plus ou moins étendu, une dilatation vasculaire généralisée. La congestion est surtout marquée au niveau des capsules surrénales. Conti'airement à ce qu'on observe chez les lapins, les plèvres sont le plus souvent remplies par un épanchement séreux, et parfois même le tissu du poumon est splénisé; mais le foie n'est pas dégénéré.
Les inoculations intra-péritonéales tuent les cobayes moins rapidement que les injections sous-cutanées.
Inoculations inira-veineuses. — ^ Avec une dose suffisante d'une culture active < en injection intra-veineuse, les lapins succombent en moins de soixante heures. A l'autopsie, on trouve une congestion généralisée des organes abdominaux, une dilatation des vaisseaux, de la tuméfaction des ganglions, une néphrite aiguë et très souvent de la dégénérescence graisseuse du foie.
Paralysies diphthériques expérimentales. — Lôeffler, dans ses expériences, s'était servi de cultures peu virulentes, car les inoculations sous-cutanées et intra-veineuses de ces cultures aux animaux n'avaient pas tué ceux-ci aussi facilement que celles utilisées plus tard par Roux et Yersin. Trois fois, chez des oiseaux qui avaient résisté à l'inoculation, Lôeffler avait observé des troubles moteurs consécutifs, mais il avait cru pouvoir les attribuer à des lésions articulaires ou autres trouvées à l'autopsie. N'ayant pu obtenir de paralysies diphthériques expérimentales, il avait été obligé de faire quelques réserves sur la valeur spécili([ue du bacille de Klebs.
Roux et Yersin ont été plus heureux. En inoculant à leurs animaux, soit dans le pharynx ou la trachée, soit sous la peau, soit dans les veines, de petites quantités de culture, à doses insuffisantes pour amener vme mort rapide chez les animaux assez résistants à l'action du virus, ils ont observé la plupart du temps des paralysies expérimentales; et les observateurs qui les ont suivis dans la même voie ont obtenu des résultats identiques. Chez les lapins, ces paralysies commencent par le train postérieur, où elles peuvent rester cantonnées quelque temps, mais le plus souvent elles sont rapidement envahissantes, gagnent le cou et les membres antérieurs en quelques jours, et tuent l'animal par arrêt de la respiration et du cœur. Parfois, la paralysie peut débuter par les muscles du cou ou par ceux du larynx, ce qui donne de la raucité de la voix. A l'autopsie, si la mort a été assez rapide, on trouve de la congestion des ganglions et de divers organes ; le foie est parfois graisseux. Dans quelques cas seulement, la consistance de la moelle épinière a paru diminuée à Roux et Yersin, mais l'examen des nerfs n'y a jamais décelé aucune altération. Cependant, on ne trouve pas de lésions articulaires ou autres expliquant les troubles moteurs et permettant de les attribuer à une autre cause qu'à une paralysie progressive. C'est chez le chien que ces paralysies sont surtout intéressantes à étudier, à cause de la facilité qu'on a à explorer chez cet animal les fonctions musculaires. Les chiens inoculés se rétablissent plus fréquemment que les lapins, et les paralysies qu'on obtient chez eux offrent une ressemblance complète avec celles qu'on observe chez l'homme.
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Recherche du bacille diphthérique dans les organes des animaux inoculés. — Roux et Yersin ont inoculé sous la peau une série de cobayes et les ont sacrifiés de deux heures en deux heures à partir du moment de l'inoculation, afin de savoir si avant la mort il ne se fait pas en quelque point du corps de l'animal une culture plus ou moins abondante, mais de courte durée. Au point de l'inoculation, où l'œdème est déjà manifeste au bout de quatre heures, les bacilles augmentent de nombre jusqu'à la sixième ou la huitième heure. Un certain nombre sont enfermés dans les cellules. Bientôt leur nombre décroît, et, au moment de la mort de l'animal, il y a moins de bacilles qu'il n'y en avait six ou huit heures après l'inoculation. L'ensemencement du sang et des organes des animaux ainsi sacrifiés est stérile ; l'œdème local seul et la sérosité péritonéale, quand l'injection a été faite sous la peau de l'abdomen, donnent des cultures.
Il n'y a plus de microbes dans le sang des lapins inoculés par la voie intraveineuse seize heiu-es après cette inoculation. Lorsqu'ils ont succombé de la trentième à la trente-sixième heure, l'ensemencement de leurs organes est stérile; mais en ensemençant la rate d'animaux sacrifiés cinq ou six heures après l'inoculation, on obtient des cultures, surtout si l'on n'ensemence la rate qu'après l'avoir mise à l'étuve pendant une demi-journée ou une journée.
Ces expériences de Roux et Yersin, d'accord avec celles faites antérieurement par Lôeffler, établissent que le bacille ne pullule pas dans les organes des animaux inoculés. Les recherches récentes de Métin(') confirment entièrement les précédentes. Ce n'est qu'à l'état d'unités isolées et très peu nombreuses qu'on peut retrouver le bacille dans l'organisme, après les inoculations intra-veineuses de cultures pures, lorsqu'on sacrifie les animaux quelques heures après l'inoculation et qu'on procède immédiatement à la recherche du micro-organisme. Mais en ne procédant à l'autopsie que' tardivement après la mort, on voit que le bacille s'est développé, post mortent, dans le sang et les organes, comme dans la rate mise à l'étuve.
Le poison diphthérique. — Le bacille diphthérique n'envahissant pas les organes des animaux inoculés sur les muqueuses et restant sur les surfaces malades, il était légitime, avant toute expérience, d'attribuer à l'absorption des produits solubles qu'il fabrique les symptômes généraux présentés par les malades. Lôeffler et OEertel admettaient donc avec raison l'existence d'un poison diphthérique. Roux et Yersin ont démontré l'exactitude de cette hypothèse en étudiant les effets produits sur les animaux par les injections sous-cutanées de cultures pures dans le bouillon stérilisées par la filtration sur porcelaine.
Effets sur les animaux. — En filtrant ainsi, avec toutes les précautions voulues, une culture devenue alcaline, par exemple âgée de quinze à vingt jours, on obtient un liquide clair, ne renfermant aucun microbe. Si l'on injecte sous la peau d'un cobaye 1 ou 2 centimètres cubes de ce liquide, l'animal commence au bout de quatre ou cinq jours à maigrir et à devenir triste; il se plaint dès qu'on le touche; ses urines deviennent sanglantes. Rapidement, la faiblesse et 1 émaciation s'accentuent et la mort survient. A l'autopsie, on trouve, au point d'inoculation, un œdème hémorragique, aux poumons de l'œdème et des foyers congestifs isolés, et dans les plèvres un épanchement séreux. On voit de plus une
(') Annales de l'fitulUid Pa^levr, 1808. p. 506.
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dilatation générale des vaisseaux et une congestion des viscères, surtout marquée aux capsules surrénales. Chez les lapins, c'est surtout le foie qui est congestionné.
Si Ton se sert de même d'une culture plus ancienne, on tue le cobaye encore plus vite (en vingt ou trente heures) ou à des doses très minimes (y^ ou de centimètre cube). Pour tuer un lapin, | de centimètre cube de ces liquides de vieilles cultures suffît. Avec des doses plus fortes, on tue ces animaux en quelques heures : deux heures après l'injection, leur poil se hérisse, la respiration devient anxieuse et irrégulière, une diarrhée profuse survient le plus souvent et la mort arrive sans convulsions. Les lésions sont toujours les mêmes.
Si l'on emploie, pour ces expériences, des liquides provenant de cultures jeunes (encore acides) ou de vieilles cultures à doses très minimes, la mort survient moins rapidement et à la suite de paralysies identiques à celles qu'on produit en inoculant les cultures non stérilisées. Ou bien encore les animaux finissent par guérir. En injectant à des pigeons, chaque jour et plusieurs jours consécutifs, de très petites doses de poison diphthérique, Spronk(') a pu obtenir constamment des paralysies consécutives.
Ce sont les chiens et les lapins qui paraissent présenter la plus grande sensibilité du système nerveux à l'action de la toxine. Babinsky(^), qui a examiné les nerfs de lapins ayant succombé à l'intoxication, n'y a rencontré aucune lésion histologique. Stcherbach (5), au contraire, a trouvé de la névrite dans des cas analogues. CrocqC') a trouvé des altérations des cellules des cornes antérieures de la moelle, et Ceni(-*) a vu les altérations dominer au niveau des prolongements protoplasmiques de ces cellules. Chez des chiens, Henriquez et Hallion (") ont provoqué des myélites très étendues. Courmont, Doyon et Paviot(') n'ont vu que des lésions nerveuses périphériques accompagnées d'atrophie musculaire.
Plus récemment, MouravieiT(*) a étudié comparativement chez les cobayes les lésions nerveuses résultant de l'empoisonnement aigu et de l'empoisonnement chronique par les injections de toxine diphthérique. Dans le premier cas, aucun des animaux, morts après quelques jours, ne présentait d'altération des nerfs périphériques ni des ganglions spinaux. Mais chez tous il trouva des lésions très nettes des cellules de la substance grise et surtout de celles des cornes antérieures de la moelle. Ces lésions étaient plus marquées dans certaines régions, la région lombaire en particulier (désintégration de la substance chromatique à début périphérique, puis envahissant toute la cellule; vacuoles). Des altérations analogues, mais bien plus rares, se voyaient aussi dans des cellules du cerveau et de la moelle allongée. Chez les animaux n'ayant reçu que de petites doses de toxine, atteints de paralysies tardives et sacrifiés 5 à 6 semaines après la première injection, Mouravieff trouva dans les centres des lésions analogues, mais moins marquées, et un certain nombre de cellules atrophiées; de plus, il constata des lésions plus ou moins accentuées de névrite au niveau des nerfs des extrémités, surtout des extrémités postérieures. Un très grand
(') C. R. Académie des Sciences, 1S89.
(-) Bulletin médical. 1X80. |). 70; ot Gazelle hebdumadaire, mai 1890.
(^) Revue ireurolof/ii/i'r IXlin.
('*) Airh. de med. c.rj.rri uiolale, 1898.
(^) Revue neurologiiiiic, 1890.
C') Revue neurologique, 189.".
C) Archives de plti/^i'ilniiir. uvril 1896.
(**) Arrhioes de méil. c.rjiri imenlnle, 1897.
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nombre de fibres (près de la moitié dans vin cas) présentaient dos altérations très avancées: la myéline était fragmentée et en grande partie dissoute; beaucoup de cylindres-axes manquaient, et d'autres étaient gonflés et mal colorés. Dans d'autres, on observait des phénomènes de régénération; un filet très fin de myéline normale, à contours irréguliers, passait entre les boules de myéline et les noyaux accumulés. Dans d'autres fibres, le processus irritatif n'était qu'à son début. Les racines, surtout antérieures, présentaient des lésions analogues, plus légères. Enfin quelques cellules des ganglions spinaux correspondants étaient altérées, çà et là, comme celles de la moelle. Il n'y avait pas d'atrophies musculaires. L'auteur conclut de ses observations que le poison diphthérique porte d'abord son action de préférence sur les cellules motrices de la moelle, et y détermine des altérations spéciales. Ces altérations guérissent dans un très grand nombre de cellules, et entraînent la destruction des autres. Elles n'entraînent pas de paralysies immédiates, mais (même celles qui sont curables) suffiraient à influer sur la nutrition des fibres nerveuses auxquelles les cellules malades servent de centres trophiques, et à déterminer secondairement leui's altérations.
Sur les muqueuses des animaux, les instillations prolongées de toxine diphthérique déterminent la formation de fausses membranes. Roger et Bayeux(') ont ainsi provoqué chez des lapins un croup avec fausses membranes laryngo-trachéales. Chez des animaux de même espèce, Morax et Elmassian(^) ont obtenu une conjonctivite pseudo-membraneuse.
Les souris et les rats présentent à l'action de ces cultures filtrées une résistance semblable à celle cju'ils montrent à l'action des cultures non stérilisées. Pour tuer une souris de 10 grammes, il a fallu à Roux et Yersin lui injecter sous la peau un centimètre cube de liquide concentré par l'évaporation, et correspondant à 17 centimètres cubes de liquide de culture, quantité suffisante pour tuer 80 cobayes.
Caractères chimiques et nature du poison diphthérique. — Nous ne savons pas encore exactement quelle est la nature de ce poison. Pour résoudre cette question, il faudrait l'isoler et en faire l'analyse ; mais jusqu'ici les tentatives des expérimentateurs ont échoué, ou n'ont donné que des résultats incomplets ou douteux.
Roux et Yersin ont conclu de leurs recherches que le poison diphthérique était un corps voisin des diastases, car il possède de nombreux caractères qui le rapprochent de cette classe de ferments, bien qu'il soit sans action sur le sucre et sur les albuminoïdes. En elïet, comme les diastases, ce poison est modifié par la chaleur et par l'action de l'air; il est précipité par l'alcool; il a la propriété d'adhérer facilement aux précipités.
Lorsqu'on le chauffe à 58" pendant une heure, le liquide perd en grande partie sa toxicité; car, avec 2 centimètres cubes, on ne peut plus tuer un cobaye. Chauffé pendant deux heures à la môme température, il ne produit plus chez l'animal qu'un léger œdème. Si l'on porte la température à 100" pendant quelques instants, il devient inolfensif pour le cobaye à la dose de 7)b centimètres cubes dans les veines. Cependant les liquides chaufl'és ne perdent pas tout leur pouvoir toxique : injectés sous la peau et dans les veines des animaux en quantité suffisante, ils les tuent presque toujours avec des accidents
(') r;. B. Sor. Injiliii/lc, mars 1807.
(-) Annales de i'Instinn Paxieiir, 18!>8, p. 210.
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paralytiques. L'adclilion d iode (solulions iodées), d'eau oxygénée, de liqueur de Labarraque, d'acide lactique, de permanganate de potasse, diminue la toxicité de ces liquides, comme le chauffage.
Conservé en A^ase clos (tube scellé à la lampe) dans Tobscurité, le liquide fdtré conserve très longtemps son activité. Roux et Yersin Font trouvé, au bout de cinq mois, aussi actif que le jour où ils l'avaient mis en tubes scellés. Lorsqu'on laisse ces tubes exposés à la lumière solaire, leur contenu perd un peu de sa toxicité. Il en est de même si on conserve dans l'obscurité des tubes bouchés seulement avec un tampon de coton permettant le passage de l'air. Mais s'ils sont alors exposés à la lumière, la toxicité du liquide diminue très rapidement.
Lorsqu'on concentre dans le vide le liquide filtré et qu'on y ajoute cinq à six fois son volume d'alcool, il se forme un précipité abondant contenant la matière tox'ique. Ce précipité peut être recueilli et redissous dans l'eau, mais alors il a perdu une partie de sa toxicité.
Si l'on ajoute au bouillon slériMsé une certaine quantité de chlorure de calcium, on obtient un abondant précipité de phosphate de chaux, qui, recueiUi sur un filtre, lavé et séché, se montre très toxique. En ajoutant de nouveau du chlorure de calcium au liquide précédemment traité de la même manière, on obtient encore un précipité, souvent plus toxi([ue (jue le premier. Mais, ensuite, la toxicité des produits obtenus successivement devient de moins en moins marquée, jusqu'i'i ce qu'il ne s'en forme plus. Cependant toute la substance toxique du lifjuide n'est pas entraînée de cette façon : le bouillon ainsi traité tue encore les animaux en quelques jours. Quant au poison fixé au phosphate de chaux desséché, il n osf plus aussi sensible à l'action de la chaleur que lorsqu'il est dissous dans les bouillons de culture. En inoculant des cobayes avec une très petite dose de ces précipités préalablement chauffes à l'air à 100", on les tue constamment. Ils meurent en trois ou quatre jours seulement; ce qui prouve que la chaleur n'a produit qu'une simple atténuation de la toxicité.
En évaporant dans le vide, à 25", des bouillons de vieilles cultures, on obtient un résidu dont une partie seulement est soluble dans l'alcool, qu'il colore en jaune. Ces solulions alcooliques ne sont pas toxiques. Le poison reste dans le résidu insoluble dans l'alcool : ce résidu, dissous dans l'eau, donne un liquide extrêmement toxique.
Mais ce liquide ne contient pas le poison diphthérique à l'état de pureté; et on n'a pu réussir à l'en isoler. Brieger et Frânkel(')en ont extrait une substance azotée, une toxalbtimine^ mais leurs expériences, pas plus que celles de Wassermann et Proskauer(^), de Gamaleia("'), etc., n'ont fait que montrer que le poi.son diphthérique était en réalité un mélange de diverses substances, dont la nature reste à déterminer.
Un caractère particulier du poison diphthérique signalé par Roux et Yersin est sa très faible diffusibilité. En soumettant le bouillon filtré à la dyalise et en pratiquant des inoculations successives avec le liquide qui passe chaque jour, on reconnaît que celle-ci est très lente. On s'explique ainsi les paralysies expérimentales tardives qu'on peut observer chez les lapins et surtout chez les chiens après l'injection sous-cutanée d'une faible dose de poison, de même que
(') Berliner klin. Wochensrli., mars 1890. (^) Deutsch. rned. Worh., 1891.
("') C. R. Sor. Iliol., février 1892. — Les Poisons microbiens, Paris, 1802, p. 129.
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les accidents d'ordre paralytique qu'on voit assez souvent survenir chez l'homme longtemps après la disparition des fausses membranes gutturales.
Gamaleia a constaté que certaines diastases, telles que la pepsine et la pancréatine, décomposent énergiqucment le poison diphthérique, en donnant pour produit luie substance précipitable par l'alcool, et décomposable par le chauffage avec les alcalis fixes. Cette action des ferments digestifs sur le poison explique son innocuité relative lorsqu'il est absorbé par les voies digestives. Roux et Yersin, en effet, ont pu faire ingérer ainsi aux animaux, sans qu'ils parussent en souffrir, une dose de liquide de culture filtré, plus de vingt fois supérieure à celle qui les tue en trois jouis en injection sous-cutanée.
Variations de la toxicité des liquides de culture. — Pour évaluer le degré de toxicité des bouillons filtrés, on détermine pour chacun d'eux la dose suffisante pour tuer, en vingt-quatre à quarante-huit heures, un cobaye de 500 grammes en injection sous-cutanée. En général, pour les liquides filtrés composés de bouillon de veau peptonisé à 2 pour 100, j)j de centimètre cube suffit pour tuer l'animal. On dit alors que la toxine est active au dixième. Mais cette toxicité est bien loin de représenter un maximum. On peut, en effet, obtenir, par des procédés particuliers qui vont être signalés ci-après, des toxines actives au (Roux et Yersin), au (Park et 'Williams), et même au (L. Martin). — Il importe de remarquer que ces variations de toxicité des liquides de culture peuvent être obtenues par l'ensemencement d'un même microbe. Il s'agit donc d'une modification de son pouvoir toxigène, in vitro, due à la composition du bouillon dans lequel il se développe.
Tout d'abord, ainsi ({ue Roux et Yersin l'ont établi, les cultures ne sont jamais énergiqucment toxiques tpi'après être redevenues alcalines. Tant qu'elles sont acides, elles sont peu toxiques; et si, après qu'elles sont devenues alcalines, on y ajoute un acide (acide lactique), on diminue leur toxicité, qui atteint son minimum lorsque la réaction est redevenue franchement acide. Au contraire, la toxicité des cultures augmente en même temps que son alcalinité.
Comme les cultures en bouillon, alcalines au moment de l'ensemencement, deviennent acides dès les premiers jours et conservent cette acidité assez longtemps avant de redevenir alcalines, Roux et Yersin ont cherché, pour obtenir plus vite une toxine active, à abréger cette période d'acidité. Ils sont parvenus à la réduire beaucoup en aérant largement leurs cultures, dès qu'elles étaient bien développées, à l'aide d une trompe aspirante mise en communication avec des récipients à fond plat et y produisant un courant d'air constant. Ils ont obtenu de cette façon, en quinze jours, des liquides dont la toxicité était égale à celle qu'ils n'eussent présentée qu'au bout d'un mois sans aération.
Park et Williams (') sont arrivés à produire plus rapidement des liquides beaucoup plus toxiques, en cultivant le bacille dans des bouillons très alcalins. Avant d'ensemencer, ils neutralisent d'abord le bouillon, puis ils l'alcalinisent en y ajoutant 7 centimètres cubes de soude normale par litre. Dans ce milieu, où l'acidité ne dure que deux à trois jours, se forment des toxines actives au •iiô et même au jfj.
Spronck a réussi récemment à cultiver le bacille dans un liquide préparé sans viande. Il emploie une décoction de levure, additionnée de sel marin et de
(') Jovrn. of. experimeiit. McrfiVjHc, janvier 1806.
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peptone, puis alcalinisée. Avec ce milieu de culture, il a obtenu en six jours une toxine active au sans que le bouillon ait perdu à aucun moment son alcalinité(^).
Les toxines les plus actives ont été obtenues par L. Martin. En cultivant le bacille dans un milieu dont la préparation est assez complexe, obtenu par la macération dans l'eau d'un hachis de viande de veau et le mélange du liquide fdtré avec du bouillon peptonisé préparé avec des estomacs de porc, additionné de sel marin et alcalinisé avec de la soude, il est parvenu à obtenir, sans acidification du liquide, une toxine active à s-5^(-).
Immunisation des animaux contre le virus et le poison diphthériques.
— Dès que l'agent spécifique de la diplithérie fut connu, on s'efl'orça, en utilisant les moyens antérieurement reconnus applicables dans d'autres maladies infectieuses, de donner artificiellement aux animaux sensibles à la diphthérie l'immunité que certains d'entre eux, les rats surtout, présentent naturellement.
C. Fraenkel('), le premier, réussit à immuniser des cobayes contre la diphthérie, en leur injectant de petites doses de toxine modifiée par le chauffage à 70", prolongé pendant une heure environ. Presque en même temps, Behring(*) arrivait au même résultat par des injections de toxine additionnée de trichloi"ure d'iode. Brieger et Wassermann, au lieu des liquides filtrés, utilisèrent des cultures pures du bacille dans le bouillon de thymus, qu'ils injectèrent à doses graduellement croissantes, après les avoir modifiées par le chauffage pendant un quart d'heure à 65° ou 70°. Puis Behring renonça à son premier procédé, et ne se servit plus que de toxines pures, injectées à très petites doses d'abord, et à longs intervalles. Ces premiers essais avaient réussi sur des cobayes et des lapins; mais les succès étaient inconstants : beaucoup d'animaux succombaient, et quelques-uns seulement arrivaient, après un long traitement vaccinal, à ■l'immunisation.
Bardach et Aronson réussirent plus facilement en opérant sur le chien. Behring parvint à immuniser des moutons et des chèvres, Erlich des vaches. Les chèvres et même les vaches sont tellement sensibles à la toxine que beaucoup d'entre elles succombent.
Roux et Martin (°) recoururent à la méthode que Roux et Vaillard avaient déjà utilisée dans leurs recherches sur le tétanos : ils se servirent de toxines iodées. En injectant d'abord au lapin un demi-centimètre cube d'un mélange de deux volumes de toxine et un volume de liqueur de Qram, tous les quatre ou cinq jours, pendant quelques semaines, puis en augmentant ensuite les doses, et en diminuant la proportion d'iode, ils arrivèrent à la toxine pure, et à l'immunisation. Mais celle-ci n'est obtenue que très lentement : on doit interrompre les injections dès que l'animal diminue de poids, sous peine de les mener à une cachexie mortelle. Ces mêmes auteurs répétèrent leurs expériences sur la chèvre, le mouton, la vache, l'âne, et se heurtèrent toujours aux mêmes difficultés : la sensibilité, très grande, de ces divers animaux à la toxine, expose à des mécomptes et à des accidents inattendus. Ils arrivèrent, au contraire, très faci-
(') Annales de Vlmlitul Pasteur, 1808, p. 701.
(*) Pour les détails de la préparation de ce bouillon, voy. : Annales de VInslilut Pasleur, 1898, p. 26 et suivantes.
(S) Berl. klin. Wochensrh., 1890, n" 49. (*) Deulseh. med. Woch., 1890, n»' 49 et 50. (5) Annales de VInslUut Pasleur, 1894-1898, passim.
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lement à immuniser des chevaux. En injectant, au déljut, à un cheval de 'tOO kilogrammes de petites doses de toxines iodées, puis, au bout de quinze jours, de toxines pures, ils peuvent ensuite augmenter progressivement les doses, et injecter, au bout de trois mois, 250 centimètres cubes de toxine pure, sans causer autre chose qu'un léger œdème passager et une élévation de température de 1° au plus dans la soirée. L'immunité contre les inoculations de cultures pures est alors absolue. Les mêmes auteurs se servirent encore avec succès de toxines additionnées d'hypochlorite de soude ou de chaux, au lieu d'iode; puis de toxines chauftees; et même d'inoculations répétées de très petites quantités de cultures pures suivies au bout d'un mois et demi ou deux mois d'injections intra-veineuses de toxines. Enfin ils employèrent uniquement la toxine pure, en commençant par de très petites doses, attendant pour les augmenter qu'elles fussent devenues inolfensives. C'est à ce procédé et à celui des toxines iodées qu'ils ont recours aujourd'hui à l'Institut Pasleur ; le cheval, au bout de soixantedix jours environ, a reçu sous la peau une quantité de toxine équivalente à un litre de toxine active au j^. Il suffit alors, pour maintenir l'immunisation, de faire chaque semaine une injection d'une dose modérée de toxine; ou plutôt, ce qui est plus simple, une injection d'une forte dose de toxine toutes les trois semaines.
Propriétés du sérum des animaux immunisés. — Le sérum des animaux immunisés contre la diphthérie présente les propriétés immunisantes et curatives (jui avaient déjà été reconnues, antérieurement, au sérum des animaux immunisés contre d'autres maladies infectieuses. A cette constatation, qu'il a faite le premier, Behring a ajouté une découverte d'une importance considérable, et tout à fait inattendue, celle des propriétés antitoxiques de ce sérum : lorsqu'on le mélange, /» vitro^k de la toxine diphthérique, il atténue la toxicité de celle-ci ; et, si les deux liquides sont mélangés dans des proportions convenables, la toxine devient absolument inofl'ensive pour l'animal qu'elle tuait rapidement seule. Ce sérum se comporte donc comme un antidote de la toxine. Il semble qu'il la neutralise et supprime son activité.
Ces effets du sérum sur la toxine se produisent de même lorsque le mélange, au lieu d'être pratiqué in vitro, se fait dans l'organisme animal : si, en eiï'et, au lieu d'injecter à un animal un mélange de sérum et de toxine, on lui injecte successivement, aux doses proportionnelles, et dans deux régions dilTérentes, le sérum et la toxine, l'intoxication ne se produit pas. Si on injecte à un animal de la toxine, et qu'ensuite seulement, mais sans trop attendre, on lui injecte une dose suffisante de sérum, les accidents ultérieurs d'intoxication ne se produisent pas ou ne sont que très légers, et l'animal guérit assez rapidement. Si après une injection préalable de sérum, on a pratiqué à l'animal une inoculation d'une culture pure vivante, au lieu d'une injection de toxine, l'animal reste indemne. L'inoculation sur les muqueuses peut donner une fausse membrane ; mais elle disparaît rapidement et il n'y a pas de phénomènes généraux. Enfin, si après avoir inoculé à l'animal une culture pure virulente, on lui injecte ensuite, sans attendre trop longtemps, une dose suffisante de sérum, l'intoxication générale est prévenue, et l'animal guérit en même temps que les lésions locales des mn([ueuses et les bacilles disparaissent. Toutefois, les fausses membranes peuvent récidiver et ne céder qu'après une seconde injection de sérum, si la première dose a été insuffisante.
Le sérum agit donc à la fois sur la toxine et le microbe. Son action sur le
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bacille n'est pas appréciable in vitro; dans ces conditions, il ne le tue pas. C. Frànkel, Spronk, ont constaté que le bacille diphthérique pouvait être cultivé facilement dans le sérum antidiphthérique.
Sa valeur curative est nulle à l'égard des lésions anatomiques que la toxine a déjà eu le temps de déterminer, depuis qu'elle a pénétré [dans l'organisme ; on ce cas, elle ne s'exerce qu'en empêchant la toxine [déjà absorbée, et celle qui baigne encore les surfaces ou les foyers où siège et se cultive le bacille, d'aggraver les lésions actuelles ou d'en provoquer de nouvelles : on conçoit dès lors que son action sera d'autant plus efficace qu'on l'injectera moins longtemps après l'inoculation du virus dont il doit combattre les effets pathogènes. Sa valeur préventive sera de même d'autant plus certaine que l'inoculation du virus aura suivi de plus près l'injection de sérum. On n'a pas encore de notions bien positives sur la durée de cette action préventive du sérum antidiphthérique. Elle est en général de courte durée. Il semble bien probable qu'elle ne dépasse pas six à sept semaines.
L'efficacité des sérums est d'ailleurs sujette à des variations aussi étendues que l'activité des toxines. Elle varie suivant l'animal dont le sérum provient, suivant la méthode qui a été employée pour l'immuniser, suivant que cette immunisation est plus ou moins récente et plus ou moins complète.
En général, on n'utilise pas le sérum recueilli chez un animal dont l'immunisation est toute récente et qui a été soumis peu auparavant à de fortes doses de toxine. Roux et Martin, avant de recueillir le sérum de leurs chevaux immunisés, les laissent reposer trois semaines, pour leur donner le temps d'éliminer toute la toxine qu'ils ont absorbée.
Pour apprécier avec une exactitude suffisante la valeur comparative des divers sérums antidiphthériques, il est nécessaire de nicsurei', d'une part, son pouvoir anlitoxique ('/( r/7/ o, et de l'autre son pouvoir préventif immédiat chez l'animal.
Pour mesurer le pouvoir anlitoxique d'un sérum, on détermine la quantité de ce sérum nécessaire pour neutraliser un centimètre cube d'une toxine active au pour cela, il faut 0''',10 de sérum, on dit par convention que le sérum
possède une unité iin m un isa nie; s'il n'en faut que 0'',01, le sérum sera titré à dix unités, etc. Pour mesurer son pouvoir préventif, on prend un certain nombre de cobayes de même poids (500 grammes par exemple) et on injecte au premier 5 centimètres cubes de sérum, au second 0'-%5 seulement, au troisième 0'^'',05, au (jualrième 0" ,005. C'est-à-dire qu'on injectera au premier le centième de son poids de sérum, au second le millième, au troisième le dix-millième. On laisse reposer les animaux vingt-quatre heures et ensuite on leur injecte à tous une dose donnée d'une même culture pure, toujours la même. Si le cobaye n" 3 meurt et que le n" 2 résiste, on dira que le sérum est actif au millième et inactif au dix-millième.
Ces méthodes de mesure, surtout la dernière, ne sont guère utilisables que pour l'appréciation de sérums provenant d'un même laboratoire. Mais dans ces conditions, surtout en les contrôlant l'une par l'autre, elles permettent de faire une évaluation comparative assez exacte de l'efficacité des sérums provenant de différents animaux.
L'efficacité du sérum de cheval s'est montrée, à l'Institut Pasteur, d'autant plus grande que les animaux qui le fournissent ont été soumis à l'action de toxines plus actives. En immunisant des chevaux avec des toxines actives à ^yj, L. Martin est arrivé à faire produire à quelques animaux des sérums antitoxiques à 300 unités et préventifs à rg-ô'oTô-
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Le mode d'action du sérum antidiphthérique est encore imparfaitement connu. On sait que la neutralisation de la toxine qui semble résulter de l'addition du sérum, in vitro, n'est qu'apparente : le sérum n'agit pas chimiquement sur la toxine; les deux corps se mélangent sans se détruire. En effet, Roux et Martin ont constaté que la proportion de sérum qui doit être ajouté à un volume donné d'une même toxine varie suivant l'espèce de l'animal auquel le mélange est injecté. Ainsi un mélange complètement inerte pour le cobaye donne au lapin un œdème sous-cutané très marqué, et, en injection intra-veineuse, le tue ; comme le cobaye est plus sensible que le lapin à la toxine pure, il faut conclure de cette expérience que l'action du sérum s'exerce en réalité sur l'animal, comme celle de la toxine, et non sur cette dernière : le lapin, moins sensible que le cobaye à la toxine, est encore moins sensible que lui au sérum. Autre expérience : en opérant sur deux animaux de même espèce et de même poids, dont l'un est neuf, tandis que l'autre a souffert antérieurement d'infections expérimentales non diphthériques dont il a guéri, ou a été soumis à des injections sous-cutanées de produits microbiens non diphthériques, on constate que la dose préventive de sérum, rendant complètement inoffensive l'injection consécutive d'un volume donné de toxine ou l'inoculation d'une culture pure chez le premier animal, est inefficace chez le second, et que ce dernier n'est môme pas préservé de la mort par des doses de sérum beaucoup plus fortes. Il faut donc admettre que les effets bienfaisants du sérum antidiphthérique sont dus à l'action qu'il exerce sur les cellules fixes de l'organisme, qu'il rend réfractaires à l'action de la toxine, et sur les leucocytes, dont il accroît à la fois la résistance à la toxine et l'activité phagocytaire ; mais que ces cellules sont moins sensibles à son action lorsque antérieurement déjà elles ont été impressionnées par d'autres produits microbiens.
Variations de virulence du bacille diphthérique. — Atténuation et renforcement du virus. — Pour se rendre comiile de la virulence des bacilles contenus dans une fausse membrane, il faut d'abord isoler des colonies sur sérum, les ensemencer dans d'égales quantités de bouillon légèrenieni alcalin, et après vingt-quatre heures, quarante-huit heures, etc., en inoculer une même quantité, 1 centimètre cube par exemple, à des animaux de plus en plus résistants au virus, pigeons, cobayes, lapins. Les bacilles les plus virulents tueront les animaux le plus rapidement. Ces expériences montrent que tous les bacilles diphthériques n'ont pas la même virulence pour une même espèce animale, car si le plus souvent \ centimètre cube de culture tue le cobaye en vingt-quatre heures ou quarante-huit heures, une dose égale d'une culture de même âge (l'une autre provenance peut ne tuer le cobaye qu'au bout d'une semaine ou deux, ou môme ne pas le tuer du tout. En procédant ainsi et en variant leurs expériences. Roux et Yersin ont reconnu que les cultures provenant de fausses membranes recueillies dans les cas graves étaient, en général, plus virulentes que dans les cas légers. Mais ce n'est pas là une règle sans exception, car, dans certains cas bénins, ils ont obtenu des cultures très virulentes, plus virulentes même que dans certains cas très graves. De plus, ils ont obtenu avec une même fausse membrane des colonies très virulentes à côté de colonies peu virulentes ou même in offensives.
En général, à mesure que la maladie marche vers la guérison, la virulence des bacilles diminue dans les fausses membranes. Mais lorsque celles-ci ont
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disparu on peul encore, comme nous l'avons dit déjà, trouver le bacille dans la gorge; et, en pareil cas, si souvent il a perdu sa virulence, souvent aussi il la garde longtemps. Ainsi Ulmann (') Ta trouvé, virulent dans la gorge des enfants sortant de l'hôpital guéris, une fois sur six environ. D'autres observateurs, dans les mômes conditions, l'ont trouvé jusqu'à une fois sur deux ou trois (Tobisen Sevestre et Méry (') ). Il n'est pas très rare de le retrouver encore virulent au bout de 20 à 50 jours (Tézenas de Monteil Silberschmidt {^') ). Enfin Golay (") l'a vu, dans un cas tout à fait exceptionnel, persister pendant 502 jours.
Dans les fosses nasales, Le Gendre et Pochon ont vu le bacille persister plus longtemps encore avec sa virulence. Ils ont publié l'observation d'un enfant de cinq ans qui a gardé des bacilles virulents dans le nez pendant plusdel8 moisC).
Les cultures anciennes sont moins virulentes que les jeunes, mais il suffit de les renouveler pour leur rendre toute leur activité. Ainsi une culture datant do plusieurs mois, qui ne tue un cobaye qu'en cinq ou six jours, en peut tuer un autre en vingt-quatre heures après avoir été renouvelée. L'atténuation obtenue en laissant vieillir les cultures n'est donc qu'apparente, au moins pendant très longtemps. Pour que cette atténuation fût réelle, il faudrait que les cultures jeunes, obtenues par l'ensemencement des vieilles, ne fussent pas plus virulentes que les cultures mères ne le sont elles-mêmes au moment de l'ensemencement.
Roux et Yersin ont pu obtenir du virus atténué en faisant barboter un courant d'air stérilisé dans des cultures en bouillon maintenues à la température de 59'^, 5. Au bout de quelques jours, en prenant pour semence une gouttelette de ces cultures chautî'ées et aérées, on obtient des cultures filles qui ne tuent plus les cobayes et plus tard des cultures tout à fait inolTensives. Ces cultures atténuées présentent des caractères un peu particuliers; sur bouillon elles sont plus abondantes au bout de peu de jours, continuent à pousser à 20" ou 22", redeviennent plus vile alcalines. Ces caractères les rapprochent singulièremeni des pré4endus bacilles pseudo-diphthériques dont il sera parlé tout à l'heure.
On obtient aussi, mais moins sûrement, une atténuation du bacille de Klebs par la dessiccation à l'air et à la lumière. Au bout de trois mois, on constate parfois que les cultures ainsi traitées ont perdu leur virulence.
Lorstpi'une culture a été atténuée de façon à devenir complètement inoffensive, on ne peut arriver, ou du moins jusqu'ici, on n'a pu arriver à obtenir son retour à la virulence. Mais Roux et Yersin ont pu arriver à renforcer la virulence de cultures très atténuées, ayant encore une légère action sur le cobaye. Ce renforcement a été obtenu en associant au virus diphlhérique atténué celui de l'érysipèle. En inoculant aux cobayes un mélange d'une culture de bacilles diphthériques atténués et d'une culture très virulente de streptocoques de l'érysipèle, ils ont tué des cobayes rapidement, alors que d'autres animaux avaient supporté sans périr l'inoculation isolée de la même quantité de chacune de ces cultures. A l'autopsie, ils ont trouvé au point d'inoculation des streptocoques et des bacilles. Après ensemencement et isolement des deux microbes, ils ont obtenu des cultures pures de bacilles redevenus très virulents.
(') La dipldhérie, p. 87.
(«) Ccniralhl. f. Bark., 1892.
{^) Sor. méd. des hôpilaux, février 189.j. (") r/iè.se de doctorat, Lyon, 189-4.
{^) Miiiifh. med. Wnrheiis., 189.5, n° 9. C^) Revue méd. de la Suisse normande, novemlïre 1897. Soc. méd. des liopilaiix, déc. 1895.
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Bardach(*) est également arrivé à remonter la virulence du bacille atténué, à l'aide de passages chez le chien; et Trumpp(^) en injectant, en même temps que le bacille atténué, de la toxine diphthérique : le bacille retiré, le lendemain, du foyer d'inoculation, tuait le cobaye. Plus récemment, L. Martin est parvenu au môme résultat par le passage en sac dé collodion dans le ventre des lapins, suivant la méthode déjà employée à l'Institut Pasteur pour le choléra (^).
Relations entre la virulence des bacilles et leurs caractères morphologiques. — Les bacilles « pseudo-diphthériques ». — Nous devons aborder maintenant une question de la plus haute importance : celle de savoir si les colonies non virulentes obtenues avec une fausse membrane en même temps que des colonies virulentes, ou bien si les colonies non virulentes obtenues après la guérison de la diphthérie, sont bien formées par le bacille diphthérique atténué, ou si elles sont dues à d'autres bacilles, identiques ou très voisins de lui au point de vue morphologique, mais en différant par leurs caractères biologiques.
Loeffler, G. Hoffmann, Escherich, Klein, etc., ont trouvé, non seulement dans la diphthérie, mais dans les angines scarlatineuses et rubéoliques et même assez souvent dans la bouche de personnes bien portantes et n'ayant jamais eu la diphthérie, des bacilles presque identiques au bacille diphthérique, dont ils ne diffèrent que par une longueur moindre, et surtout par leur action sur les animaux. En inoculation sous-cutanée, ces bacilles ne donnent aux animaux qu'un œdème localisé au point d'inoculation, plus ou moins marqué. Parfois cet œdème manque, et l'inoculation n'a aucun effet appréciable. Ces auteurs croient que ce microbe appartient à une espèce différente de celle du bacille de Klebs, et l'appellent bacille pseudo-diplil/iériqne. Pour Roux, Yersin, L. Martin, etc., ce microbe au contraire n'est qu'un bacille diphthérique atténué.
L. Martin a fait remarquer que ces bacilles non virulents ne présentaient que rarement le même aspect que les bacilles virulents, lorsqu'on les examine après les avoir recueillis sur une colonie d'une culture sur sérum. « Le bacille diphthérique, dit-il, ne se présente pas toujours avec la même forme. Nous en distinguerons trois variétés. Il y a des bacilles longs, in triqués, enchevêtrés, ce sont les bacilles types de la diphthérie qui sont décrits par tous les auteurs. Il existe aussi des petits bacilles courts, disposés parallèlement les uns aux autres; ils paraissent plus gros que les bacilles ordinaires, à cause de leur peu de longueur. Entre les bacilles longs et les bacilles courts, il existe une forme intermédiaire de bacilles de moyenne longueur se disposant parallèlement les tins aux aieires. Les colonies de ces trois formes ne se distinguent pas sur sérum : cependant les bacilles courts donnent souvent des colonies plus blanches, plus humides, qui continuent à croître, même en dehors de l'étuve, et leur description rappelle singulièrement celle du bacille pseudo-diphthériquc donnée par G. Hoffmann. En général, dans le bouillon, ces bacilles gardent les formes allongées ou trapues qu'ils avaient sur sérum. »
La virulence de^ ces bacilles moyens et courts estjen_ général faible, souvent nulle.~TnKlépendamment des caractères particuliers qu'ils doivent à leur forme
(') Ann. de VImlilut Pasteur, 1895, p. 40. n fkntralbl. f. Bakleriol., vol. 20, p. 721. {') Ann. de Vlnslilut Pasteur, 1898, p. 42. ('') Annales de l'Institut Pasteur, 1892, p. 3,59.
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el à leur mode de groupement et parfois à l'aspect de leurs cultures sur sérum, qui a été signalé plus haut, ils se distinguent encore des bacilles de Klebs en ce qu'ils se colorent souvent un peu plus facilement, se développent plus abondamment sur gélose, et continuent à pousser à 20" de température seulement. Leurs cultures en bouillon deviennent acides, puis alcalines, comme celles du bacille long; mais l'acidité dure moins longtemps. Les liquides, filtrés, sont très peu toxiques. Cependant, à la dose de 20 centimètres cubes en injection souscutanée, ils font maigrir rapidement les lapins, et peuvent les tuer après une /^cachexie de quelques mois. C. Fraenkel('), et Spronk(^) n'admettent pas que ces bacilles soient diphthériques, parce que, en injectant préventivement du séruifn antidiphthérique à un cobaye et en inoculant ensuite sous sa peau une culture pure de ces bacilles courts, cette injection est suivie chez eux d'œdème autour du point d'inoculation, seule manifestation pathologique qu'elle détermine d'ailleurs sans injection de sérum préalable, tandis que si cette injection est faite avant l'inoculation d'une culture de bacilles de Klebs typique, elle rend celle-ci complètement inofl'ensive. H. Barbier est du même avis que Fraenkel et Spronk(").
Martin oppose à ces objections une argumentation très serrée (''). Le seul caractère qu'on puisse discuter, dit-il, est que les pseudo-diphthériques ne tuent pas l'animal auquel on les inocule. « "Voyons encore quel animal. Il faut dire le cobaye pour les partisans de la séparation. Mais voici un bacille qui tue le cobaye et ne tue pas le pigeon ou le lapin ; alors ce bacille diphthérique, vrai pour le cobaye, devient pseudo-diphlhérique pour le pigeon, le lapin ; ou, au contraire, le bacille qui ne tue pas le cobaye peut tuer des oiseaux, et, pour être logi(pie, l'animal le plus sensible étant le pinson ou le serin, le vrai pseudodiphthérique devrait être celui qui ne tue pas les petits oiseaux; d'autant plus que Roux et Yersin ont montré que ces bacilles catalogués pseudo-diphthériques, .sans tuer le cobaye, peuvent lui donner de l'œdème; prenant alors ce bacille pseudo-diphthérique, ils ont remonté sa virulence en l'associant avec du streptocoque. En bactériologie, on voit que la virulence n'est pas un caractère fixe, elle se perd ou s'acquiert ; il en est ainsi pour le bacille du charbon, pour le streptocoque et pour bien d'autres; il en est de même pour la diphthérie et il faut admettre que le bacille diphthérique non virulent peut habiter notre gorge sans donner de diphthérie, comme le pneumocoque et le streptocoque peuvent exister sans pneumonie ou sans érysipèle; la comparaison est d'autant plus permise que, si on examine beaucoup de gorges saines, on trouve des bacilles diphthériques, non seulement de toutes les formes, mais aussi de toutes les virulences, et on peut, chez des gens bien portants, trouver des bacilles qui tuent le cobaye; inversement, si on prend un malade atteint de diphthérie, Roux et Yersin ont déjà montré que des bacilles, virulents au moment de la maladie, deviennent dans certains cas moins virulents au moment de la convalescence et plus tard ne tuent plus le cobaye; et, si on suit les variations de formes, on voit que souvent des bacilles d'abord longs et enchevêtrés deviennent moyens et parallèles en changeant de virulence, et dans les cas nombreux où le bacille persiste longtemps, c'est alors du bacille court, non virulent, que l'on
Cj Hygienische Rundschau, 1896, n" 20.
(^) Semaine médicale, 2f) septemljrc 1897.
{■>) La diphthérie, Paris, 1899, p. 9.
('*) Traité des maladies de l'enfance, tome I", p. 524-526.
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rencontre le pli/s souvent. L'expérience a permis à Roux et Yersin de transformer un bacille virulent en bacille non virulent. Les mêmes expérimentateurs ont rendu virulents des bacilles très peu actifs, et la seule ressource qui reste aux séparatistes, c'est que personne n'a pu rendre la virulence à un bacille qui en était complètement dépourvu ; il est permis d'espérer qu'on pourra un jour ou l'autre combler ce dernier désidéraluni.
« Retenons de toute cette discussion que, variables dans leurs formes, les bacilles diphthériques semblent former des races que l'expérimentation peut cependant transformer. Nous avons :
« [° Des bacilles longs, enchevêtrés, très toxiques, très virulents; « ii» Des bacilles moyens se disposant parallèlement, peu virulents, peu toxiques;
0° Des bacilles courts, inactifs pour les cobayes.
« Cette division est vraie le plus souvent, mais rien n'est absolu, et on trouve quelcjuefois des bacilles longs non virulents et aussi des bacilles courts virulents. Spronk (d'Utrecht) a étudié les différentes formes du bacille diphthérique et il classe en dehors de la diphthérie un bacille court qui ne tue pas les animaux, mais leur donne de l'œdème. « Si, dit-il, le bacille court qui donne de l'œdème était un bacille diphthérique, le sérum antidiphthérique devrait empêcher l'œdème; comme l'expérience montre que le sérum antidiphthérique n'empêche^ pas l'œdème, le bacille court n'est pas un bacille diphthérique. » Nous ne savons pas si dans la pensée du professeur Spronk tous les bacilles courts doivent être exclus, mais nous pouvons affirmer que certains bacilles courts sont cependant des bacilles diphthériiptes dégénérés. Voici comment nous pouvons en fournir la preuve :
« Nous avons pris une vieille culture en bouillon datant de huit mois, nous avons ensemencé celte culture dans du bouillon ordinaire, le bouillon est resté stérile; mais pour nous assurer que la culture était bien morte, nous l'avons ensemencée dans une boîte de Pietri gélosée; au-dessus de la gélose et après la prise de la gélose, nous avions ajouté du bouillon de veau récemment préparé; nous savions par expérience que, en agissant ainsi, le milieu de culture était très favorable au développement du bacille diphthérique. La semence qui n'avait pas poussé dans du bouillon ordinaire fructifia dans ce milieu, mais donna naissance à un bacille covu'l : la semence provenait cependant d'un bacille long typique, de celui qui nous sert à préparer la toxine à l'Institut Pasteur.
« Ce bacille est resté court dans les cultures suivantes. Inoculé au cobaye, quelle que soit la dose, il ne le tue pas, mais donne de l'œdème. Si on sacrifie l'animal, dans l'œdème on retrouve du bacille court. Mais ce bacille court, artificiellement obtenu, tue les moineaux. Comme nous étions sûr de sa provenance, nous pensâmes que le sérum devait empêcher les moineaux de mourir: nous inoculâmes préventivement du sérum à un moineau et le lendemain nous prîmes un témoin et le moineau sérum; tous deux reçurent I/IO'' de centimètre cube d'une culture de vingt-quatre heures : le témoin comme ses prédécesseurs mourut en trente-huit heures, le moineau sérum résista. Voilà donc un bacille court qui est bien un bacille diphthérique. L'expérience de Spronk peut démon trer rjue des bacilles courts ne sont pas des bacilles dipJithériques. Mais notre expérience démontre que certains bacilles courts sont sûrement diphthé riques. »
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■ Plus récemment, L. Martin (') a repris les expériences de Spronk, avec quatre échantillons de bacilles non virulents, dont un bacille très court. L'injection préventive de sérum n'a pas empêché la production d'un œdème persistant dans ces quatre cas. Mais, en cultivant ces quatre bacilles dans la macération de viande peptonisée et alcalinisée qui a été indiquée plus haut, L. Martin en a obtenu de la toxine diphthérique tuant le cobaye à 1 centimètre cube en injection sous-cutanée, dans trois cas, et le tuant au ^ en trente heures dans le quatrième. Il a pu neutraliser ces toxines par le sérum antidiphthérique, et celui-ci a empêché les cobayes de mourir. « Ces faits, dit L. Martin, suffisent à montrer combien est artificielle la distinction absolue que l'on veut trouver entre les bacilles diphthériques vrais et les bacilles pseudo-diphthériques. On a souvent observé que des diphthéries d'allures bénignes se terminaient par une syncope mortelle; la bactériologie nous fournit l'explication de ces faits en nous montrant que dos microbes peu virulents peuvent sécréter de la toxine; la sécrétion sera lente, l'empoisonnement sera moins rapide, mais ses conséquences n'en seront pas moins fatales. 11 faut donc, dans l'intérêt du malade et pour se conformer aux faits, cesser d'attacher une grande importance à ces distinctions subtiles de bacille diphthérique et pseudo-diphthérique et regarder comme atteints de diphthérie tous les malades dont l'exsudat ensemencé fournit sur sérum, en vingt-quatre heures, de nombreuses colonies de bacilles ayant l'aspect et les réactions colorantes de celui de la diphthérie. En agissant ainsi le médecin s'évitera de pénibles surprises. »
La règle que pose L. Martin est, à notre sens, très sage; mais cependant elle doit être tenue pour provisoire. Nous verrons plus tard, en effet, qu'il existe plusieurs micro-organismes fournissant sur sérum des colonies de bacilles ayant les réactions colorantes de celui de la diplithérie, lui ressemblant beaucoup, et qui semblent bien n'être point des bacilles diphthériques. La question du diagnostic bactériologique restera donc en suspens en ce qui concerne les l)acilles courts, jusqu'à ce qu'on ait trouvé à ces divers bacilles pseudodiphthériques des réactions colorantes manquant à celui de la diphthérie.
Relations entre la virulence des bacilles et la toxicité des liquides de culture. — Nous avons vu que le pouvoir toxigône du bacille variait dans des limites très étendues, suivant la composition du liquide dans lequel on le cultive. 11 importe de remarquer aussi que, lorsqu'on cultive dans des ballons renfermant un bouillon identique différents échantillons de bacilles diphthériques, on obtient des liquides de toxicités différentes.
Il semblerait qu'il dût y avoir un rapport constant entre la toxicité des liquides et la virulence des bacilles ensemencés. Mais il est bien loin d'en être ainsi : si l'on compare la toxicité de divers liquides filtrés, où l'on a cultivé des bacilles diphthériques de provenances diverses, et qui, avant filtration, tuaient tous les cobayes en vingt-quatre heures, on la trouve très inégale; ce qui prouve qu'à virulence égale certains bacilles donnent de la toxine in vitro, et d'autres peu- ou pas.
Ceci revient à dire que certains microbes peuvent avoir le même pouvoir toxi gène lorsqû'ils sont introduits dans l'organisme animal sous la peau ou dans la veine, et ne présenter au contraire qu'un pouvoir toxigène très inégal dans un autre milieu de culture. Ces observations sont pleines d'enseignements : elles
(') Annales de l'institul Pasteur, 1898, p. 43. - .
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nous montrent que les déductions pronostiques qui peuvent résulter de l'examen bactériologique, des caractères morphologiques des bacilles examinés, de leur virulence chez l'animal, de leur pouvoir toxigène in vitro ^ de leur nombre même, ne doivent jamais être acceptées sans réserves. Seule, la marche de la maladie, l'état général du malade, etc., nous renseignent sûrement sur sa gravité.
Associations microbiennes dans la diphthérie. — Nous avons vu qu'indépendamment du bacille de Klebs, on trouve toujours dans les fausses membranes diphthériques d'autre:- micro-organismes. Ceux-ci, d'espèces très variées, sont parfois fort peu nombreux à la surface de la fausse membrane et manquent dans son épaisseur. Ou bien, tout en manquant dans la couche profonde, ils forment à la région la plus superficielle, immédiatement au-dessus des bacilles spécifiques, une couche assez épaisse. D'autres fois enfin ils existent en quantité considérable dans toute l'épaisseur de la fausse membrane.
De ces microbes, coccus variés, bacilles grêles ou épais, etc., un grand nombre sont très vraisemblablement tout à fait indifférents. Ce sont de simples témoins ne jouant aucun rôle actif dans l'évolution de la maladie. D'autres, au contraire, sont capables de modifier cette évolution à des degrés variables et dans des sens dilTérents. On a pu isoler un coccus, qu'on ne rencontre associé au bacille, dans les fausses membranes, que dans les cas d'angines bénignes. On a constaté, par contre, que certains streptocoques, les staphylocoques blancs, et d'autres espèces microbiennes ne s'associaient au bacille de Klebs que dans les diph- Ihéries plus graves que les précédentes, et souvent dans les diphthéries très graves.
Ainsi, dans un bon nombre de diphthéries bénignes, qui guérissent vite et facilement, on trouve dans les fausses membranes, en même temps que le bacille diphlhérique, et en grande abondance, un petit coccus dont les grains sont isolés ou disposés deux par deux, mais jamais en chaînettes, et auquel les bactériologistes de l'Institut Pasleuront donné le nom de coccus Briso/i ('). Après vingt-quatre heures d'ensemencement sur sérum et de séjour à l'étuve à 57", ce coccus donne des colonies isolées, arrondies, ressemblant à celles du bacille diphlhérique qui les accompagnent, mais en différant par leur transparence, et parce que leur centre n'est pas plus épais que leur périphérie. Les colonies de bacilles de Klebs, entre lesquelles ces colonies de coccus sont disséminées, sont le plus souvent moins nombreuses que ces dernières. Si on recherche leur virulence en les inoculant aux animaux, on reconnaît que les colonies bacillaires très virulentes sont rares ou absentes, que celles de faible virulence sont les plus nombreuses, que certaines ne sont pas du tout virulentes.
Dans les formes graves de la diphthérie, au contraire, toutes les colonies sont le plus souvent virulentes. Mais en dehors des cas où ces bacilles virulents, très nombreux, existent presque seuls dans les fausses membranes, on en voit d'autres où ils sont associés à des micro-organismes divers, le plus souvent à des streptocoques (^).
Dans la grande majorité des cas de diphthérie, on trouve des streptocoques sur les fausses membranes. Ils ne paraissent pas modifier la maladie, quand ils sont peu nombreux, quels que soient leurs caractères et ceux de leurs cultures .sur gélose; caractères d'ailleurs instables, comme on sait, et ne permettant pas
(') Roux et YersiNj Ann. de l'Institut Pasteur, 1800. — L. Martin, idem 1802. — L. Martin, idern, \Wt.
C^} II. Barbier, Arch. de médecine ex péri mentale, mai 1801.
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de distinguer les races de streptocoques entre elles. Mais quand ils sont très nombreux dans les fausses membranes, et que leurs colonies sur sérum forment, au bout de vingt-qviatre à trente heures, vm semis très serré de petites granulations transparentes, remplissant tous les intervalles des colonies de bacilles diphthériques, il n'en est plus de même.
H. Barbier a nettement établi le rôle pathogénique que jouent ces streptocoques dans les angines diphthériques malignes, à allures septicémiques et à marche rapide. Dans des cas graves de ce genre, il a recherché la virulence de ces micro-organismes, et Ta trouvée considérable. Tous les cobayes inoculés avec les cultures récentes de ce microbe (dans le tissu cellulaire de la cuisse) sont morts en trois ou quatre jours, plus vite que ceux inoculés en même temps avec des cultures de bacilles diphthériques provenant du même malade. Dès le deuxième jour, la cuisse devenait le siège d'une énorme tuméfaction douloureuse, puis les animaux restaient immobiles et blottis dans leur cage, la température s'abaissait progressivement jusqu'à 55", parfois il survenait de la diarrhée, et l'animal succombait. A l'autopsie, on ne trouvait pas de suppuration, mais une injection marquée avec infdtration séreuse de la cuisse et tuméfaction des ganglions inguinaux; presque toujours il y avait de la péritonite de voisinage ou généralisée, souvent de la pleurésie et de la péricardite. Les liquides de la cuisse et du péritoine, ainsi que le sang du cœur, donnaient des cultures pures de streptocoques. Ces cultures perdent rapidement leur pouvoir de reproduction et de virulence : au bout de six à huit ensemencements, on n'obtient plus de colonies, et des cultures âgées de six jours sont déjà inoll'ensives. Lorsqu'on badigeonne la muqueuse vaginale d'une femelle de cobaye avec une culture pure réconte, on voit se développer une vaginite légère et curable, qui se manifeste par de la rougeur et un suintement nuico-purulent; tandis que le même badigconnage avec une culture pure de (liphthérie ne produit aucun effet. Mais si le badigeonnage avec le bacille diphthérique est fait pendant le cours de la vaginite streptococcique, ou même après sa guérison (un mois après dans un cas), il se développe une vaginite diphthérique grave, avec pseudo-membranes se propageant à la vulve, à laquelle les animaux peuvent succomber en quelques jours. Le badigeonnage du vagin avec un mélange de cultures de streptocoque et de diphthérie produit le même effet. L'influence de ces streptocoques sur la marche de la diphthérie, et même sur son développement, est donc bien évidente, et l'expérimentation confirme à cet égard ce qu'enseigne l'observation clinique.
En dehors du coccus Brisou et du streptocoque, on voit encore le bacille diphthérique associé au staphylocoque, et en particulier au staphylocoque blanc (') Ce dernier, soit associé au streptocoque et au bacille, soit seul avec le bacille, se voit dans des formes graves à symptômes infectieux très intenses; mais on peut aussi le trouver, chez des enfants impétigineux surtout, dans des cas bénins. On trouve aussi le bacille de Klebs associé au coli-bacille, ou au pneumocoque. Lorsque les bactéries de la putréfaction s'associent au bacille et à des organismes pyogènes, elles peuvent déterminer des gangrènes secondaires (*). Enfin le bacille diphthérique peut aussi s'associer à divers coccus qui sont capables de modifier la maladie, de la rendre parfois plus grave, et de la compliquer d'infections secondaires, bien qu'ils ne soient pas pathogènes comme
(*) L. Martin. — L. Martin et Chaillou, loc. rit. (-) GiRODE, Revue de médecine, 1891.
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les streptocoques ou les staphylocoques. Tel s'est montré un coccus mal déterminé, et non signalé depuis, isolé en 1891 par H. Barbier ('). Il ne s"est pas montré pathogène en inoculation sous-cutanée pour les lapins, et cependant jouissait de propriétés phlogogènes sur les muqueuses de ces animaux, leur donnait de la vaginite permettant le développement du bacille de Klebs pendant son cours; et, lorsqu'on l'inoculait sous la peau en même temps que le bacille, se retrouvait dans le liquide pleural et les viscères après la mort des animaux. Le bacille diphthérique accroissait donc la virulence de ce micro-organisme.
Le mode d'action des associations microbiennes, dans la diphthérie, est encore imparfaitement connu. L'action du microbe associé sur le bacille est variable. Le coccus Brisou semble capable d'entraver le développement et de réduire la virulence de l'agent spécifique. Le streptocoque est certainement capable, in vilro, d'accroître au contraire cette virulence : les expériences de Roux et Yersin, répétées avec les mêmes résultats par Funk, Babès et autres, l'ont établi. Bernheim (^) et BonhofT(^) ont reconnu que, de plus, le streptocoque favorise la pullulation du bacille. Bernheim a constaté que le staphylocoque favorisait aussi ce développement. Enfin, De Blasi et Russo Travail ont vu les cobayes succomber plus rapidement à l'injection d'un mélange de cultures de colibacilles et de bacilles de Klebs qu'à celle des cultures de ce dernier seul(*).
Est-ce donc l'accroissement de la virulence bacillaire qui rend particulièrement graves les angines où le bacille est associé aux streptocoques ou aux staphylocoques? C'est peu probable, car cet accroissement n'est pas constant: L. IMarlin a recueilli les bacilles diphthériques qui étaient associés au streptocoque dans deux cas d'angines mortelles; les cultures de ces bacilles, inoculées à deux cobayes, ne les ont tués qu'en 15 et 22 jours. Plus lard, Chaillou et L. Martin ont repris la même expérience dans cinq cas : le bacille diphthéri(pie provenant de chacun d'eux a été inoculé à un cobaye. De ces cinq animaux, deux sont morts, en 2 et à jours; mais les trois autres ont résisté. Ces bacilles n'étaient donc pas très virulents, malgré leur provenance. Mais les streptocoques et les staphylocoques, ou plutôt sans doute les produits qu'ils sécrètent, ont sur le bacille associé un autre effet que d'accroître sa virulence. Ils favorisent son développement, et, de plus, lui permettent de pénétrer dans les humeurs et les organes et d'y pulluler. Les expériences de Cuoghi Costantini (*) et de Métin (") ne laissent aucun doute à cet égard. Ces auteurs ont reconnu qu'en diluant dans du bouillon stérilisé des bacilles de Loeffler, en y ajoutant des cultures de streptocoque ou de staphylocoque blanc, et en inoculant le mélange dans les veines du lapin, le bacille diphthérique ne disparaît pas dans l'organisme comme lorsqu'il y est introduit isolément, et qu'au contraire il s'y multiplie. A partir du moment de l'inoculation et jusqu'après la mort, on le retrouve toujours, de plus en plus nombreux, dans le sang et dans les divers organes des animaux inoculés, en même temps que le microbe associé. Constante chez les animaux soumis à ces inoculations intraveineuses, la pullulation du bacille dans les organes des malades atteints d'angines diphthériques avec streptocoques ou staphylocoques, est loin d'être rare.
Cj H. Barbier, mémoire cité.
(*) Berliner klin. Worhenscli., 1895, n" 4.
(') Hygienische Bundsrhrm, 1896, n" 5.
(*) Annales de ilnatUuf PaMeur, 1896.
(•'') Policliniro, juin 1898.
(") Annales de tlnslUiU Pasteur, 1898, p. 602.
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Dans des cas de ce genre, divers observateui's (Frosch, Kutscher, L. Martin) avaient constaté déjà la présence du bacille diphthérique, associé à d'autres microbes, dans des organes profonds (ganglions, foie, poumons). Barbier et Tollemer('), dans une première série de recherches, ont ensemencé, avec toutes les précautions excluant la possibilité d'erreurs de technique, les organes de onze malades ayant succombé à la diphthérie. Chez tous, ils ont retrouvé le bacille dans le poumon. Trois fois^ ils l'ont recueilli dans les ganglions cervicaux ou bronchiques, une fois dans la rate, cinq fois dans les centres bulbo-protubérantiels. Ces bacilles étaient très virulents. Dans d'autres autopsies, le bacille a été retrouvé quatre fois dans les centres bulbo-protubérantiels, et une fois dans les ganglions. Dans tous ces cas, l'ensemencement des organes internes n'a jamais donné du bacille pur, il était toujours associé à des streptocoques ou à des staphylocoques. Dans une autre série de recherches, Richardière, Tollemer et Ulmann (^) ont trouvé plusieurs fois 'encore le bacille dans la rate et les centres bulbo-protubérantiels, associé au streptocoque. Une fois seulement, chez un enfant atteint d'angine diphthérique avec streptocoques dans la gorge, ces auteurs ont trouvé le bacille à l'état de pureté dans le bulbe et la protubérance.
Barbier et Ulmann {^), n'ayant pas trouvé dans le sang le bacille virulent, mais seulement en foyers limités dans les organes, ne croient pas que la pénétration du bacille, en pareil cas, se fasse par la voie sanguine. Ils pensent qu'elle se réalise par les voies lymphatiques, et que ce sont les globules blancs porteurs de bacilles vivants qui vont les porter dans les points où ils se grefl'ent.
On conçoit évidemment que ces foyers profonds de bacilles virulents soient des sources redoutables d'intoxication diphthérique, aggravant certainement la maladie. Ces faits nous montrent que l'opinion qui a eu cours pendant ces dix dernières années, faisant de la diphthérie humaine une infection locale, superficielle, donnant lieu à une infection générale consécutive, ne peut plus être intégialement conservée aujourd'hui. Cette conception, en supposant que la fausse membrane était une barrière infranchissable pour les bacilles spécifiques, assimilait trop étroitement la maladie naturelle, le plus souvent complexe, à la maladie expérimentale provoquée par l'inoculation des cultures pures sur les muqueuses. Elle reste toujours justement applicable aux diphthéries pures, ou du moins se présentant comme telles cliniquement; mais elle cesse de l'être lorsqu'il s'agit de diphthéries à associations microbiennes graves, dont la marche est modifiée et compliquée par des accidents septiques.
.Jusqu'ici cependant l'observation nous oblige à [croire que la gravité de ces angines diphthériques à streptocoques et à staphylocoques est due, en général, à deux autres causes.
La première, c'est que les produits sécrétés par les microbes associés ont pour effet de rendre l'organisme plus sensible à l'action de la toxine diphthérique : le sérum antitoxique, aux doses efficaces contre les inoculations de cultures pures, ne guérit les animaux inoculés avec les cultures strepto-diphthériques que s'il est injecté immédiatement après l'inoculation. Après 6 à 12 heures, une dose 4 à 5 fois plus forte n'empêche pas la mort. Après 24 heures, l'animal meurt malgré l'injection de doses encore plus élevées de sérum (Roux et Martin).
La seconde dérive des infections secondaires, parfois localisées, mais bien
(*) Soe. méd. des hôpitaux, octobre 1897. {-) Soc méd des hôpitaux, janvier 1898. (') La diphthérie, p. 19.
ÉTIOLOGIE ET PATHOGÉNIE.
souvent aussi généralisées, dues à la pénétration des microbes infectieux non spécifiques dans les organes ou les humeurs. Chez les sujets atteints d'angines de gravité moyenne compliquées de suppurations ganglionnaires ou d'autres foyers d'infection, on trouve à ce niveau des streptocoques, ou des staphylocoques et d'autres coccus. Chez les individus ayant succombé à des diphthéries malignes, on trouve presque constamment des streptocoques dans les viscères, dans les humeurs et dans les liquides pathologiques, et même dans le sang du cœur. Ces constatations expliquent bien les grands accidents septicémiques observés pendant la maladie dans les cas de ce genre.
Nous ne savons pas à quel degré le bacille diphthérique favorise la production de ces infections générales ou localisées. D'ailleurs la question des associations microbiennes en général, et du rôle réciproque des imprégnations simultanées ou successives de l'organisme par les poisons microbiens de provenance diverse, n'est encore qu'ébauchée. Toutefois, en ce qui concerne la diphthérie, les notions actuellement acquises sur l'importance de ces associations permettent déjà, dans une certaine mesure, de rapporter à leurs vraies causes les difl'érences que présentent entre elles les diverses variétés cliniques de la maladie, ainsi que nous le verrons plus tard (').
ÉTIOLOGIE DE LA DIPHTHÉRIE HUMAINE
Nous employons ici ce vocable, diphthéi-ie « humaine », pour l'opposer à la diphthérie expérimentale que nous avons étudiée dans les pages précédentes. En dehors de la maladie transmise aux animaux par inoculation des bacilles diphthériques provenant de l'homme, nous ne connaissons pas, en effet, de diphthéries naturelles chez les animaux domestiques, oiseaux ou mammifères, de toutes espèces. Les poules et les pigeons sont souvent atteints, dans notre pays, et les veaux surtout en Allemagne, d'affections pseudo-membraneuses des premières voies, qui sévissent épizooliquement. La coexistence de ces épizooties avec des épidémies de diphthérie chez l'homme, plusieurs fois notée, a donné naissance à la théorie de l'origine animale de la diphthérie; et certains auteurs l'admettaient encore (Nicati, Delthil) il y a quelques années. Mais Loeffler a établi que la maladie du veau était due à un micro-organisme particulier, très (Hfférent du bacille de Klebs. Cornil et Mégnin ont isolé et cultivé les bacilles qui déterminent l'affection membraneuse du poulet et du pigeon, et ont vu qu'ils diffèrent l'un de l'autre, et n'ont rien de commun avec celui de la diphthérie humaine. Loir et Ducloux(2), étudiant la diphthérie des volailles en Tunisie, ont également reconnu qu'elle était due à un micro-organisme spécial. Il ne s'agit donc pas, dans tous ces cas, de diphthérie vraie.
Ces pseudo-diphthéries sont-elles transmissibles à l'homme? Une observation de Loir et Ducloux, qui ont trouvé le bacille aviaire, en grande quantité, dans
(') L'élude cxpérimenlalc de la diphUiérie se poursuit activemcnl ; et, dans ces dernières années, elle a fait l'objet de nombreux cl inléressanls travaux, donl une pelile parlie seuleinenl a été signalée dans les pages précédentes. Nous avons dù, en cflel, nous borner à l'exposition, le plus souvent sommaire, des faits les plus importants cl les plus du-eclement applicables à la pralicpic, afin de pouvoir consacrer à l'élude clinique qui va suivre les développements qu'elle exige.
n Loir et Ducloux, Annales de l'Institut Pasteur, ISOi, p. 599.
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la gorge d'un homme atteint d'une angine à fausses membranes, semble le démontrer. Mais ce fait est resté isolé; et d'ailleurs, dans ce cas, les bacilles aviaires étaient associés, disent ces auteurs, au bacille « pseudo-diphthérique » et au streptocoque. Le rôle pathogénique du bacille aviaire reste donc douteux. En tout cas, comme ces pseudo-diphthéries épizootiques déterminent chez les animaux des symptômes tout différents de ceux de la diphthérie expérimentale, on ne s'expliquerait pas que, chez l'homme, elles puissent déterminer les symptômes de la diphthérie vraie, qui ont été présentés par les malades atteints dans les épidémies concomitantes. Peut-être arrivera-t-on à démontrer que les microbes qui les causent favorisent le développement de la diphthérie chez l'homme; mais jusqu'ici ce fait reste à l'état d'hypothèse.
Certes, puisque les animaux peuvent prendre la diphthérie humaine quand le bacille de Klebs est mis en contact avec leur muqueuse bucco-pharyngée si celle-ci est érodée ou malade, il est évidemment possible que le fait se produise parfois accidentellement, et que l'animal ainsi atteint puisse à son tour communiquer la maladie à l'homme. Mais en pareil cas l'animal ne serait qu'un intermédiaire. La doctrine de l'origine animale de la diphthérie doit donc être abandonnée (').
Nous devons considérer la diphthérie comme une maladie microbienne propre à l'homme, transmissible par contagion. Sa cause nécessaire est le bacille de Klebs : sans lui, point de diphthérie. Mais, pour être nécessaire, cette cause n'est heureusement pas suffisante : nous avons tous eu, bien certainement, dans les fosses nasales et dans la gorge, des bacilles diphthériques, alors que nous passions chaque jour plusieurs heures dans les salles spéciales des hôpitaux d'enfants; et ceux d'entre nous qui, il y a à peine quinze ans, lorsque la prophylaxie y était à peu prés nulle, se sont trouvés dans ce cas, ont renouvelé chaque jour de l'année leur provision gutturale de bacilles, rien qu'en respirant la poussière du balayage matinal. Nous n'avons cependant pas tous pris la diphthérie. Trousseau, Peter, Duchamp ont même pu badigeonner leur gorge avec des fausses membranes, sans la contracter. Il y a donc lieu, lorsqu'on étudie l'étiologie de la diphthérie, de rechercher d'abord les modes de pénétration du virus dans les premières voies qui rendent la contagion possible; et ensuite de se rendre compte des causes qui permettent au virus, en pareil cas, de se montrer pathogène, c'est-à-dire des conditions qui mettent l'homme en état de réceptivité morbide.
L'agent pathogène se trouve dans les fausses membranes, dans le mucus de la gorge, de la bouche et du nez du malade. Celui-ci le dissémine autour de lui lorsqu'il crache ou se mouche, entre autres cas. De là l'origine de la contagion, qui peut être directe ou indirecte. Le malade peut contagionner directement les personnes de .son entourage en projetant des débris de fausses membranes, du mucus nasal ou de la salive dans les yeux ou les narines, dans la bouche ou sur les lèvres des médecins ou autres personnes qui examinent sa gorge ou lui donnent des soins. Les parents qui ne se résignent pas à s'abstenir d'embrasser leurs enfants se contagionnent souvent, car les petits malades contaminent leur propre visage en y portant leurs mains souillées par les sécrétions buccales ou nasales, et les bacilles passent de la joue de l'enfant aux lèvres des pai'ents.
(M SouvESTRE, Rapports de la diphthérie animale et de la diphthérie humaine. Thèse do doctorat, Paris, 1896.
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En cas de contagion indirectef '), la maladie est transmise par les objets souillés par le malade. Les gens de l'entourage peuvent prendre la maladie par l'intermédiaire des verres à boire ou des cuillers; ou encore des mouchoirs, linges et autres objets dont le malade a fait usage. Il suffit qu'ils louchent ces objets pour souiller leurs mains, et s'ils portent ensviite leurs doigts à leur bouche, ils peuvent y introduire le virus. Après avoir été en contact avec le malade, ou avec des objets virulents qui ont souillé leurs mains ou leurs vêtements, ces personnes peuvent, sans se contagionner elles-mêmes, servir de véhicule au virus et aller contagionner d'autres individus au dehors, et même à de grandes distances et après de longs intervalles de temps. Ce qui rend particulièrement redoutable la contagion indirecte de la diphthérie par l'intermédiaire des linges, meubles, jouets, livres et autres objets souillés par le malade ou son entourage, c'est la propriété que possède le bacille spécifique de conserver très longtemps toute sa virulence en dehors de l'organisme, dans certaines conditions très aisément ivalisables d'une façon fortuite. C'est ainsi que des vêtements ou des couvertures qui ont été contaminés, et placés ensuite dans des armoires peu aérées et obscures, peuvent être encore dangereux après de longs mois : s'ils sont souillés de débris pseudo-membraneux desséchés, qui se réduisent en poussière et se disséminent dans l'atmosphère lorsqu'on les remue ou qu'on les brosse, ces poussières peuvent contenir, après trois mois et plus, des bacilles virulents capables de donner la maladie aussi bien qu'à leur sortie de la gorge du malade dont ils proviennent.
La plupart des auteurs admettent aujourd'hui (pie, pour prendre la diphthérie lorsque le virus spécifique est mis en contact avec la muqueuse de ses premières voies, l'homme doit être porteur d'une lésion locale de cette muqueuse, soit traumatique (érosion accidentelle, plaie opératoire, etc.), soit pathologique (coryza, angine, laryngite, etc.). Si légère qu'elle soit, cette lésion serait, dit-on, nécessaire. Cette assertion me semble être en contradiction formelle avec les résultats de l'expérimentation, sur lesquelles elle prétend, bien à tort, s'appuyer. Chez les animaux, à la vérité, pour inoculer la maladie sur les muqueuses avec une culture pure de bacilles, le contact est insuffisant, et un traumatisme superficiel est nécessaire. Mais un simple badigeonnage suffit, s'il est fait avec un mélange d'une culture du bacille et de celle de tel ou tel autre microorganisme phlogogène. On sait de plus que si, au lieu de se servir de cultures, on pratique des inoculations aux animaux avec des débris de fausses membranes diphthériques humaines, les résultats obtenus sont infiniment moins constants, et souvent même contradictoires. Parmi les animaux inoculés avec une même fausse membrane, les uns meurent, les autres survivent et parfois sont à peine malades. Ceci tient peut-être à ce que les microbes non spécifiques des fausses membranes, souvent indifférents, peuvent souvent aussi, suivant les sujets, entraver ou favoriser l'action ou la multiplication des bacilles spécifiques auxquels ils sont associés. Or, l'homme conlagionné se trouve souvent dans les mêmes conditions, s'il l'est par des débris pseudo-membraneux frais ou des sécrétions muqueuses où le bacille se trouve associé à d'autres micro-organismes dans un très grand nombre de cas. Ces associations pourront évidemment, chez l'homme, comme chez l'animal, avoir des effets très dissemblables.
{') Thoinot, Revue d'Injf/iène, I8S7, p. 058.
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Un mélange de bacilles et de streptocoques virulents pourra déterminer une angine extrêmement grave sur une muqueuse saine; alors que la pénétration du bacille associé à d'autres micro-organismes pourra peut-être épargner une muqueuse lésée. Ces éventualités ne dépendront pas seulement de la virulence et du nombre des bacilles et des microbes associés, mais encore du nombre et de la qualité des micro-organismes habitant la bouche du sujet.
Quoi qu'il en soit, le moindre catarrhe des premières voies, aussi bien que la moindre ulcération pathologique ou la moindre plaie accidentelle ou opératoire, est certainement capable de créer à lui seul un état de réceptivité morbide extrêmement dangereux. 11 suffit même qu'un individu ait eu récemment une angine quelconque, spécifique ou non, pour être beaucoup plus exposé qu'un autre à contracter la diphthérie.
Il la prendra plus facilement encore s'il se trouve exposé au contage pendant le cours même ou la convalescence de certaines maladies infectieuses fébriles, la rougeole et la scarlatine surtout ; et encore la fièvre typhoïde. La coqueluche a aussi une action prédisposante indéniable.
Bien qu'aucun âge ne soit à l'abri de la diphthérie, il faut cependant en tenir grand compte, car les enfants 'y sont tout particulièrement exposés. C'est de deux à sept ans (Rilliet et Barthez) et surtout de trois à six ans que la maladie présente le maximum de fiéquence. Les enfants débiles, cachectiques, strumeux, etc., y sont plus exposés que les autres.
Chez les adultes, naturellement moins aptes que les enfants à contracter la diphthérie, l'influence de l'état général est beaucoup plus saisissante que chez ces derniers. En dehore de tout état morbide défini, celle du surmenage physique ou intellectuel et des préoccupations morales est surabondamment démontrée par les faits. Les médecins qui prennent la maladie au chevet de leurs malades sont le plus souvent atteints pendant les périodes de temps où leurs occupations professionnelles ne leur permettent pas un repos suffisant. Les élèves des hôpitaux d'enfants, frappés de préférence, sont tantôt ceux que l'approche des concours obligent à des fatigues cérébrales exagérées, à des veilles prolongées, et exposent à des préoccupations excessives; tantôt ceux chez qui des excès alcooliques ou vénériens, habituels ou temporaires, ont amené des troubles de la nutrition ou une dépression nerveuse'aboutissantà une défaillance de l'économie.
Les conditions prédisposantes que nous venons d'énumérer peuvent n'agir que si elles se produisent seulement un certain temps après que le sujet a été contaminé. On sait, en effet, que le bacille diphthérique, introduit accidentellement dans la bouche de personnes saines, peut vivre à l'état latent, en conservant sa virulence pendant une à deux semaines et parfois beaucoup plus. On s'explique ainsi que la période d'incubation de la diphthérie varie dans des limites assez étendues, et puisse dans certains cas ne pas excéder 24 heures, et dans d'autres atteindre 15 jours (H. Roger), 18 jours (Cadet de Gassicourl) et même une durée beaucoup plus longue.
Les cas de diphthérie sporadique, qu'on a occasion d'observer de temps à autre, ne sont peut-être, pour une part, que des cas de diphthérie à incubation très prolongée. Le plus souvent, lorsqu'on trouve le bacille diphthérique dans la bouche de personnes saines, il n'est pas virulent; mais il n'est pas impossible que dans diverses conditions il puisse le devenir. Le fait paraît démontré en ce qui concerne la rougeole : L. Martin a trouvé dans les fosses nasales d'enfants rubéoliques des bacilles diphthériques courts, qui, non virulents au début de la
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rougeole, sont devenus actifs pendant le cours de la maladie et ont tué les
malades du croup, sans angine, et tout en restant courts ('). 1 D'autre part, on sait qu'après la guérison de la diphthérie, le bacille peut se
conserver très longtemps dans la bouche des anciens malades, avant de perdre 1 sa virulence. On conçoit donc que ces anciens diphthériques puissent, au bout : de plusieurs mois, contagionner des sujets sains et leur donner des diphthéries
en apparence sporadiques, comme celles qui proviennent de contagions indirectes
par des objets contaminés depuis longtemps et dont on ne soupçonne pas le
danger.
Une première atteinte de la maladie ne met pas le sujet à l'abri de la récidive. L'immunité qu'elle peut donner n'est donc qu'incomplète et de courte durée. Les récidives, surtout lorsqu'elles surviennent peu de temps après la première attaque, sont en général moins graves que celle-ci. Mais ce n'est point là une règle absolue : on a pu voir des sujets succomber à une seconde et même à une troisième récidive d'angine diphthériquc.
Parmi les causes extrinsèques, nous devons signaler l'influence des climats et des saisons de l'année. La maladie est plus commune dans les pays froids et humides. Elle s'observe surtout à la fin de l'hiver et au début du printemps, ainsi qu'en automne, et plus fréquemment lorsque les saisons sont pluvieuses. - Endémique dans la plupart des grands centres, et dans beaucoup de contrées rurales, elle sévit parfois épidémiquement. La gravité de ces épidémies est variable, et semble bien tenir à la virulence du bacille. Le degré de cette virulence, s'il est très élevé, entraîne à la fois la contagiosité et la gravité de la maladie, c'est-à-dire l'extension et la malignité de l'épidémie.
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Chez les sujets qui ont succombé à la diphthérie, on peut trouver, indépendamment des fausses membranes des premières voies, dont le siège et l'étendue sont variables, des altérations anatomiques de tous les organes.
De ces diverses lésions, les unes, comme les lésions locales elles-mêmes, sont dues au bacille ou plutôt à l'action de sa toxine. Les autres reconnaissent pour causes les infections secondaiix's qui sont si fréquentes dans les diphthéries à associations microbiennes. Mais, dans ces derniers cas, les secondes se surajoutent aux premières et les modifient plus ou moins; les résultats des autopsies sont variables, et il est très difficile de préciser le rôle qui revient à chacun des agents pathogènes dans la genèse des altérations anatomiques. Aussi est-il préférable de les étudier sous la rubrique de « lésions dues aux associations microbiennes ». Nous passerons successivement en revue les unes et les autres.
(') Traité des maladies de l'oifnace, tome p. 528.
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LÉSIONS CAUSÉES PAR LE BACILLE SPÉCIFIQUE ET SA TOXINE
Structure et pathogénie des fausses membranes diphthériques. — Les
fausses membranes diphthériques du pharynx et du voile palatin sont, au début, minces, demi-transparentes, de teinte blanche opaline. Leur étendue est variable. Elles sont d'abord de consistance assez molle, mais elles adhèrent bientôt fortement aux parties sous-jacentes. Souvent on ne peut les enlever que par fragments, en faisant saigner la muqueuse où elles siègent; lorsqu'on réussit à les en séparer sans la léser, elle paraît toujours plus ou moins rouge, congestionnée. Plus tard, la pseudo-membrane prend plus d'épaisseur; et elle peut atteindre celle de 2 à 3 millimètres. Elle devient souvent ferme et élastique. Son opacité augmente, sa coloration passe au blanc bleuâtre ou grisâtre, ou jaunâtre plus ou moins foncé. En même temps, son adhéi^ence avec la muqueuse sous-jacente diminue. On peut l'enlever alors par larges plaques, en mettant à nu une muqueuse rouge et enflammée. Lorsque la fausse membrane cesse de s'étendre, ses bords amincis se relèvent; sa surface, jusque-là lisse, devient rugueuse et comme chagrinée ; et sa consistance diminue. Elle devient mollasse et comme pulpeuse, et son adhérence, de plus en plus faible, finit par disparaître, au point qu'elle tombe d'elle-même, par plaques et par lambeaux.
Aux amygdales, les caractères objectifs des fausses membranes sont identiques, sauf ceux qui tiennent à la forme qui leur est imposée par l'irrégularité de la surface qu'elles tapissent. Elles pénètrent, à une profondeur variable, dans un certain nombre des cryptes de la glande, dont elles tapissent les parois. D'autres orifices cryptiques, surtout ceux qui présentent la forme d'une boutonnière ou d'une fente, sont simplement recouverts par la membrane, et celle-ci n'y pénètre pas.
A la région sus-glottique du larynx, les pseudo-membranes sont très adhérentes, mais au-dessous, ainsi qu'à la trachée et dans les bronches, elles sont d'ordinaire peu adhérentes et plus minces.
Si l'on place dans un verre d'eau une fausse membrane récemment enlevée, elle ne flotte pas, tombe lentement au fond du vase et elle y conserve plusieurs jours sa forme et sa consistance sans se désagréger ni se dissoudre. Elle ne se désagrège pas non plus lorsqu'on la saisit avec une pince et qu'on l'agite dans le liquide. Cependant on peut de cette façon la dissocier quelque peu et la fragmenter, lorsqu'elle s'est détachée d'elle-même de la gorge à la fin de son évolution.
L'étude de la structure histologique et delà pathogénie de la fausse membrane diphthérique a fait l'objet de travaux nombreux et donné lieu à des interprétations très différentes. Les tentatives de différenciation entre les membranes du pharynx et du larynx, poursuivies en Allemagne à la suite de Virchow^ et de Rokitansky et appuyées par Wagner, ne présentent plus guère d'intérêt aujourd'hui, depuis les travaux de Leloir(') et de Cornil(^).
(') Anatomie pathologique des fausses membranes. Archives de physiologie, 1880. ('^) Considérations histologiques sur l'inflammation diphthérique dôs amygdales. Archives de physiologie, 1881.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 687 A l'examen microscopique d'une section mince pratiquée perpendiculairement à la surface d'une fausse membrane pharyngée, au niveau de sa partie centrale, on voit que celle-ci est constituée par de la fibrine formant un réseau de densité variable, dont les mailles sont occupées par des éléments cellulaires. Ces cléments (cellules lymphatiques migratrices, globules rouges, cellules épithéliales modifiées) sont très altérés ou mortifiés dans la plus grande partie de l'épaisseur de la membrane, surtout dans sa portion superficielle, où des mailles de fibrine incomplètes englobent des leucocytes dont le noyau ne se colore plus par le picro-carmin, des débris de noyaux entourés de vacuoles ou des cellules épithéliales transformées en masses réfringentes à prolongements ramifiés (nécrose de coagulation). Plus profondément, et près de la muqueuse sous-jacente, es mailles du réticulum fibrineux sont complètes, bien formées, plus étroites, les cellules (surtout des globules blancs) qu'elles renferment se colorent mieux, et en général ne sont pas encore mortifiées. Dans les fausses membranes un peu anciennes, on trouve, au lieu d'une couche de fibrine unique, plusieurs couches superposées. La couche épithéliale de la muqueuse est dissociée et les cellu es qui la formaient sont répandues dans toute l'épaisseur de la membrane; sur les coupes portant à la fois sur celle-ci et la muqueuse sous-jacente, on voit qu il ne reste à la superficie de celte dernière aucune cellule d'épithélium. La fausse membrane fait corps ayec le chorion. Celui-ci est quelquefois uni, ou bien irregulier et couvert de papilles saillantes pénétrant dans l'épaisseur de la membrane fibrineuse. L'épaisseur du chorion est infiltrée de globules rouges el surtout de cellules lymphatiques, les vaisseaux sont dilatés et chargés de globules blancs. Il en est de même au niveau des régions voisines de la périphérie des fausses membranes, mais ici l'épithélium est conservé, bien que
L'examen histologique des amygdales fait constater que les parois des cryptes ne sont en général pas entièrement tapissées par la fausse membrane. A une distance variable de l'orifice cryptique, celle-ci s'arrête, la fibrine disparaît et l'exsudat, qui se prolonge dans la profondeur de la crypte, n'est plus lorme que de cellules lymphatiques et de plaques de cellules épithéliales desquamees restées adhérentes entre elles (Cornil).
Les fausses membranes laryngo-trachéales et bronchiques, en général p us minces que celles du pharynx, renferment aussi moins de fibrine et une plus grande quantité d'éléments cellulaires.
Celles qui siègent sur la peau érodée (diphthérie vulvaire, par exemple) sont très riches en cellules épidermiques modifiées, formant de véritables couches. Elles sont, par places, adhérentes aux papilles, qui conservent leur forme el sont seulement plus ou moins œdématiées et infiltrées de cellules migratrices (Cornil el Babès). L'épaisseur de ces fausses membranes est plus grande que celles de l'épiderme qu'elles remplacent.
Il est inutile de revenir ici sur les résultats que fournit l'examen bacterioscopique des coupes de fausses membranes diphthériques. On se rappellera que les bacilles n'v occupent que la couche superficielle.
Les examens microscopiques, multipliés et méthodiquement pratiqués en séries, sur des fausses membranes à tous les degrés de leur évolution en même temps que sur la muqueuse sous-jacente, permettent de se rendre compte de la palhogénie de la lésion. Mais, pour interpréter exactement les résultats de 1 observation, il faut s'appuyer sur les notions bactériologiques, se rappeler que le
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bacille se multiplie en surface sur les milieux de culture solide et qu'il y sécrète une toxine capable, à elle seule, par son action continue et prolongée, d'altérer et de nécroser la couche épithéliale d'une membrane mviqueuse et de provoquer ensuite à ce niveau une exsudation fibrineuse ; enfin il faut tenir compte du rôle des globules blancs comme agents protecteurs de l'organisme (chimiotaxisme et phagocytose) contre les processus infectieux.
Lorsque le bacille diphthérique, introduit dans la cavité pharyngienne, trouve dans l'enduit muqueux qui lubrifie la muqueuse, plus ou moins modifié par des altérations pathologiques ou traumatiques de celle-ci, un milieu de culture favorable, il pullule à sa surface et y sécrète de la toxine. Celle-ci contribue à altérer progressivement l'épithélium des parties qu'elle baigne et y détermine une exsudation fibrineuse, en même temps qu'elle y attire les leucocytes qui, des espaces lymphatiques et à travers les parois des petits vaisseaux dilatés, se portent vers la surface de la muqueuse et franchissent la barrière épithéliale en destruction avec le liquide fibrineux exsudé. Celui-ci les entraîne en dehors, en même temps que des cellules épithéliales mortifiées, tant que toutes celles-ci ne se sont pas détachées, et, en se coagulant, les emprisonne dans ses mailles, où ils finissent par mourir.
Lorsque la transsudation fibrineuse et l'émigration des leucocytes viennent à s'arrêter sous la fausse membrane, l'épithélium commence à se reformer, il se produit une abondante sécrétion de mucus qui rompt l'adhérence de la couche fibrineuse, celle-ci se détache et tombe.
Lésions du cœur et des vaisseaux sanguins. — Le cœur, en général augmenté de volume, peut être malade sans présenter aucune lésion apparente. Les cavités cardiaques ainsi que les gros vaisseaux sont souvent remplis de caillots, tantôt (surtout dans le cœur droit). purement cruoriques, tantôt en partie ou complètement fibrineux. Mais ces derniers môme ne sont cpie des caillots agoniques.
Les lésions qu'on peut trouver au microscope sont celles de la myocardilc diffuse (Mosler, Leyden, Hayem, Huguenin); les fibres musculaires sont atteintes de dégénérescence granuleuse disséminée, ou de dégénérescence cireuse en un ou plusieurs points de leur longueur. Quelquefois ces deux sortes de lésions sont associées. D'après Rabot et Philippe, il s'agirait alors d'une myocardite interstitielle, et les lésions des fibres musculaires ne seraient que secondaires. L'infiltration des mailles et la prolifération des éléments du tissu conjonctif intermusculaire donneraient lieu à des îlots qui dissocient et compriment les fibres musculaires de distance en distance, et déterminent partiellement leur destruction par atrophie simple, en laissant intactes im certain nombre d'entre elles. Contrairement à H. Martin, ils n'ont jamais constaté non plus d'endartérite des artérioles cardiaques, mais seulement de la périartérite. D'après Scagliosi, au contraire, les lésions siégeraient de préférence au niveau des colonnes charnues et des fibres sous-jacentes à l'endocarde; et les lésions du tissu conjonctif interstitiel décrites par les auteurs précédents ne seraient pas dues à la toxine.
Chez deux adultes, P. Meyer(') et H. Vincent (2) ont constaté des lésions de névrite du plexus cardiaque. Le malade de Vincent présentait également
(') Areh. f. path. Anat., 1881.
(-) Archives de médecine expérimentale, juillet, 1894.
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des altérations du ganglion de Wrisberg-, etdela myocardite interstitielle au début.
Les vaisseaux sanguins périphériques, et surtout les veinules, présentent toujours une dilatation plus ou moins accentuée. Le sang est noirâtre, mal coagulé, et tache parfois les doigts en brun, comme la sépia (Millard).
Lésions des organes lymphoïdes. — Les ganglions lymphatiques, en particulier les ganglions cervicaux, sont volumineux, et leur tuméfaction est due à une augmentation de volume de leurs follicules. Ceux-ci, sur les coupes histologiques, se présentent sous formes de grains opaques, blanchâtres, un peu brillants, se détachant nettement sur le tissu ambiant d'un gris rosé. A l'examen, on reconnaît que cette hypertrophie des follicules est due à une accumulation de petites cellules lymphatiques et de leucocytes, dont un bon nombre sont morts, ainsi qu'en témoigne la présence de débris nucléaires. Les vaisseaux sanguins dilatés sont remplis de leucocytes. Le stroma du ganglion et sa capsule ne présentent pas d'altérations (Morol)(').
Les mêmes lésions se retrouvent au niveau des amygdales (Cornil, j\Iorel).
A l'intestin, on voit également que les plaques de Peyer et les follicules clos sont tuméfiés et hypertrophiés. La muqueuse, à leur voisinage, est infiltrée de petites cellules, tandis que l'épithélium intestinal et les glandes en tube sont normaux.
La rate est d'ordinaire augmentée de volume. Elle est gorgée de sang et d'une coloration rouge très foncée. Sur les coupes, les corpuscules de Malpighi ont un aspect blanc et brillant qui permet de les bien voir et de constater qu'ils sont très hypertrophiés. A l'examen microscopique, on voit que, dans la pulpe, les mailles du reliculum sont remplies de leucocytes plus ou moins altérés. L'hypertrophie des corpuscules de Malpighi est due à une augmentation des cellules rondes, dont les unes sont en voie de prolifération, et les autres en dégénérescence. Les noyaux sont fragmentés, et le protoplasma plus ou moins complètement nécrosé.
Altérations du foie. — Le foie est augmenté de volume, congestionné, d'une coloration rouge sombre ou jaunâtre. Sa consistance est à peu près normal(\ A l'examen histologique, on constate que le tissu hépatique est le siège d une infiltration graisseuse plus ou moins marquée, suivant que la mort est survenue plus ou moins longtemps après le début de la maladie, ou que l'intoxication a paru plus ou moins intense. Cette infiltration est caractérisée par de fines gouttelettes graisseuses, siégeant à la fois dans les cellules endothéliales des capillaires sanguins intra-lobulaires et dans les cellules hépatiques, prédominant dans les premières vers le centre du lobule, et plus marquée dans celles-ci à la périphérie, au voisinage des espaces portes. Il s'agit d'une simple infiltration, et non d'une dégénérescence graisseuse de ces éléments : leurs noyaux et leur protoplasma conservent leurs caractères normaux (Morel). Les vaisseaux sanguins des espaces portes, à part leur surcharge de leucocytes, ne présentent pas d'altérations. Le plus souvent, le tissu conjonctif de ces espaces est légèrement infiltré de cellules rondes, et celte infiltration peut, en suivant un vaisseau, se prolonger à l'intérieur de quelques lobules. Les canalicules biliaires sont normaux.
(') MoiiEL, Thèse de doclorut. Paris, 1X91.
Tli.MTÉ DE MÉDECI.NE, 2= édil. — II. 44
lA. RUAUI.T }
DIPHTHÉRIE.
Lésions des reins — Les reins, plus ou moins congestionnés, sont toujours le siège d'altérations hislologiques. Cornil et Brault ont constaté, entre le glomérule et sa capsule, une infiltration abondante de cellules lympathiques avec un exsudât colloïde et souvent de nombreux globules rouges, avec de la tuméfaction, des altérations ou de la desquamation de l'épithélium capsulaire. Les cellules des tubes contournés étaient granuleuses, opaques, parfois hypertrophiées au point d'oblitérer complètement la lumière du tube, ou celle-ci était comblée par des boules claires résultant de la chute de l'extrémité libre des cellules épiihéliales dégénérées, et par un réticulum formé de travées d'une substance colloïde. Dans les tubes droits, ils ont vu de nombreux leucocytes, infiUrés entre les cellules épiihéliales dégénérées, et pénétrant dans la lumière des tubes.
Les lésions sont souvent moins accentuées. On trouve les capillaires, elles anses vasculaires des gloniérules, très dilatés, et parfois une fine infill ration graisseuse de leurs cellules endothéliales ; on constate que les cellules de l'épithélium de revêtement des capsules sont plus volumineuses qu'à l'état normal, mais les altérations des cellules épillu-lialcs des tubes droits et contournés sont moins f)rononcées et la lumière tubulaire n'est pas oblitérée (Morel).
Lésions broncho-pulmonaires. — Aux poumons, on peut trouver des foyers de congesliou plus ou moins noudjreux et étendus sans lésions de bronchopneumonie.
("diez les enfants ayant succombé au cronp, même sans broncho-pneumonie, il existe presque constamment en même temps que ces foyers congestifs, de l emphysème siégeant de préférence aux lames anléi-ieures des poumons et aux sommets (Sanné, II. Roger, Peter). Dans d'assez nombreux cas, Variot(') a constaté, soit d un seul ( ùté, soit des deux, une variété d'emphysème qu'il appelle cortical, siégeant à hi surface du |)oumon siii- une épaisseur d'un à deux centimètres. 11 s'agit d'emphysème lobulaire aigu. L'emphysème interlobulaire, signalé par Laënnec, est exceiitionncl. L'emphysème est tout aussi constant chez les sujets ayant succombé à la broncho-pneumonie secondaire au croup, dont nous étudierons les a\itres lésions avec toutes celles qui relèvent des associations microbiennes dans le paragraphe suivant.
11 n'est pas rare de trouver de l'emphysème généralisé de tous les lobes des deux poumons, prédoniinanl aux lobes supérieurs, chez les enfants ayant su(n combé à la diphthéric brDiichiipie généralisée (Variot).
Les lésions de la diphthérie bronchique peuvent être circonscrites ou diffuses, d'un côté ou des deux. Selon l'ancienneté ou l'intensité de la maladie, on voit tantôt des placjues membraneuses disséminées, tantôt des cylindres fibrineux engainés dans les bronches. Parfois, au lieu de cylindres complets, on ne trouve que des rubans plus ou moins larges. Dans les grosses bronches et surtout les moyennes, les cylindres creux sont fréquemment complets; et parfois ils n'adhèrent que partiellement à la muqueuse, et sont presque llottants. Les petites bronches sont obstruées par de vrais cylindres pleins ou des petits rubans minces, La muqueuse bronchique sous-jacente est toujours très injectée : cette rougeur se voit môme dans les points libres de fausses membranes.
(') Dipktitéric et sérumlhérapie, page 209.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Lésions du système nerveux. — Dans la très grande majorité des cas, le système nerveux des sujets autopsiés ne présente aucune altération appréciable. Pour en constater, il faut les l'echercher chez des individus ayant succombé à des paralysies diphthériques graves et de longue durée.
Charcot et Vulpian, les premiers, en 18G2, signalèrent des lésions manifestes des fdets nerveux moteurs du voile palatin d'une femme morte avec une paralysie diphthérique de cette région. En 1801), Lorain et Lépine publièrent un cas semblable. En 1867, Biihl observa une altération marquée des racines coïncidant avec des lésions médullaires très légères. Roger et Damaschino, en 187à, signalèrent dans quatre cas des lésions des nerfs et des racines antérieures. En 1878, Déjerine publia la relation des lésions nerveuses rencontrées dans cinq autopsies. Chez ces cinq sujets, il constata, au niveau des racines antérieures de la moelle répondant aux nerfs des régions paralysées, des lésions de névrite parenchymatcuse, ou une atrophie dégénérative indentique à celle qu'on observe au bout périphéri(pie d'un nerf sectionné. Ces lésions étaient d'autant plus marquées que la paralysie avait duré davantage. Les nerfs et leurs fdets terminaux, jusqu'à leur arrivée aux faisceaux musculaires, présentaient aussi des lésions de névrite. Les racines |)oslérieures ne présentaient aucune altération. La substance blanche de la moelle était normale; mais, au niveau des cornes antérieures, les cellules étaient déformées, leur transparence était amoindrie, et leurs prolongements avaient disparu, en même temps f{ue les fibrilles et les noyaux de la névroglie avaient proliféré. En outre, les vaisseaux étaient dilatés, gorgés de sang, et il y avait en quelques points de petits foyers hémorragique^.
L'observation d'un nombre de cas do plus en plus considérable a montré qu'on ne peut constater qu'exceptionnellement de lésions des racines et de la moelle. Gombault, dont les recherches datent de 1881, et qui a bien étudié les lésions des nerfs périphériques et des racines dans plusieurs cas de paralysie diplithé4-i(pie, les a décrites comme celles d'une névrite segmonlairo périaxil(>, dont la dégénérescence wallérienne est la lerminaison possible si celle névrilc, au lieu de guérir, aboutit à la rupline des cylindraxes au niveau des segments malades. E. (jaucher, I*. Meyer, Pitres el Vaillard, el plusieurs autres observaleurs ont retrouvé, depuis lors, dans do nombreuses aulopsies, les altérations décrites par Gombault.
Lésions des muscles. — Dans un corlain nombre d'autopsies, on a signalé, dans les muscles qui avaient été paralysés, des lésions do dégénérescence granuleuse, souveni limitées à un nombre plus ou moins grand de faisceaux musculaires environnés de faisceaux normaux.
Lorsque ces altérations sont ditTuses et accentuées, le muscle présente une consistance amoindrie, et une couleur pâle ou feuille-morte. A l'examen microscopique, on ne trouve pas de lésions des noyaux du sarcolemme, mais les fibres des faisceaux primitifs paraissent dissociées, leur striation transversale a disparu, et elles présentent de nombreuses granulations protéiques ou graisseuses. Ces lésions ont été surtoul étudiées sur les muscles du voile du palais et du larynx (Rokitansky, Charcot et Vulpian, Ouinquaud, etc.).
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LÉSIONS DUES AUX ASSOCIATIONS MICROBIENNES
Les associations microbiennes sonl susceptibles de modifier plus ou moins profondément toutes les lésions précédemment étudiées et décrites. Ce sont surtout les streptocoques et les staphylocoques qui aggravent les lésions d'origine diphthérique, tant locales qu'organiques.
En pareil cas, les fausses membranes, au lieu de ne présenter de microorganismes qu'à leur couche superficielle, sont infiltrées dans toute leur épaisseur de coccus ([ui la désagrègent partiellement, et la rendent plus friable et comme pultacée à certaines places. Ces fausses membranes fétides, molles, prennent une coloration verdâtre ou brunâtre, et parfois noirâtre lorsqu'elles s'imprègnent de sang provenant d'hémorragies de la muqueuse sous-jacente. (-elle-ci est parfois plus ou moins infiltrée de micro-organismes, qui pénètrent dans son épaisseur. On peut y trouver quelques bacilles diphthériques en même temps que des coccus.
Alors qu'en cas de diphthérie pure la toxine ne détermine que très exceptionnellement des lésions nccroiifjues de la muqueuse amygdalienne ou palatine, et <pie ces pertes de substance sont toujours circonscrites et localisées, en cas de tliphthérie à associations graves, lorsque la profondeur de la muqueuse est infiltrée de coccus, celle-ci peut être ensuite envahie par des bactéries de la putréfaction et détruite par la (jangrène vraie, dans une étendue plus ou moins considéraljle.
En cas d'infection septique généralisée, le sang présente à un haut degré les caractères du « sang dissous ». L'examen microscopique y décèle la présence de coccus plus ou moins nombreux. H. Barbier a trouvé plusieurs fois des streptocoques dans le sang du cœur. On retrouve ce microbe dans tous les organes, et aussi dans les urines; en les ensemençant sur sérum ou sur gélose on obtient constamment des cultures.
Parmi les organes lymphoïdes, les amygdales et les ganglions lymphatiques cervicaux sonl presque constamment envahis, dans les diphthéries associées, par les microbes phlogogènes, au milieu desquels on a parfois trouvé le bacille spécifique.
Aux tonsilles, ces microbes déterminent de ïamygdalile jiarenchymateuse. Leur volume est très notablement augmenté. Les follicules renferment des amas de microcoques. Les mailles du tissu conjonctif périamygdalien sont distendues et remplies de cellules lymphatiques; souvent il s'y forme un réseau fibrineux (Cornil).
On retrouve les mêmes alléralions aux ganglions, aussi bien dans les follicules lymphatiques que dans le tissu conjonctif intra-ganglionnaire, péri-ganglionnaire et même inter- ganglionnaire. Elles peuvent aboutir à la siippuralion; auquel cas on trouve à leur niveau des foyers nécrotiques où la substance folliculaire a disparu, et dont le stroma conjonctif, plus ou moins dissocié, est transformé en un tissu spongieux à grandes mailles tapissées d'amas de microcoques et remplies de pus. L'aspect des abcès péri-ganglionnaires est analogue, et on y retrouve également des coccus, le plus souvent en chaînettes (OErtel, Cornil, Barbier, Morel).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les lésions cardiaques, dans la diphthérie à associations, peuvent être différentes de celles de la diphthérie simple ou beaucoup plus étendues, h' endocardite, dont Parrot a établi la rareté en démontrant que l'opinion contraire était basée sur une erreur d'interprétation des observateurs qui avaient confondu les nodules hématiques valvulaires avec des productions inflammatoires, a été observée plusieurs fois. H. Barbier en a cité un cas des plus nets, d'oi'igine streptococcique. Elle peut déterminer la formation de caillots fdjrineux stratifiés aboutissant à une thrombose cardiaque mortelle.
Plus souvent on observe des péricardites de même nature, ou des ecchymoses sous-péricardiques.
Enfin les lésions diffuses du myocarde, à la fois parenchymateuses et interstitielles, décrites par les auteurs, se voient aussi plus souvent, et plus accentuées, dans les diphthéries à associations de formes malignes.
On a retrouvé également des microcoques, seuls, ou parfois associés au bacille, dans le foie et dans la rate. Leur pi'ésence n'a pas semblé y déterminer de modifications appréciables des lésions histologiques. Mais les hémorragies sous-capsulaires ne sont pas rares.
Il n'en est pas de même au niveau du rein. Ici, c'est aux infeclions secondaires qu'il faut attribuer la néphrite en foyers, associée à des hémorragies et à la glomérulite, qui a été décrile par OErlel.
La méningo-myélite décrile par OErtel, la niéningilc biilbo-spinalc diffuse (Pierret) ou localisée au bulbe et à la moelle cervicale (Barth et Déjerine), résultent aussi sans aucun doute d'infections secondaires. Peut-être aussi les lésions des centres nerveux, décrites plus haut, doivent-elles souvent leur être attribuées.
Il en est de même des bronclto-pmeiirnonies, nM'omenl pseiido-lobaircs, presque touiouvfi lobulaires, qui sont une complicalion si fréquente du croup diphlhérique, et qui d'ailleurs ne présentent avec celles qu'on observe dans le cours des diverses maladies générales infectieuses aiguës que des différences très légères.
D'après Darier, elles ne se caractériseraient (pie par la prédominance de quelques-unes des lésions banales ; en particulier par la grande quantité de fibrine exsudée, et la fréquence des hémorragies abondantes dans les lobules pulmonaires. A l'examen baclérioscopique on trouve dans les alvéoles pulmonaires des bacilles spécifiques plus ou moins nondîreux. Mais plus nombreux encore sont les streptocoques associés ou non aux pneumocoques (Darier, Netter, etc.). Les premiers se voient surtout dans les alvéoles remplies de cellules lymphatiques ou de globules de pus, tandis que les pneumocoques se trouvent presque exclusivement dans les alvéoles contenant de la fibrine (Morel). Avec le streptocoque, on peut encore trouver le staphylocoque orangé (Netter) ou blanc, ou le bacille encapsulé de Friedlander (Netter, L. Martin). D'après Martin, dans les formes pseudo-lobaires on trouverait presque uniquement le streptocoque, tandis qu'on voit souvent des infiltrations purulentes en cas de prédominance des staphylocoques.
On a retrouvé le streptoco([uc dans les arthrites si/ppirrécs qui ont été observées à titre de complications de la diphthérie.
Moos l'a vu dans toutes les otites purulentes secondaires où il l'a recherché. Ces otites, indépendamment des lésions communes de l olite moyenne, peuvent déterminer, par propagation, des otites internes avec lésions étendues des nerfs auditifs, des vaisseaux, du tissu conjonctif, du périoste et du rocher.
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, Dans un cas de sinusite maxillaire pio'uknite consécutive à la diphlhérie que j'ai observé chez une femme âgée avec Luc, ce dernier a trouvé le streptocoque dans le pus du sinus. Je l'ai également retrouvé, dans le pus du sinus maxillaire d'un jeune garçon, soufTrant d'une sinusite de même origine et en même temps d'une otite, que j'ai observé avec mon regretté maître A. Legroux.
ÉTUDE CLINIQUE
De toutes les localisations primitives de la diphthérie, la plus fréquente est l'angine. C'est aux amygdales, au voile du palais, au pharynx buccal, que les fausses membranes apparaissent tout d'abord dans la grande majorité des cas. I*arfois l'affection débute sur la muqueuse nasale et s'y cantonne; mais elle se propage souvent du nez au larynx; parfois aussi elle semble débuter ou débute vraiment par le larynx, mais en pareil cas elle a grande tendance à gagner la trachée et parfois les bronches. En général ces régions, ainsi que la trompe d'Eustache, la bouche, les voies lacrymales et la conjonctive, ne sont atteintes qu'à la suite d une angine primitive, et par propagation. Il est exceptionnel que la diphthérie cutanée, qui se peut développer sur les surfaces tégumentaires excoriées (vésicatoires, dermatoses humides, etc.) ou (surtout chez les enfants cachecti(iues) au voisinage des orifices naturels dont la peau est érodée (anus, orifice vulvaire, prépuce, etc.), s'y montre primitivement.
Les symplômes généraux qui relèvent soit de l'intoxication diphthérique, soit des infeclions secondaires qui peuvent s'y joindre, ne sont pas en rapport avec le siège des fausses membranes. Leur gravité est môme loin d'être toujours proportionnelle à l'étendue des lésions. Elle dépend avant tout du degré de virulence du bacille et de son pouvoir toxigène. Elle varie aussi avec les diverses associations microbiennes, et enfin suivant le terrain où s'est développée la maladie. Les troubles fonctionnels locaux, de même que les signes objectifs, diffèrent seuls suivant les localisations des lésions spécifiques super ficielles : mais, en définitive, que la diphthérie siège au pharynx, aux fosses nasales ou sur la peau, qu'elle se propage de l'une à l'autre ou aux autres, les symptômes locaux ne jouent qu'un rôle secondaire dans son évolution^et ne modifient pas sensiblement l'allure générale de la maladie.
Au contraire, lorsque la diphthérie frappe le larynx et les voies respiratoires inférieures, soit d'emblée soit dans le cours d'une angine (ce qui est la règle), l'importance des troubles fonctionnels dépendant du siège des lésions s'affirme dès leur début. Sauf dans les cas où l'angine exceptionnellement grave 'a frappé déjà le sujet d'une adynamie par trop profonde, l'apparition du croup est toujours un phénomène solennel. Les troubles respiratoires graduellement croissants, l'imminence de la suffocation, constituent un danger immédiat des plus menaçants devant lequel s'efface celui de l'intoxication générale.
Aussi l'élude symptomatique de la diphthérie sera-t-olle divisée en deux parties. La première, consacrée à l'angine et aux autres localisations de la diphthérie respectant les voies respiratoires inférieures, comprendra^ l'étude analytique de quelques symptômes et des complications relevant de l'intoxica-
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tion spécifique, des associations microbiennes et des iilfeclions secondaires. La seconde sera réservée au croup diphthérique, avec lequel seront décrites la diphthérie trachéo-bronchique et les broncho-pneumonies consécutives. Lorsque nous aurons ainsi pris connaissance de la marche de la diphthérie suivant les formes et les localisations qu'elle peut atTecter, nous terminerons par l'étude de son diagnostic, et du pronostic qu'elle présente lorsqu'elle est abandonnée à elle-même, ou lorsqu'elle est traitée par le sérum.
§ I. — ANGINE DIPHTHËRIQUE
Formes cliniques. — L'angine diphthérique se présente à l'observation sous des formes cliniques variées, att'ectant, dans les cas typiques, des caractères très dissemblables. Pour en établir une classification satisfaisante et cliniquement utilisable, il est nécessaire aujourd'hui de l'appuyer sur les notions étiologiques et pathogéniques positives dont nous sommes redevables à la baclériologie.
La découverte du bacille Klebs-Lôcffler et de son action pathogène permet de concevoir la diphthérie comme une espèce pathologique dont les limites sont très nettement circonscrites. En admettant que le bacille est l'agent spécifique de la maladie, nous nous imposons l'obligation de ne plus appeler désormais angines « diphlhériques » que celles pendant l'évolution desquelles la présence dans la gorge de ce bacille peut être décelée par l'examen bactérioscopique et la méthode des cultures. Il nous faut donc refuser ce nom à environ 10 pour 100 des angines à fausses membranes autrefois considérées comme diphthériques, et le donner, au contraire, à un nombre peut-être égal d'angines à évolution rapide et bénigne en général, catarrhales parfois, beaucoup plus souvent pultacées ou herpétiques dont l'examen bactériologique peut déceler la vraie nature.
L'observation clinique comparative de toutes ces angines diphthériques, à physionomies parfois si différentes, nous fait reconnaître que la plupart d'entre elles présentent au point de vue symplomatologique des caractères communs fondamentaux qui les relient. Mais elle nous montre aussi qu'en général la maladie humaine ne reproduit que très imparfaitement la maladie expérimentale. En dehors des différences imputables aux divers modes tle réaction propres aux différents animaux et à l'homme, elle nous fait constater avec une extrême fréquence, chez ce dernier, divers phénomènes isolés ou associés que chez les animaux le virus diphthérique ne détermine jamais à lui seul. L'observation bactérioscopicpie et l'expérimentation nous ont éclairés sur leur genèse. Nous savons qu'ils dérivent de certaines associations microbiennes, qu'ils sont les signes d'infections concomilanles, dont les agents joignent leur action pathogène à celle du bacille dipliihéj-ique.
Mais, si ces phénomènes extra-diphthériques sont presque ordinaires chez l'homme atteint de diphthérie, par contre lein- importance et même leur intérêt clini(pie varient dans les limites les plus étendues. Dans beaucoup de cas, les associalions n'apportent à la maladie que des modifications d'une importance très médiocre, ou même très peu appréciables; et l'évolution de celle-ci est réglée par le degré d'intoxication et l'importance des troubles fonctionnels
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relevant de la localisation des lésions pseudo-membraneuses. Dans d'autres au contraire, elles la compliquent de divers accidents secondaires localisés plus ou moins graves; ou bien encore elles la transforment entièrement et l'aggravent considérablement en déterminant de grands accidents septiques relevant d'une infection secondaire générale de l'économie.
L'interprétation pathogénique de ces constatations permet de diviser, ainsi que le professeur Grancher et son élève H. Barbier l ont proposé les premiers, les angines diphthériques en deux grandes catégories.
La première comprend celles dont l'évolution est à peu près exclusivement commandée par le bacille spécifique et ne paraît pas bien nettement influencée par d'autres micro-organismes. Ces formes simples et régulières constituent le groupe des angines diphtlK'riijueft pures.
La seconde catégorie réunit les diphthéries compliquées, composées, hybrides si l'on veut, qui doivent leurs caractères différentiels à d'autres agents infectieux dont l'aclion s'ajoule ou s'associe à celle du bacille. On les groupe sous le nom commun d\in<jincs diplilliériqries à associations.
A. Angines diphthériques pures. — Cette première catégorie ne saurait faire l'objet d'une étude d'ensemble : une description qui confondrait les diverses variétés qui la constituent dans un tableau clinique leur imposant à toutes une commune physionomie serait purement schématique et ne répondrait nullement à la léalilé des faits. En elTet, si la majorité de ces angines, malgré la variabilité qu'imposent à chacune d'elles dans sa marche, sa durée et sa terminaison, la virulence du microbe et la résistance du sujet à l'intoxication spécifique, présentent dans leur évolution clinique de nombreux caractères communs qui les relient assez étroitement entre elles; d'autres au contraire constituent dos variétés tout à fait distinctes ne présentant avec les premières, ni même entre elles, aucune ressemblance clinique.
Nous décrirons d'abord la forme commune à marche régulière, d'intensité moyenne dans la généralité des cas, mais dont la gravité et la terminaison varient surtout en raison de la propagation possible des lésions aux voies respiratoires.
Nous compléterons celte description en indiquant ensuite les caractères particuliers que présente la maladie lorsqu'elle affecte la forme exceptionnellement grave dite toxique ou hypertoxiqiie où l'apparition de symptômes généraux révélant une intoxication aiguë, profonde, est en général suivie, souvent à bref délai, d'une terminaison fatale. Puis nous examinerons ceux des angines les plus l)énignes, dites abortives.
Enfin nous terminerons par l'étude des diphthéries irrégulières, anormales, différant des autres par l'aspect objectif, la structure anatomique et l'évolution des lésions guttiu-ales : les angines diphthériques à formes pultacée, cryptique ou lacunaire, herpétique, et catarrhale.
a. Forme commune (Diphthérie franrlie ou normale des auteurs). — Le début de la maladie, dans la grande majorité des cas, est insidieux, et se fait silencieusement. Les enfants ne se plaignent pas et deviennent tout au plus légèrement abattus; ils ne cessent de jouer avec autant d'entrain que d'ordinaire et n'arrivent à se plaindre d'un peu de fatigue et de céphalalgie que lorsque le malaise aboutit, au bout de vingt-quatre ou trente-six heures, à tin état fébrile
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modéré. A ce moment le mal de gorge est très léger, souvent même il manque complètement, et il n'apparaît que plus tard, lorsque ral'fectiou marche vers la période d'état : encore peul-il n'être sensible qu'au moment de la déglutition.
En même temps que les lésions gutturales apparaissent, se produit une tuméfaction ganglionnaire cervicale plus ou moins accentuée, mais qui, du moins au début, est en général modérée. Cette apparente bénignité du début trompe souvent les parents du malade s'il s'agit d'un enfant, et les malades eux-mêmes si ce sont des adultes ; ils ne soupçonnent nullement le danger de la maladie et croient tout au plus à une très légère angine simple.
Aussi, le plus souvent, l'affection est-elle déjà en pleine évolution lorsque le médecin est appelé à examiner la gorge, qu'il trouve alors recouverte par places de fausses membranes diphthériques. Mais si cet examen est pratiqué dès le début, alors que les symptômes sont encore très légers, on ne constate qu'un peu de rougeur, la muqueuse paraît un peu plus injectée, un peu plus dépolie d'un côté de la gorge, mais il n'y a pas encore d'exsudats à sa surface. Les fausses membranes n'apparaissent qu'au bout de vingt-quatre ou trente heures, en général successivement, sous forme [de taches claires, opalines, semi-lunaires, arrondies ou ovalaires. Au voile et surtout sur le pharynx, elles ont parfois l aspcct d un coup de pinceau, d'une bande verticale : Bretonneau disait à ce propos que la diphlhérie descendait, comme par coulées. Ces plaques sont un peu plus épaisses au centre qu'à leur périphérie où elles s'amincissent progressivement, en formant en certains endroits des prolongements fdiformes, frangés, plus épais et surtout visibles au niveau des dépressions de la muqueuse. Le plus souvent on ne voit qu'une seule plaque, sur une amygdale, où elle siège de préférence au niveau de l'union du tiers supérieur de la glande et de son tiers moyen. Mais on peut en trouver deux ou trois, rarement plus, dans la gorge. Souvent le pilier postérieur du côté de l'amygdale prise en présente une autre, puis l'autre amygdale se prend à son tour. Discrètes d'abord, quelquesunes d'entre elles s'accolent ensuite par leurs bords pour former une couche continue. Leurs dimensions augmentent avec une rapidité variable, tantôt concentriquement, tantôt par une partie seulement de leur périphérie.
Lorsqu'on les enlève, ce qui est parfois difficile car peu après le début elles deviennent adhérentes, surtout au niveau du pharynx et des piliers du voile, la muqueuse sous-jacente, terne et rugueuse, se montre à peine un peu plus rouge qu'alentour : elle ne saigne ({ue si on la blesse pendant cette manœuvre. L'ablation est suivie d'une reproduction rapide d'un nouvel exsudât fil)rineux : deux heures peuvent suffire pour qu'une nouvelle plaque opaline remplace déjà la précédente. En même temps que les premières fausses membranes s'étendent, il en apparaît souvent de nouvelles. Dans certains cas, au bout de (juarante-huit iieures, on peut \oir les amygdales, le voile du palais, la luette, le pharynx, en partie ou presque complètement tapissés par une couenne blanchâtre, légèrement bleuâtre, gi'isàtrc ou jaunâtre, à surface lisse et brillante ou légèrement striée, de l'épaisseur d'une feuille de gros papier à filtrer.
En même temps que la lésion locale progresse, les troubles fonctionnels s'accentuent. La douleur reste souvent légère, mais si le voile du palais est recouvert par l'exsudat ses mouvements sont difficiles, la gêne de la déglutition augmente et la voix devient nasonnée. Chez les enfants déjà grands et surtout chez les adultes, il existe alors une sensation de corps étranger plus ou moins pénible, les portant à « racler » et à cracher.
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L'engorgement ganglionnaire subit d'ordinaire un léger accroissement parallèle à celui des fausses membranes gutturales, et plus marqué du côté le plus atteint. jMais les ganglions tuméfiés restent toujours mobiles, faciles à isoler et à faire rouler sous le doigt, et il n'existe autour d'eux aucune trace d'empâtement. Cet engorgement porte sur les ganglions du groupe des ganglions cervicaux supérieurs profonds qu'on voit à travers la peau, au-dessous de l'angle du maxillaire inférieur, au-dessus de la grande corne de l'os hyoïde, au-devant du muscle sterno-cléido mastoïdien : les ganglions sous-maxillaires ne sont tuméfié?; que dans les cas où les fosses nasales ou la cavité buccale sont envahies par les pseudo-membranes (Chaillou et Martin) ('). A la pression ils ne sont que modérément douloureux et parfois à peu près indolores.
La température, qui a atteint progressivement o8*',5 à 59", très rarement davantage, oscrlle entre ces mêmes chiffres pendant trente-six ou quarante-huit heures, puis commence à diminuer progressivement, par oscillations descendantes, pour revenir à la normale le plus souvent au bout de trois ou quatre jours, c'est-à-dire du cinquième au sixième jour de la maladie. Mais le pouls se maintient h 100, 120 ou même plus chez les jeunes enfants, jusqu'à ce que la fièvre ait disparu, et reste encore accéléré après sa disparition. Le malade conserve un peu de moiteur de la peau, il pâlit plus ou moins, reste faible et ne recouvre pas l'appétit qui avait plus ou moins diminué dès le début. L'abattement s'accuse plus ou moins, suivant l'intensité de l'intoxication générale dont il est la signature. L'albuminurie n'est pas constante, elle manque dans la moitié des cas environ. Mais elle fait bien plus rarement défaut dans les cas un peu sévères. Elle se montre d'ordinaire dans le cours de la première semaine de la maladie, reste assez légère et disparaît le plus souvent au bout de quelques jours. Mais il n'est pas rare de la voir reparaître encore, quelques jours après sa disparition, avant de cesser définitivement.
Les fausses membranes, qui ont pu continuer à progresser encore lentement, alors que la fièvre a déjà presque disparu, cessent de s'étendre au bout de quelques jours : elles deviennent plus ternes, chagrinées, dépolies, se ramollissent un peu et perdent de leur adhérence; leurs bords prennent souvent de l'épaisseur et se relèvent parfois en faisant une légère saillie. Cet aspect se voit surtout au niveau du voile du palais. Bientôt elles se détachent d'elles-mêmes peu à peu et elles sont remplacées par des exsudats de moins en moins étendus et consistants et de plus en plus minces. Enfin elles cessent tout à fait de se reproduire. Au bout de huit à douze joui's, rarement plus, la guérison de la gorge est complète. L'engorgement ganglionnaire, qui a progressivement diminué, survit encore aux fausses membranes avant de disparaître au bout de douze à quinze jours. Lorsque l'état local est entré dans la période d'amélioration, l'état général ne tarde pas à devenir meilleur : la fatigue et l'abattement diminuent, l'appétit renaît et les forces reviennent avec lui. Mais la pâleur persiste assez longtemps; la convalescence est toujours un peu longue.
Dans un bon nombre de cas les lésions, au lieu de se limiter à la gorge, s'étendent aux muqueuses voisines qu'elles envahissent soit par propagation, soit à distance.
A la muqueuse buccale, elles atteignent rarement une notable étendue et ne siègent guère qu'aux lèvres et à leurs commissures, ainsi qu'à la langue ou
(') Annales de l'Institut Pasteur, 1894, p. 450.
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encore à la l'ace interne tics joues. Elles sont presque toujours très adhérentes. La dysphai>;ie buccale qu'elles occasionnent est en général peu marquée et souvent elle fait défaut. Cette diphtliérie buccale pure est rare en dehors des cas où elle résulte de l'inoculation de petites plaies (moi'sures des lèvres et des joues, écorchures, etc.) résultant des manœuvres d'exploration et de traitement local chez les enfants indociles.
L'envahissement des fosses nasales est beaucoup plus fréquent. Il se fait par propagation de l'exsudat des amygdales et du voile à la face postérieure de ce dernier, et de là au plancher d'une ou même des deux fosses nasales et à la muqueuse de la queue des cornets. Sa présence amène une obstruction plus ou moins marquée. Le plus souvent les fausses membranes, très adhérentes, restent cantonnées à la région postérieure de la pituitaire et ne s'étendent pas en avant vers les narines; il n'y a pas d'écoulement nasal, ou tout au plus un léger écoulement séreux.
Ces extensions de l'exsudat se font souvent par poussées, et chacune d'elles est marquée par une légère élévation de la température. Elles ont pour conséquence ordinaire l'augmentation de la durée de la maladie, et souvent aussi elles accentuent dans une certaine mesure les symptômes généraux d'intoxication. Mais elles sont en somme bénignes, si on les compare à la propagation des fausses membranes pharyngées ou pharyngo-nasales au larynx, qui est malheureusement fréquente. De toutes les formes cliniques de l'angine diphthérique, c'est en effet celle qui, chez l'enfant surtout, est le plus souvent suivie de croup, de diphthérie laryngo-trachéale et irachéo-bronchique. Lorsque les malades succombent, c'est presque toujours à l'asphyxie résultant de ces localisations de la diphthérie qu'est due la terminaison fatale, qui peut cependant survenir encore à la suite d'accidents cardiaques ou d'accidents nerveux, précoces ou tardifs, qui témoignent de l'étendue de l'intoxication que jusque-là on n'avait pas soupronnée.
b. Forme toxique grave. — Cette forme redoutable de la maladie peut se manifester d'emblée ou, au contraire, n'apparaître que dans le cours ou même à la fin d'une angine ayant jusqu'alors présenté la physionomie de la forme précédente. Elle est caractérisée par la prédominance des phénomènes généraux, dénotant une intoxication générale rapide et profonde et présentant parfois une énorme disproportion avec l'importance objective des lésions locales et des symptômes fonctionnels qui en résultent.
Celles-ci, en effet, peuvent évoluer exactement comme dans la forme précédente et même se maintenir très légères dans un certain nombre de cas. Toutefois, en général, le développement des lésions de la gorge est plus rapide et leur extension ])lus marquée. Les fausses membranes, plus épaisses, plus ternes et plus rugueuses, ont vme teinte plus grise, plus sale, plus foncée. Elles sont disséminées, irrégulières, bientôt très cohérentes. « Dans les cas les mieux caractérisés, au lieu de plaques isolées, l'exsudat forme une sorte de voile plus ou moins épais, qui recouvre et agglutine les différentes parties constituantes delà gorge, comblant les dépressions et mas(piant les organes sous-jacents; les bords sont irréguliers et s'avancent vers les parties saines qui sont plus ou moins rapidement envahies; les amygdales, le fond du pharynx, le voile du palais luimême ne tardent guère à être pris dans cette gangue, qui englobe avissi la luette;
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celle-ci, enveloppée comme d'un doigt de gant, est quelquefois accolée et en quelque sorte soudée à l'un des piliers » (Sevestre et Martin)'.
Les ganglions sont en général plus tuméfiés, même dans les cas où les fausses membranes ne présentent qu'une médiocre étendue ; mais ils restent cependant isolés les uns des autres.
Lorsque cette forme apparaît d'emblée, le malade tombe rapidement dans un état d'abattement marqué et de prostration plus ou moins complète. Il est inerte, reste immobile, et répond à peine aux questions qu'on lui adresse, bien qu'en général l'intelligence soit intacte. Ces phases d'abattement alternent avec des périodes d anxiété et d'agitation. Le sommeil manque. Le teint est plombé, très pâle ; les traits sont tirés, les lèvres sont souvent cyanosées et les joues marquées de taches violacées. La fièvre, qui a atteint rapidement 59", 5 ou 40", se maintient sans rémission; le pouls, à 150 ou J40, est petit et dépressible, souvent inégal et irrégulier. L'anorexie est complète; la moindre ingestion de liquide est souvent suivie de vomissements répétés. Ceux-ci surviennent aussi spontanément. La diarrhée n'est pas rare.
Parfois, au bout de trente-six ou quarante-huit heures et même moins, le pouls se ralentit, les extrémités se refroidissent, il survient dans certains cas de l'hypothermie. Le coma ou des convulsions se montrent et la mort arrive rapidement. Ou bien, après quelques alternatives d'amélioration et d'aggravation, qui peuvent se succéder pendant huit à dix ou douze jours et faire croire à un mieux durable, l'enfant est emporté brusquement par une syncope. La guérison ne survient qu'exceptionnellement lorsque les symptômes d'intoxication ont atteint une intensité aussi marquée. Dans cette forme, l'albuminurie ne fait guère défaut que lorsque la mort arrive avant elle. Elle se montre souvent dès le début; elle est abondante, et en général d'autant plus abondante que la situation est plus grave. Lorsque la diphthérie toxique se montre secondairement, le tableau est identique. La fièvre, si elle avait disparu, reparaît en général en même temps que les lésions locales s'étendent, et les phénomènes généraux caractéristiques surviennent.
Dans cette forme, le croup secondaire est moins fréquent que dans la précédente; sans doute parce que le plus grand nombre des malades succombent à l'intoxication avant qu'il ait eu le temps d'apparaître.
c. Forme abortive. — Cette dénomination convient aux angines bénignes très localisées et à évolution rapide, dont le diagnostic précis n'est guère fait que par un examen bactérioscopique précoce. On les observe surtout chez des personnes dont on surveille plus particulièrement la gorge, parce qu'elles font partie de l'entourage de malades atteints de diphthérie et sont constamment exposées à la contagion. Dans d'autres conditions, ces angines passent quelquefois inaperçues. Le malade « a un peu mal à la gorge » pendant un ou deux jours, mais il ne s'en préoccupe pas encore que déjà il ne souffre plus : il a guéri sans cesser un instant de se livrer à ses occupations et de vivre de sa vie ordinaire.
La fièvre, très légère, a été passagère; à peine a-t-elle occasionné, pendant 20 ou 24 heures, un léger malaise auquel a succédé une gène, plutôt qu'une douleur de la gorge. La langue est restée humide, à peine modifiée dans son
(') Traité des maladies de l'enfance, t. I"'', p. ôli.
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aspect. L'appétit a persisté, ou n'a diminué que très momentanément. Lorsque, en pareil cas, l'examen de la gorge est pratiqué, on voit que les lésions peuvent se réduire à un peu de rougeur à peine, et à la production d'une petite plaque mince, ne dépassant pas les dimensions d'une lentille, siégeant en général sur l'amygdale, et disparaissant en quarante ou cinquante heures. L'engorgement ganglionnaire est très léger; il peut même faire complètement défaut.
Bien entendu, entre cette forme abortive, qui représente la limite extrême de bénignité de la maladie, et la forme commune, on peut observer tous les degrés.
(/. Formes anomales. — Les formes abortives, communes, ou malignes, que nous venons d'étudier ne diffèrent pas plus entre elles par la constitution anatomique des lésions gutturales que par leur nature. Ces angines sont manifestement pseudo-membraneuses. Mais, de même que toutes les angines pseudomembraneuses ne sont pas diphthériques, et que nombre d'entre elles dues à des micro-organismes divers, sans spécificité, peuvent se manifester objectivement par des lésions dont l'aspect et parfois même l'évolution sont semblables à ceux de la diphthérie; de même celle-ci, au lieu de donner lieu à une angine pseudo-membraneuse, peut dans certains cas déterminer une amygdalite cryptique, une angine herpétique, une angine catarrhale ou pultacée, dont la spécificité ne peut être établie que par l'examen bactérioscopique.
Cet examen est d'autant plus indispensable au diagnostic de la nature de ces angines, que très fréquemment celles-ci débutent comme des angines simples.
Le début insidieux, progressif, qui est de règle dans l'angine diphthérique pure à fausses membranes, est plutôt rare dans ces angines diphthériques anomales. Beaucoup plus souvent, elles éclatent brusquement, en pleine santé, par un malaise subit, une céphalalgie plus ou moins violente, un frisson vuiique ou plutôt de petits frissons répétés qui précèdent à peine un accès de fièvre. A ce cortège de symptômes peuvent exceptionnellement se joindre des vomissements, parfois même des convulsions chez les jeunes enfants. Ce début brus((ue, qui est presque l'exception dans les formes précédentes, serait presque la règle dans celles-ci.
Très souvent aussi leurs symptômes et leur évolution ne difl'èrent pas de ceux des angines simples qu'elles représentent. La diphthérie abortive, par exemple, affecte bien plus fréquemment la forme d'une légère amygdalite cryptique, localisée à une ou deux lacunes tonsillaires, que celle d'une affection pseudomembraneuse très circonscrite. Ou bien encore elle donne lieu sinq)lenient à une rougeur plus ou moins étendue, limitée en général à un côté de la gorge, avec tuméfaction légère et production de dépôts pultacés sur l'amygdale, ou entre celle-ci et le pilier antérieur, ou dans la fossette sus-amygdalienne. Ces dépôts pultacés semblent même pouvoir manquer dans quehiues cas.
Dans d'autres, on voit la diphthérie débuter et évoluer comme une angine herpétique, et simuler parfois d'autant mieux une fièvre herpétique simple, qu'elle s'accompagne d'une éruption d'herpès labial ou d'herpès cutané.
Si ces angines diphthériques anomales évoluaient toujours comme le font les angines simples qu'elles simulent, leur innocuité n'autoriserait cependant pas le médecin à s'en désintéresser, car elles constituent des sources de contagion des plus dangereuses : la plus bénigne d'entre elles peut transmettre la
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diplithérie la plus grave, le fait a été observé maintes fois par un grand nombre d'observateurs. Mais il est loin d'en être toujours ainsi, et en réalité ces angines menacent le malade qui en est atteint plus encore que son entourage. Dans beaucoup do cas, au bout d'un jour ou deux, quelquefois trois jours, leur gravité et leur nature se révèlent par l'apparition de symptômes d'intoxication graves, de paralysie vélo-palatine, de troubles cardiaques, précédés ou suivis le plus souvent, mais non constamment toutefois, de modifications objectives des lésions, qui deviennent nettement pseudo - membraneuses , s'étendent, gagnent les fosses nasales, etc.-
Ces angines diphthériques anomales sont connues depuis longtemps, aussi bien celles d'apparence calarrliale considérées comme rares par les anciens auteurs, que celles de forme herpétique dont Trousseau, en J858, signalait la fréquence avec laquelle on les avait observées aussi bien que les angines à forme normale dans une épidémie survenue cette année-là, et qu'il a mentionnées ensuite dans ses cliniques. Mais en raison de la bénignité relative qu elles présentent le plus ordinairement, leur fréquence réelle n'avait pas été soupçonnée avant que le diagnostic bactériologique de la diphthérie eût permis de s'en rendre compte. Celle de la forme cryptique ou lacunaire a été nettement établie par Jacobi (1891), Mouillot, Escherich, Koplik (1892), Chaillou et Martin, Marfan, etc. La forme pultacée a été étudiée par Martin et Chaillou, par Feer et Concetti. La nature diphthérique d'un certain nombre d'angines herpétiques, et l'importance pratique de cette notion, ont fait l'objet d'une communication récente du professeur Dieulafoy à l'Académie de médecine, où sont réunies un certain nombre d'observations qui montrent bien le polymorphisme de l'angine diphthérique (').
B. Angines diphthériques à associations. — Nous ne connaissons encore qu'un petit nombre des espèces microbiennes dont l'association au bacille diphthérique se révèle par des modifications de la diphthérie, soit de ses lésions seulement, soit à la fois de celles-ci et de la symptomatologie générale de la maladie. Nous les rappellerons ici, bien que nous les ayions déjà signalées à l'occasion de l'étude expérimentale des associations microbiennes dans la diphthérie. Ce sont :
1" Le coccus dit coccus Brisou; 2" Les streptocoques (diverses races) ; 5" Les staphylocoques (blanc etMoré); 4" Le pneumocoque de Talamon ; 5° Le coli-bacille ;
6" Le bacille encapsulé de Friedlander;
7" Certaines bactéries septiques, entre autres le bacilliis protœiis; 8° Quelques coccus mal déterminés.
La présence de ces micro-organismes dans les fausses membranes, lorsqu'ils y existent en grand nombre avec le bacille spécifique et qu'ils pénètrent dans ses couches profondes et jusqu'au derme sous-jacent, leur présence dans les foyers d'infections secondaires, dans les organes, le sang et les humeurs, en cas d'infection septique généralisée permet, lorsqu'on la constate, d'attribuer
(') Académie de médecine, 1895, juin et juillet.
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à leur association au bacille spécifique les modifications locales et générales de la maladie qui se produisent en pareil cas, puisque, lorsque la diphthérie est et reste pure, on ne les observe jamais.
Presque toutes ces espèces microbiennes sont susceptibles de s'associer isolément au bacille de Klebs; et la plupart d'entre elles peuvent aussi, dans certains cas, former avec lui des associations multiples. On j^ourrait donc dès aujourd'hui, en s'appuyant sur l'étiologie, détacher du groupe des angines diphthériques à associations un certain nombre de variétés se difTérenciant les vnies des autres par l'espèce ou les espèces de microbes associés au bacille. Mais, pour qu'une classification de ce genre fût pratiquement utilisable, il nous faudrait connaître les caractères cliniques différentiels relevant de chacune des espèces microbiennes en cause. Or, cette étude est à peine ébauchée encore. Tout ce que nous pouvons faire actuellement, c'est d'opposer aux angines diphlhériques à associations favorables les angines diphlhériques à associations nuisibles.
Nous connaissons, en effet, un micro-organisme (un seul, jusqu'ici) dont l'association au bacille diphthérique entrave l'action pathogène de celui-ci et rend la maladie constamment bénigne : c'est le coccus Brisou. Les angines associées qui en dépendent ne sont jamais graves, elles évoluent à la façon des diphthéries pures communes à toxicité atténuée; les fausses membranes, cependant, ont un aspect et une évolution un peu spéciaux. On peut décrire brièvement cette forme, ou du moins la signaler, sous le nom d'angine coccodiphlhériqtie.
En outre, nous connaissons une espèce microbienne, le streptocoque, dont différentes races (encore presque entièrement confondues d'ailleurs), à divers degrés de virulence, sont capables de produire à elles seules, par leur association au bacille, toutes les modifications anatomiques qui compliquent et aggravent la diphthérie. A la vérité, l'intervention des bactéries putrides paraît nécessaire à l'apparition des lésions gangréneuses envahissantes; mais tout le reste peut reconnaître le streptocoque pour cause : certains coccus et certains streptocoques peuvent avoir les mêmes effets sur l'évolution des lésions locales et la genèse de quelques infections secondaires localisées ; le staphylocoque blanc et le coli-bacille peuvent déterminer des diphthéries septicémiques semblables à celles qui dépendent de l'association sfreptococcique. Le pneumocoque et le bacille encapsulé ne semblent pas modifier la diphthérie d'une façon spécialement défavorable : les complications broncho-pulmonaires que le premier fait souvent apparaître peuvent aussi reconnaître pour cause le streptocoque seul. Dans certains cas, le staphylocoque, soit seul, soit avec le streptocoque, semble bien déterminer par son association avec le bacille certaines modifications un peu spéciales de la physionomie et delà marche de la maladie. Mais il est encore impossible de grouper les cas de ce genre pour en faire une forme particulière, la staphylo-dipJithérie; et nous nous bornerons à signaler, au besoin, les phénomènes cliniques qui paraissent relever le plus souvent de l'association staphylococcique. On peut donc en somme, à très peu de chose près, retrouver tous les types cliniques des angines diphthériques à associations infectieuses parmi les angines strepto-dipJithériques : il nous suffira, pour en présenter une étude suffisamment complète, de décrire ces dernières.
A. Angine cocco-diphthérique. — L'angine cocco-diphthérique débute, dans la majorité des cas, moins insidieusement que la diphthérie simple. La fièvre est
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souvent plus vive et plus précoce et atteint 39", mais l'état général reste boa, il n'y a pas d'abattement; les enfants continuent à jouer, et, dès que la défervescence s'est produite, reprennent leur appétit. La douleur de la gorge est toujours modérée.
Les fausses membranes sont en général plus blanches, et moins adhérentes que dans la diphthérie pure. Elles sont aussi moins étendues, et ordinairement elles ne dépassent pas les amygdales. Elles peuvent faire défaut, et alors l'angine affecte la forme d'une amygdalite cryptique. L'engorgement ganglionnaire ne diffère pas de celui de la diphthérie pure. Bien que dans beaucoup de cas les fausses membranes ne se reproduisent que sur une moindre surface après qu'elles se sont détachées, la durée de la maladie est en général un peu plus longue que celle de l'angine pure. L'albuminurie est aussi fréquente. L'extension au larynx est de même aussi commune, sinon plus, que dans la diphthérie pure. Martin et Chaillou l'ont observée dans la moitié des cas environ. Mais le pronostic de ces croups est généralement favorable.
En définitive, cette forme est assez régulièrement bénigne, si on la réduit aux cas où l'examen des fausses membranes ou de leurs cultures fait constater des coccus abondants, et en nombre supérieur à celui des bacilles de Klebs. L'action du coccus paraît être de gêner le développement du bacille, plutôt que do diminuer sa virulence. En effet, dans le plus grand nombre des cas, le bacille associé au coccus est le bacille long, enchevêtré : rarement on trouve des bacilles moyens, et il est exceptionnel d'y rencontrer des bacilles courts. Les sujets atteints d'angines membraneuses non diphthériques, et causées par le coccus seul, ne paraissent pas très exposés à contracter la diphthérie pendant le cours de la maladie : l'enfant qui a donné son nom à ce micro-organisme, découvert dans sa gorge où il a été vu pour la première fois, est entré trois fois au pavillon de la diphthérie de l'hôpital des Enfants, et y a guéri 5 fois de son angine, sans prendre la diphthérie. Cependant la contagion est possible en pareil cas : elle a été plusieurs fois observée. Chaillou et Martin, les premiers, ont cité le cas d'une fillette de l'hôpital des Enfants atteinte d'angine coccique avec croup, dont les fausses membranes et le mucus trachéal ne renfermaient encore que des coccus six jours après la trachéotomie, et qui a pris la coccodiphthérie le septième jour, ainsi que l'a montré l'examen bactérioscopique. On a d'abord trouvé des bacilles de Klebs dans le mucus trachéal, et le lendemain seulement il en existait aussi dans le pharynx : l'enfant s'était donc infectée à travers sa canule ou par sa canule.
B. Angines strepto-diphthériques. — Les angines diphthériques à associations infectieuses, que nous devons maintenant étudier, se présentent à l'observation sous des formes cliniques très diverses, très dissemblables, et dont la gravité varie beaucoup. Il est indispensable de décrire séparément leurs variétés les plus typiques, car elles ne sauraient en aucune façon trouver place dans un même tableau d'ensemble. Lorsqu'elles seront mieux connues, il sera sans doute possible de rapporter à chacune d'entre elles la majorité des cas qui se présentent à l'observation, et de rapporter les autres à des formes intermédiaires se rapprochant plus ou moins de l'une ou de l'autre des formes typiques.
La forme la mieux différenciée de l'angine strepto-diphthérique est, en général, d'une extrême gravité. Elle est caractérisée par des modifications
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fâcheuses des lésions de la gorge, coïncidant avec les symptômes généraux d'une intoxication grave doublés de ceux d'une infection streptococcique généralisée. La mort rapide est la règle, la guérison rare et toujours tardive. La pathogénie de cette forme dangereuse, variété décrite par Trousseau sous le nom de diphthérie maligne ou hypertoxique, a été pour la première fois exactement établie par H. Barbier. Nous la décrirons la première, sous le nom angine sti epto-diphthérique septicémique.
Plus rarement, la strepto-diphthérie se caractérise par une aggravation des lésions locales et une lenteur exagérée de leur évolution plutôt que par une intensité particulière des phénomènes généraux, qui ne diffèrent pas de ceux qu'on observe dans la diphthérie pure d'intensité moyenne. Les grands accidents septiques de la forme précédente font défaut, mais fréquemmentl'évolution de la maladie est modifiée par des complications infectieuses, à localisations variables, qui aggravent plus ou moins la maladie et en prolongent la durée, si elles ne sont pas mortelles. Comme, en pareil cas, l'infection streptococcique ne se généralise pas, qu'elle reste localisée, soit seulement à la gorge et aux ganglions cervicaux, soit en même temps à un ou plusieurs foyers plus ou moins éloignés, nous appellerons cette forme angine strejJto-diplithérique à localisations septiques.
Il importe d'ailleurs de remarquer qu'elle est susceptible de se transformer pendant son cours et de prendre les caractères de l'angine septicémique à un moment donné. De même, l'assQciation strepto-diphthérique, qu'elle réalise l'une ou l'autre de ces deux variétés, peut se produire d'emblée ou secondairement. Dans le second cas, le streptocoque entre en scène pendant que la diphthérie, primitivement pure, est en pleine évolution. Dans le premier au contraire, pendant le cours ou vers la fin d'une angine streptococcique, c'est le bacille qui, absent jusque-là, pénètre dans la gorge et s'y développe à son tour.
Dans certains cas, le streptocoque ne s'associe au bacille qu'à la fin d'une diphthérie pure. Les fausses membranes ont à peu près disparu, parfois même complètement, et le bacille spécifique y est devenu très rare. Une recrudescence fébrile ou quelque symptôme inattendu se produit, on examine bactériologiquement la gorge et l'on y trouve des streptocoques en abondance, qui remplacent bientôt entièrement le bacille. Ces infections secondaires se localisent en général ; du pharynx nasal elles gagnent l'oreille ou l'antre d'Hyghmore et s'y cantonnent. Ou bien elles déterminent simplement une stomatite. Les plus graves déterminent des broncho-pneumonies. Il s'agit en réalité, dans les cas de ce genre, d'infections secondaires banales. Ce sont des complications tardives de la diphthérie pure, et leur apparition à la fin de celle-ci, qui a évolué sans modification, ne suffit nullement à faire considérer l'angine primitive comme une diphthérie à association infectieuse. Le mot « association » éveille en eflet l'idée d'une action réciproque des micro-organismes coexistants ('); et [ici il n'y a rien de pareil. Souvent même il n'y a pas coexistence, mais simplement succession : le streptocoque ne peut avoir d'action sur le bacille, qui n'existe plus; seule, l'imprégnation de l'organisme par la toxine diphthérique peut influencer l'infection streptococcique.
a. Angine sTREPTo-DiPHTHÉmguE septicémique. — Le début de cette forme
(') MÉRY, Arch. de méd. des enfanls, janvier 1809.
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redoutable est presque constamment l:»rusque. Souvent il est marqué par des frissons répétés ou par un frisson violent, et une élévation rapide de la température à plus de 59", 5 et jusqu'à 40°. Mais dans d'autres cas les phénomènes fébriles sont beaucoup moins accentués. Le pouls, très fréquent dans tous les cas, devient rapidement petit et misérable et les phénomènes généraux d'ordre toxique et septicémique, en même temps que les lésions d'infection locale de la gorge, s'accentuent avec une extrême rapidité. Le visage prend une pâleur cireuse, les traits s'immobilisent, avec une expression de tristesse et d'angoisse. L'abattement est profond. Fréquemment une diarrhée fétide apparaît. L'urine est rare, chargée. Elle devient rapidement très albumineuse. La langue est très saburrale et l'anorexie absolue.
La muqueuse de la gorge est tout d'abord le siège d'une tuméfaction généralisée en même temps que d'une rougeur dilTuse. Elle devient souvent violacée, ou même sanieuse et saignante dans une grande partie de son étendue. La luette s'œdématie et devient parfois énorme. La tuméfaction des amygdales est en général considérable.
Celles-ci, puis bientôt le voile du palais, se recouvrent rapidement de fausses membranes plus ou moins larges et cohérentes, irrégulières, épaisses, de couleur grisâtre ou jaune verdatre, brunâtres en certains points ou dans presque toute leur étendue quand il existe un suintement sanguin assez abondant. Quel- ([uefois ces fausses membranes sont dures et résistantes; alors la muqueuse tuméfiée fait saillie autour d'elles et elles siniulent de vastes ulcérations. Plus souvent elles sont mollasses et toménteuses. Formées de couches stratifiées, dont les plus superficielles se dissocient et, se détachent par lambeaux assez rapidement, elles sont très adhérentes par leur couche profonde. Ou bien encore les fausses membranes prennent bientôt ou même d'emblée un aspect putrilagineux et paraissent remplacées par une sorte d'enduit pultacé qui couvre la gorge et s'étend à la vofite palatine et à la plus grande partie de la cavité buccale, siégeant sur une muqueuse qui saigne au moindre contact.
Les fausses membranes ont plus de tendance à s'étendre vers la bouche que A crs la paroi pharyngée postérieure, dont elles n'occupent le plus souvent qu'une partie limitée. Par contre, elles pénètrent très vite dans les fosses nasales par la face postérieure du voile du palais et s'y étendent jusqu'à la partie antérieure de la pituitaire. En ari'ière, elles peuvent envahir la trompe d'Eustache et l'oreille moyenne; par le canal nasal elles peuvent gagner la conjonctive et déterminer alors un œdème palpébral dur avec écoulement séro-purulent.
Les pseudo-memI)ranes nasales, qui présentent les mêmes caractères qu'au pharynx, déterminent un jetage abondant, d'abord séro-fébrineux, puis séropundent ou plutôt séro-sanguinolent, sanicux, brun ou noirâtre, ou même complètement hémorragique. L'écoulement se concrète au pourtour des narines en croûtes épaisses et noirâtres, le long desquelles il suinte goutte à goutte, parfois presque continuellement. Les alentours des narines et la lèvre supérieure en sont irrités, et bientôt érodés.
Dès le début, les ganglions voisins se tuméfient; cette tuméfaction augmente rapidement et devient le plus souvent considérable, en même temps que le tissu cellulaire ambiant est le siège d'une infiltration œdémateuse diffuse au milieu de laquelle les ganglions restent confondus. Le cou prend l'aspect que de Saint-Germain appelait proconsida ire. Cet empâtement de la région cervicale s'accompagne assez souvent d'une coloration rosée, brillante et lisse en certains
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points de la peau qui le recouvre, en même temps que de bouffissui-e de la face.
L'obstruction nasale force le malade à tenir la bouche ouverte; la respiration buccale, gênée par la tuméfaction de l'isthme, est plus ou moins bruyante; les commissures labiales laissent constamment s'écouler une salive mêlée de sanie ichoreuse et fétide. La voix est sourde et indistincte. La douleur de la gorge est très précoce, et elle ne tarde pas à s'accentuer, surtout à chaque effort de déglutition, au point qu'on a beaucoup de peine à faire prendre au malade quelques gorgées de liquide. Parfois même le patient refuse absolument d'y essayer.
L'état général s'aggrave progressivement, en même temps que la face se l)Ouffit et pâlit de plus en plus, en se marbrant en certains [points, surtout au pourtour des narines, au niveau du nez et de sa racine, de plaques brillantes, l osées, ou quelquefois violacées. La prostration s'accentue à mesure que l'empoisonnement devient plus profond; quelquefois, surtout chez l'adulte, il survient un peu de délire tranquille vers la fin"; mais le plus souvent le malade garde son intelligence à peu près intacte, jusqu'à ce qu'il tombe en plein collapsus. Les extrémités se refroidissent, l'hypothermie apparaît, le pouls devient iiliforme ou imperceptible, le cœur se ralentit et devient irrégulier, et le malade s'éteint lentement, s'il n'est pas brusquement emporté par une syncope.
Quand la strepto-diphthérie septicémique prend cette forme aiguë ou suraiguë, sa marche est tellement rapide, que le malade succombe avant qu'aucune complication ait eu le temps de se produire, dès le 5'^ jour ou même le 2"^ jour de la maladie. Parfois même la mort survient alors que les fausses membranes ou l'exsudal pultacé sont encore à peine appréciables; la maladie est vraiment foudroyante, et tue en 20 ou 24 heures.
Mais, dans un certain nombre de cas, les symptômes généraux d'intoxication cl d'infection, bien que précoces et très marqués, s'accentuent moins rapidement et deviennent stalionnaii'es. On voit alors survenir des complications diverses : les enfants impétigineux s'inoculent la diphthérie à la peau en se grattant, les conjonctives ou les oreilles sont envahies, il se produit des hémorragies (surtout des épistaxis) ou du purpura. Ou bien le larynx se prend, et cette propagation aux voies respiratoires, si elle est moins fréquente que dans la diphthérie pure, est tout spécialement grave, car si le croup ne tue pas le malade, celui-ci succombe presque fatalement à la broncho-pneumonie consécutive. Il n'est pas rare, lorsque les voies respiratoires restent indemnes et que la situation se prolonge un peu, de voir le malade succomber à des accidents cardia(pies. La maladie peut ainsi durer 10 ou 12 jours ou plus; et se terminer par la mort, quelquefois après avoir paru tendre vers l'amélioration à une ou deux reprises. Cependant, dans quelques cas heureux, malheureusement en petit nombre, l'amélioration de la gorge arrive à s'accentuer progressivement, l'adénopathie diminue, l'état général se relève lentement, et le malade finit paiguérir. Après avoir, le plus souvent, subi les atteintes de quelques-unes des complications auxquelles l'intoxication diphthérique et l'infection streptococique lui laissent peu de chances d'échapper (suppurations ganglionnaires ou autres, paralysies, érythèmes, etc.), il arrive enfin à la convalescence. Mais le retour des forces est lent, la pâleur tarde à disparaître, souvent les tuméfactions ganglionnaires ne disparaissent pas complètement. La gorge conserve des altérations de gravité et d'importance variables : souvent des pertes de substance, rares au voile, mais communes aux amygdales; constamment des lésions de pharyngite chronique plus ou moins étendues, mais toujours accentuées.
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b. Angine strepto-diphthérioue a localisations septïques. — Dans cette forme, les lésions de la gorge, de gravité variable d'ailleurs, se rapprochent plus, en général, de celles des cas les moins sévères de la forme précédente que de celles de la diphthérie pure.
En général discrètes, les fausses membranes se reproduisent rapidement après leur ablation, persistent longtemps, et s'étendent par poussées. Elles siègent sur une muqueuse rouge, tuméfiée, saignant facilement, et dont les parties libres sont parfois le siège d'une sécrétion catarrhale abondante, mucopurulente, surtout si le staphylocoque est associé au streptocoque. Les fausses membranes gagnent fréquemment le nez, et déterminent un jetage d'ordinaire purulent. Les épistaxis ne sont pas rares. La dysphagie est précoce et persistante. L'adénopathie est constante, modérée, plus marquée du côté le plus atteint. L'empâtement est plus diffus que dans la diphthérie pure.
Les symptômes reproduisent ceux de l'angine pure commune. En général cependant le début est plus brusque : la température peut atteindre rapidement 59", et se maintenir à 39" ou 59", 5 pendant plusieurs jours. L'accélération du pouls survit toujours à l'abaissement de la température. L'albuminurie reste légère, et peut manquer.
La durée de la maladie, quoique variable, est en général plus longue. Il n'est pas rare de voir survenir à la gorge, pendant que les lésions diphthériques sont en voie d'amélioration, des poussées inflammatoires. 11 se produit parfois sous rinffuence du staphylocoque semble-t-il, au niveau des joues, et surtout de la langue et des lèvres, des érosions qui se recouvrent de dépôts blanchâtres disparaissant ensuite (H. Barbier).
Le danger le plus menaçant pour le malade est celui de l'extension des fausses membranes diphthériques au larynx et au-dessous, très fréquente dans cette forme de diphthérie associée, où les broncho-pneumonies consécutives sont souvent précoces et dangereuses. Môme après la disparition complète des lésions spécifiques de la gorge, on peut voir survenir de la laryngo-bronchite purulente suivie de broncho-pneumonie mortelle. Si l'appareil respiratoire reste indemme, le malade est souvent atteint de complications infectieuses : éruptions cutanées diverses, otites, etc. La convalescence, en général assez longue, peut encore être retardée par des paralysies.
Les angines de celte forme peuvent débuter comme une angine herpétique, cryptique ou pultacée. Caractérisées par l'absence des grands accidents septiques généraux, et la présence de complications infectieuses à localisations variables, elles présentent une gravité qui varie dans des limites très étendues, suivant le siège et l'extension des foyers infectieux secondaires et en même temps suivant le degré de l'intoxication diphthérique. Il paraît très vraisemblable aussi que leur physionomie et leur allure dépendent dans une mesure assez importante de l'espèce ou des espèces microbiennes associées.
Analyse des symptômes. — Complications. — Avant d'étudier les complications, d'origine toxique ou infectieuse, qui peuvent modifier l'évolution des angines diphthériques ou survenir même après leur terminaison, nous nous arrêterons un peu à l'examen de quelques-uns des symptômes de la maladie, tels que la fièvre, les troubles urinaires, les altérations du sang, et à celui des caractères particuliers de la diphthérie dans ses localisations extragutturales. - \ ' .
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Fièvre. — La grande majorité des auteurs s'accordent avec Wunderlich pour admettre que la fièvre est un des symptômes les plus variables de la diphthérie. Fréquente au début de la maladie, elle ne serait pas constante et pourrait manquer dans les formes les plus graves, ou au contraire atteindre une assez grande intensité dans des formes bénignes. Le thermomètre ne fournirait donc aucune indication pronostique utile relativement à la maladie elle-même, et ne trouverait son emploi que lors de l'apparition de certaines complications.
Sevestre et L. Martin, d'accord avec Labadie-Lagrave et Francotte, ne souscrivent pas à cette opinion classique. Sans être aussi affîrmatifs sur ce point que ces deux derniers auteurs, qui admettent que la fièvre est absolument constante au début de la diphthérie, ils croient du moins que son absence est un fait exceptionnel. Nombre de diphthériques, qui sont apyrétiques au moment où on les observe pour la première fois, ont eu de la fièvre au début de leur maladie, qui dure depuis plusieurs jours déjà, souvent à leur insu, lorsqu'ils ont fait appel au médecin. Cette fièvre a pu être très légère, ne se maintenir que deux jours au plus, et avoir disparu parfois brusquement dans des cas légers ou moyens de diphthérie pure; elle a pu n'avoir été que passagère et rapidement suivie d'hypothermie dans des formes très graves, mais rien ne permet d'affirmer qu'elle ait manqué complètement; et comme au contraire on peut constater que la température s'élève toujours lorsque chez un diphthérique apyrétique des fausses membranes nouvelles se produisent dans des régions (nez, larynx, peau, etc.) où elles manquaient jusque-là, il est permis de croire que la lésion primitive, à son apparition, a provoqué de môme un mouvement j'ébrile.
La question de savoir si la fièvre peut ou non manquer au début de la diphthérie ne présenterait d'ailleurs qu'un médiocre intérêt pratique s'il était établi que son intensité, sa marche et sa durée sont trop variables et trop inconstantes, aussi bien dans les formes bénignes que dans les formes graves de la maladie, pour que le médecin n'en tienne aucun compte. Mais il n'en est point ainsi : Sevestre et Martin ont constaté que la majorité des cas répondant à l'une quelconque des formes cliniques bien tranchées de l'angine diphthérique présentent une évolution thermique très analogue, et qui diffère généralement quelque peu de celle qu'on observe d'ordinaire dans une autre de ces formes cliniques. De plus, le diagnostic de la variété d'angine une fois établi, la marche de la température peut souvent fournir des indications pronostiques utiles.
Dans les diphthéries pures bénignes, la température monte dès le début à 58", .58,5 ou 39", et y reste pendant 24 ou 48 heures avec une légère (1/2 degré) rémission matinale dès le second jour, pour revenir ensuite à la normale en 2 ou r» jours, par des oscillations descendantes régulières.
Dans les formes moyennes de diphthérie pure, l'ascension thermique initiale n'est pas plus élevée, mais la défervescence ne commence souvent qu'au bout de 5, 4 ou 5 jours. Elle se fait comme dans le cas précédent.
Dans les formes toxiques graves, la température atteint, d'emblée ou par oscillations ascendantes, 59", .5 à 40". Lorsqu'elle dépasse ce chifl're, le pronostic est presque toujours fatal. Lorsque, sans le dépasser, elle se maintient entre 59", T) et iO", pendant plus de trois jours, le pronostic est des plus graves. Mais si, au bout de trois jours au plus ou plus tôt, elle se met à baisser par oscillations régulièrement descendantes, c'est l'indication d'un bon pronostic, même si la température met fi à S jours pour revenir à la normale.
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La défervescence commence le plus souvent avant que les fausses membranes n'aient commencé à disparaître de la gorge, et elle peut être terminée avant qu'elles n'aient disparu. Mais s'il se produit un nouveau foyer de diphthérie, la température s'élève de nouveau.
Dans la strepto-diphthérie septicémique, la température atteint en général o9",5 à 40° dès le début, et dépasse souvent 40". « Mais, disent Sevestre et Martin, elle est souvent irrégulière, présentant, d'un jour à l'autre et d'un moment à l'autre de la journée, des oscillations assez marquées que ne peuvent expliquer les modifications de l'état local. » D'après H. Barbier, la fréquence de ce début avec fièvre intense est bien moindre que ne le pensent Sevestre et Martin. « La fièvre, dit-il, est un phénomène inconstant. Il est presque de règle de voir ces états pathologiques évoluer avec une température" normale, quelquefois même le thermomètre indique une hypothermie entre 36* et 57". »
Au contraire, H. Barbier a constaté que dans les strepto-diphlhéries moins graves, dans lesquelles les microbes septiques ne déterminent que des infections secondaires en foyers, la température est toujours plus élevée que dans la diphthérie pure, atteint 58", 8 à 59" et se maintient élevée pendant plusieurs jours.
Dans les premiers jours de la diphthérie, le pouls monte à 100 ou 120 (parfois même jusqu'à 150 chez les petits enfants), pour redescendre à 90 ou 80 quand la défervescence est terminée. Mais, en général, les courbes du pouls présentent des oscillations plus grandes que celles de la température (Sevestre et Martin), et la fréquence du pouls reste encore, le plus souvent, pendant quelques jours, .supérieure à la normale, après la fin de la défervescence. D'après H. Barbier, c'est dans la strepto-diphthérie septicémique que l'accélération du pouls est la plus accentuée : quel que soit le degré de la température, il se maintient constamment au-dessus de 150, atteignant quelquefois 200 pulsations et plus à la minute. Aux approches de la mort, la fréquence peut s'accroître encore; le pouls devient de plus en plus petit, filiforme, la tension artérielle diminuant à mesure que les contractions du cœur s'affaiblissent et que le coUapsus cardiaque s'accentue.
Dans d'autres circonstances, le collapsus peut s'annoncer par une chute brusque du pouls, qui tombe à 60, 50 pulsations et moins; en même temps que les extrémités se refroidissent et que bientôt la température s'abaisse à 56" et même au-dessous.
Troubles de la sécrétion urinaire. — La diminution de la quantité des urines, dans les formes graves, est en général d'autant plus marquée que la gravité est plus grande. Elle est le plus souvent progressive, et peut arriver à l'anurie complète. Celle-ci peut aussi se manifester brusquement. C'est un symptôme très grave, fréquent dans les strepto-diphthéries septicémiqucs aiguës. On peut aussi l'observer dans les diphthéries pures toxiques graves. Sur 50 malades atteints d'anurie observés par Goodhall('), 27 ont succombé. D'après cet auteur, l'anurie devrait plutôt être attribuée à une action de la toxine sur les centres nerveux qu'à la néphrite.
Les variations quantitatives des divers éléments normaux de l'urine sont peu connues. On a signalé Vazolurie et la phosphaturie, et en même temps la diminu-
(*) Lanret, 1875. page 269.
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lion de la proportion des chlorures. albuminurie est très IVéquente Elle a été signalée en 1857 par Wade, et Tannée suivante par G. Sée; depuis lors, tous les observateurs l'ont constatée avec une Iréquence variable. Nous ne nous arrêterons pas aux statistiques des auteurs qui se sont occupés de la ([uestion avant ces dernières années; car ce qui nous intéresse est de savoir la Créquence relative de l'albuminurie dans les diverses formes clini((ues de la diphthérie, la façon dont elle évolue dans chacune d'elles, et les indications pronostiques qu'elle peut fournir.
D'après les observateurs qui en ont fait l'étude récemment, et notamment Barbier('), Chaillou et Martin(^), Rolland('), l'albuminurie existe dans les deux tiers des cas de diphthérie. Elle peut apparaître à toutes les périodes de la maladie, depuis le lendemain du début jusqu'au 15'' jour, et exceptionnellement plus tard encore. C'est du o'^ au G'' ou H<^ jour qu'elle se montre le plus fréqucmmenl. Son degré est très variable : tantôt l'urine ne contient que quelques centigrammes, tantôt plusieurs grammes, jusqu'à 10 et 15 grammes, et même 20 grammes d'albumine par litre. Sa marche ne l'est pas moins. Parfois elle disparaît après "i ou 5 jours. Sa durée ordinaire est de 5 à 10 jours, pendant lesquels elle peut se maintenir à peu près au même degré ou diminuer progressivement, ou encore disparaître et revenir à plusieurs reprises. Mais il n'est pas bien rare de la voir durer davantage. Elle peut même survivre à la maladie pendant plusieurs semaines et jusqu'à deux mois. Toutefois elle finit par disparaître. Lorsqu'elle devient symptomalique d'une néphrite chronique, c'est presque toujours la scarlatine (pii en es! cause. Elle n'est donc pas grave par elle-même. Il est très rare qu'elle donne lieu à des complications : Cadet de Gassicourt, Sanné, et quelques autres ont observé parfois Vanasarque, Yœdème de la face, mais exceptionnellement. urémie est plus exceptionnelle encore.
Par contre, elle fournit aux cliniciens des indications pronostiques très importantes, car elle « donne en quelque sorte la mesure de l'intoxication ». (Sevestre et Martin.) Dans les formes bénignes de la diphthérie pure, elle fait défaut une fois au moins sur deux, et en général elle est légère. Dans les formes toxiques, elle est plus abondante, et sans être absolument constante, elle manque rarement. Elle est beaucoup plus fréquente lorsque l'angine se complique de croup: en pareil cas, elle ne manque guère que dans des cas très bénins. Dans les strepto-diphthéries, elle s'observe dans les deux tiers des cas. C'est dans les formes les plus graves qu'elle est la plus commune, la plus précoce et la plus abondante. Il n'est pas rare de la voir atteindre le chiffre de 1 5 à '20 grammes par litre.
D'après Bernhard(''), les résultats de l'examen des sédiments urinaires donneraient des indications pronostiques plus précises que celui de l'albumine. Si, dès le début de la diphthérie, on y trouve en abondance des cylindres hyalins et yranuleu.r, de Vépithélium rénal, etc., caractéristiques de la néphrite, le pronostic est beaucoup plus grave que si cette constatation n'est faite que dans la seconde semaine de la maladie.
Les urines des diphtliériques renferment parfois de Vurobiline.
hliérnalwie est une complication rare des diphthéries septicémiques graves, *pii peuvent prendre une forme hémorragique dans certains cas.
(') '/'/(è.sc <lc. dorlimil, Pai'is, ISXX.
(-) Aanalcit de ilnatiliU Pualcar, juillet, 1891.
{'') Cit6 par Skvkstke et Maktin, Traité des maladies de l'enfance, lonic I, i>£ige hhi. (*) Areliiv. /'. Kindcrh., 18il5.
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Altérations du sang. — Quinquaud(') a constaté que le nombre des hématies est toujours plus ou moins diminué, et que, dès le début de la maladie et tant qu'il existe des fausses membranes, il se produit une diminution progressive de l'hémoglobine, dont le pouvoir absorbant pour l'oxygène diminue à mesure que la maladie s aggrave.
Par contre, Bouchut(^) a constaté que le nombre des leucocytes augmente. Cette liyperleucocytose a été également vue par Quinquaud, et étudiée par l>inault(''), Gilbert('*), Gabritschewsky (*), Lovett Morse^), EwingC), Schlesinger(*). D'après Gilbert et Sclilesinger, elle serait souvent légère, et pourrait manquer, même dans des cas graves. En général, elle commence avec la maladie, alteint son maximum à son apogée et diminue ensuite pour disparaître assez rapidement à la guérison. Son accentuation ne paraît pas être nettement proporlionnelle à la gravité de l'affection. Nous verrons cependant plus tard, lorsque nous étudierons les effets du sérum anti-diplithérique sur le sang, que si la numération des leucocytes en bloc, dans cette maladie, donne des résultats trop variables pour qu'on puisse y attacher une bien grande valeur pronostique, il n'en est plus de même lorqu'on suit pendant le cours de la maladie les varialions du rapport entre le nombre des leucocytes mononucléaires et celui des leucocytes polynucléaires. Besredka("), qui a été le premier à rechercher ce rapport dans la diphtérie humaine, en a retiré d'utiles indications pronostiques.
Diphthérie nasale. — Les caractères que présente la diphthérie des fosses nasales, lorsqu'elles sont envahies secondairement dans le cours d'une angine diphlhérique, nous sont déjà connus. Mais il nous reste à étudier la diphthérie nasale primitive, dont la fréquence, exagérée par Bretonneau, qui disait que le nez est le nid d'où sort la diphthérie pour gagner la gorge, est cependant plus grande qu'on ne l'a cru jusqu'ici.
La diphthérie secondaire de la rougeole, qui respecte souvent le pharynx et se révèle d'ordinaire par l'apparition des symptômes du croup, débute fréquemment par les fosses nasales.
Les cas où la streplo-diphthérie grave se développe primitivement sur la pituitaire, pour gagner ensuite rapidement le pharynx, ne sont pas très rares, surtout chez l'adulte.
Enfin, dans un certain nombre de cas, la diphthérie peut rester localisée dans une ou dans les deux fosses nasales, après s'y être développée primitivement, et s'y maintenir pendant 12 à 15 jours ou plus avant de guérir, sans donner lieu à des phénomènes d'intoxication. Après avoir donné lieu, à son début, à un léger mouvement fébrile accompagné de malaise et de céphalalgie, qui disparaissent ;ui bout de quelques jours, elle évolue silencieusement, comme un coryza, ne se traduisant que par l'enchifrènement et par un écoulement muco-purulent d'abondance variable, accompagné, à intervalles variables, de l'expulsion ^de
(') Chimie pathologi(/ue. Paris, 1880.
(-) C. R. Société de bioloc/ie, 18G8.
(^) Thèse de Paris, 1885."
('') Traité de médecine, 1892, lomc II, p. 485. (») Annales de V Institut Pasteur, 189i.
Boston medic. and surg. reports, 1895.
(') New York med. Journ., aoùl 1895.
(*) Arch. f. Kindcrlicilkunde, 1896.
Annales de l'Inslittit Pasteur, mai 1898.
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fragments pseudo-membraneux en général de médiocre étendue, quand le malade se mouche ou éternue. L'engorgement des ganglions sous-maxillaires est presque toujours insignifiant. Il peut même manquer.
Nombre de cas de ce genre, qui étaient considérés comme des rhtnites fibrineuses, ont dû être rapportés à la diphthérie après examen bactériologique. Le plus souvent, on ne trouve que des bacilles peu virulents (moyens ou courts) et divers coccus. Mais on peut y trouver des bacilles virulents.
Plus fréquente chez les enfants, cette forme s'observe aussi chez l'adulte. Elle peut durer très longtemps. Cartaz('), récemment, a publié l'observation intéressante d'un cas dont la durée a été de près de quatre mois. La contagion n'est pas très rare : un malade de Gerber et Podack, atteint de rhinite diphthérique depuis 76 jours, a donné à sa fdle une angine diphthérique; et un malade de Concetti, dont l'affection s'est prolongée pendant quatre mois, a contagionné quatre personnes pendant le cours de sa maladie.
Diphthérie conjonctivale. — La diphthérie conjonctivale est le plus souvent causée par la propagation, à travers le canal nasal, d'une rhinite streptodiphthérique. Elle n'est pas rare dans le cours des angines streplo-diphthériques infectieuses : c'est dans les diphthéries secondaires à la scarlatine et surtout à la rougeole, qu'on a l'occasion de l'observer et d'en étudier l'évolution dans les cas à marche lente qui se terminent par la guérison. Aussi la voit-on surtout chez des enfants de un à douze ans. Mais on peut cependant la i-encontrer aussi chez des enfants de quelques mois et chez des adultes.
Le plus souvent un œil seulement est atteint au début, mais il est bien rare que le second ne soit pas pris rapidement, soit par propagation à travers le canal nasal, soit directement, le malade s'inoculant avec ses doigts ou son mouchoir.
L'envahissement du canal nasal est annoncé par du larmoiement. Puis la conjonctive rougit et les paupières sont rapidement envahies par une tuméfaction considérable des paupières, qui deviennent d'une dureté ligneuse. La conjonctive est le siège d'un exsudât grisâtre, tacheté de mouchetures ecchyinotiques, très adhérent à la muqueuse dont il est impossible de détacher la moindre membrane. En général, toute l'étendue de la muqueuse conjonctivale ne tarde pas à être envahie par ces lésions, qui passent de la conjonclive palpébrale à la conjonctive bulbaire. Au bout de quelques jours, il s'établit une sécrétion séro-purulente abondante, et l'exsudat s'élimine en laissant des pertes de substance de la muqueuse, qui bourgeonne ensuite et ne se cicatrise que Irès lentement. La cornée s'ulcère et est- détruite presque constamment. Des adhérences cicatricielles plus ou moins étendues se forment entre les paupières et le globe de l'œil. La guérison ne s'obtient guère qu'au prix de la perte de l'organe.
Heureusement, la conjonctivite diphthérique ne se présente pas toujours sous cette forme grave. En général, si elle est secondaire à la diplilérie pure ou à des formes associées de l'angine moins infectieuses que les précédentes, elle respecte la cornée et n'atteint même que rarement la conjonctive bulbaire, se confine à une étendue plus ou moins grande de la conjonctive palpébrale et guérit sans lésions consécutives de la muqueuse où elle a siégé. Elle débute alors, comme précédemment , ainsi qu'une conjonctivite catarrhale intense, mais les paupières
(') Revr(e de lnnjiKjoliKjic, ~> so] Icm' re 18;) ^.
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luméfiées ne sont pas dures, ligneuses, difficiles à l'elournor, comiuf^ dans le premiei" cas. A leur l'ace conjonelivale, il se forme des fausses membranes tlélendue variable, souvent limitées à la région tarsienne, pouvant aussi s'étendre et gagner les culs-de-sacs. Leur adhérence est plus ou moins accusée, cependant on peut les détacher de la nuupieuse sous-jacente, qui paraît alors rouge ou même saignante, mais n'est pas infiltrée comme dans la forme précédente. Au bout d'un certain temps, l'exsudat cesse de se reproduire et la gnérison complète est obtenue en quinze ou vingt jours environ, plus vil(> même dans les cas légers(').
Diphthérie auriculaire. — Toujours secondaire, on ne l'observe que dans le cours des strepto-di|)iilhérics infectieuses graves, et en particulier dans les formes secondaires à la scarlaline cl à la roiigeole, par propagation des lésions du nez ou du pharynx.
L'envahissement de la houqx' cl même de la caisse passe souvent inaperçu chez les jeunes enfants, (".liez les sujets plus Agés, la surdité, les bourdonnements, enfin la douleui' annoncent l afrection auriculaire. Les symptôm(>s sont ceux de l otite moyenne aiguë. Au bout de quelques jours, la perforation du lyuq)an coïncide avec rallénualion considérable de la douleur et l'apparilion d im écoulement séro-sangiiinolcnl ou séi'o-purulent et fétide, par le coiiduil auililif. Lc< rau-<cs mcn\branes peuveiil xciiii' tapisser ce dernier et même s'étendre à rextérieur. La sécrétion reste nuidérée tant que les fausses membranes resleni adhéientes ;i la muqueuse, et devient très considérable cl plus nettement piinilciile ;i|iré- leur cliuie, connue ilans la slrej)lo-dipllthél•i(^ conjonclivale ( I iurkliardt-.Mérian). Les deux oreilles peuvent être al teintes. Si le malade i^uéril. Tolorrliée persiste, el les lésions de l'ajjpareil auditif penvenl guérir |)lu- tard dan- un certain [nondjre de cas, pourvu ipie toutefois l'oreille interne soil re-li'c indemne.
Diphthérie buccale. — Nous ne reviendrons pas sur la diphthérie buccale secondaire, soil ;( 1 .ingimï pure, soit à la stre[>to-iliphthérie infeclieusc grav,-, qui a été étudiée plus Inuit.
Mais nous nous arrêteions un peu sur une forme spéciale de slaphylo-diphtliéri;' buccale, qui |)eut se développer jirimilivemeni chez lesenfanisatteinis d"inq)étigo, mais survient le |)lus souveid à la lin ou ilans le com-s de la rougeole, et (pi'il importe de connaît i-e. An début de la nudadie « on voit les lèvres se fendiller: pui-i, sur ces surfaces saignantes, se produisent des plaques allongées Irès adhérentes à la muqueuse cl (pii lesseuddeut singulièrement à celles de la stomatite impétigineuse... puis la lésion gagne les conuuissures cpii se déchireid et atteint la face interne des joues. La nuupieuse buccale se par'sènui alors de taches arrondies, plates, ordinairement peu étendues cl peu nombreuses, mais qui sont en général beaucoup plus adhérentes que celles de la diphthérie vulgaire; elles se détachent rarement, même «^i la guérison doit survenir, et plus souvent alors disparaissent lentement par une sorte d'usuie. Considérée en elle-même, celle lorme de diphthérie buccale n'est pas grave, car elle a peu de tendanc(î à s'étendre et ne se propage (|ue très rarement vers le pharynx; mais, en raison des coiulitions dans lesquelles elle se développe, elh^ est souvent accompagnée <le phénomènes généraux plus ou moins graves » (Sevestre et Martin) (^).
(') Bri.'x, Presite médicale, mars I8!)4.
(*) Traité des niatadies de Cenfaiire, t. I", ]». '>'.)i.
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Diphthérie ano-génitale. — Presquo ronsl;iniiiicnl secondaire, elle lésulle (l'une inoeulalion l'aile par le malade lui-même avec les doigts. On l'observe surtout dans les formes graves de la diphthérie secondaire à la scarlatine ou à la rougeole; dans les autres conditions, elle ne présente pas de gravité en elle-même et finit par guérir. Elle n'atteint guère que les entants.
Chez les garçons, elle est rare, surtout au prépuce et au gland, d'où elle peut parfois s'étendre à la partie antérieure de l'urètre.
Elle est beaucoup plus fréquente chez les petites fdles. Le début se fait à la vulve. La face interne des grandes lèvres se recouvre de plaques diphthériques siégeant sur une muqueuse tuméfiée, rouge et quelquefois saignante. De là, les lésions toujours très douloureuses s'étendent parfois aux petites lèvres et au vagin, mais plus souvent elles gagnent l anus par le périnée, qui s'érode rapidement sous l'influence de l'écoulement abondant ([ui s'écoule de la vulve. Elles peuvent envahir tout le pourtour de I nnus et même se propager à la muqueuse rectale. Les ganglions inguinaux sont le siège d une tuméfaction plus ou moins marquée. Les fausses membranes tombent lentement et se reproduisent souvent plusieurs fois. Il n'est pas rare de constater des gangrènes su pei ficiellcs nnicnanl des pertes de substance, en général assez limitées.
Diphthérie cutanée. — La diphthérie cutanée est presque toujours secondaire. Elle résulte, soit de la piopagalion d une diphthérie des mu<pieuses au voisinage des orifices naturels, dont la |)eau est macérée et érodée par un écoulement irritant (oreilles, narines et lèvre supérieure, périnée, etc.), soit de l'inoculation de la maladie à dislance |)ar le malade lui-même, sur un point quelconcpie du tégument dénudé de son épidémie (plaie opératoire de la trachéotomie, vésicatoires, eczéma, herpès, im[)étigo surtout).
Dans les formes [)ures de la diphlliérie, la lésion cutanée débute i)ar une petite plaque (pii s'élargit peu à peu, ou par plusieurs si la surface érodée de la peau est quelque peu étendue. Les fausses membranes sont grises, peu épaisses, et n'ont pas de tendance à envahir la peau saine. Il y a peu de suintement; les pla([ucs se déssèchenl bientôt peu à peu cl lombent en général au bout de huit à (piinze jours.
i)ans les formes infectieuses de la sireplo-diplilliérie, les parties atteintes devienneni rouges, douloureuses, parfois saignantes; puis il s'y forme des lausses rruMubranes d'un gris jaunâtre, mollasses, d'adhérence variable et le plus souvent très marcpiée, discrètes d'abord et bientôt confluentes. Leurs bords, plus minces que leur centre, cpii s'épaissil par couches stratifiées, sont irréguliers, cl répondent à une ulcération cutanée paraissant déprimée autour des lissus voisins rouges et tuméfiés. Elles laissent suinter un liquide sanieux, (l'aboiirlance variable, généralement très l'élide. Leui's couches les plus superlicielles se désagrègen' |)eu à peu. On voit le plus souvent se former autour de la plaie des phlyctènes remplis d'un liquide séro-purulent ou .séro-hémorragique, qui s'affaissent ensuite et laissent à découvert une fausse membrane qui se réunit aux concrétions voisines. S'il n'y a pas de phlyctènes proprement dites, on observe du moins un léger soulèvement épidermique au niveau des points (pii (loiveni devenir le siège des exsudais diphthériques. Ce mode d'extension permet [)ail'ois à ralf(>ciion de se propager rapidenieut sur de très larges surl'acc'^. La gangrène vraie |)eut (piel<|uelois compliipier ces lésions.
i>e pronostic de la diphthérie cutanée se confond avec celui de la l'orme de la
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maladie dont elle est un accident secondaire. Mais, même lorsqu'elle est primitive et d'apparence bénigne, elle n'est pas inoffensive. Dans quelques-uns de ces cas exceptionnels, elle peut s'accompagner de symptômes d'intoxication et donne lieu à des paralysies consécutives, qui, d'après Trousseau, commenceraient le plus souvent par les membres (').
Complications cardiaques. — Vendocardite valvulaire est très rare, et plus rarement encore constatable pendant la vie qu'à l'autopsie. Il paraît incontestable aujourd'hui que les soulfles cardiaques systoliques révélés par l'auscultation pendant le cours ou à la fin des angines diphthériques graves sont le résultat d'une insuffisance ionctionnelle relevant, dans beaucoup de cas, d'altérations plus ou moins graves et étendues du muscle cardiaque, et non pas d'altérations valvulaires.
La nnjocardili', fréquente dans la diphthérie, a été signalée par Mosler en 1872 et en 1882 par Leyden, et étudiée depuis lors par de nombreux observateurs ('). Elle débute le plus souvent pendant la période d'état de la diphthérie et les accidents graves qu'elle peut déterminer, si elle est sérieuse, peuvent apparaître presque aussitôt; mais plus souvent elle ne se révèle qu'à sa fin, et lorsque le malade entre en convalescence. Son évolution présente d'ordinaire certaines différences, suivant qu'elle se produit chez l'enfant ou chez l'adulte.
Chez les enfants, surtout lorsqu'elle se développe pendant le cours de la maladie, elle affecte souvent une forme latente, et évolue silencieusement, sans (pie les modifications du pouls, toujours frécjuent et mou comme d'ordinaire, ou quelque autre symptôme, aient éveillé l'attention sur l'état de l'appareil circulatoire. Le cœur se dilate tout à coup, en même temps que le malade passe de l'abattement à une prostration profonde, et le collapsus arrive. Dans les cas les |)lus graves, il s'accentue très rapidement; les syncopes se rapprochent, et l'une d'elles finit |)ar emporter le malade sans que l'évolution des accidents ait duré plus de quehpies heures. Mais en général les choses marchent moins vite; et la mort ne survient qu'après plusieurs phases successives d'amélioration et d'aggra- \ation qui prolongent la vie pendant quelques jours. Lorsque les symptômes de la myocardite ne se montrent qu'au moment de la guérison de l'angine ou au début de la convalescence, ils évoluent d'ordinaire moins rapidement. La cardiopathie est annoncée par l'exagération de la pâleur du malade, la réapparition de l'abat temenl, souvent aussi le retour de l'albuminurie. Puis survient un état d'oppression s'exagérant au moindre mouvement, et en môme temps le pouls devient de plus en plus fréquent, mou et misérable. La prostration s'accentue, et au bout de quchjues jours, le collapsus a abouti à la syncope terminale.
Lorsque la myocardite se rattache à une diphthérie sévère, toxique ou infectieuse, sa gravité est toujours extrême. Mais dans les diphthéries bénignes, elle est souvent assez légère pour ne se révéler que par un peu d'insuffisance fonctionnelle du cœur: et elle peut, même si elle a déterminé de la dilatation cardiaque, ne pas entraîner la mort du malade et aboutir à la guérison. Dans ces cas heureux, plus fréquents peut-être dans les myocardites précoces que dans les formes tardives, la dilatation cardiaque n'est que temporaire : elle décroît
(') Clinujue médirulc, 1868, t. l", p. 43).
{*) HuGL'ENiN, Thèse de doctorat, Paris, 18!)(). — Radot et Philippe, An-h. de rnéd. expérimentale, so[)teinl)rc 1801.
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progressivcmenl au bout de quelques heures; le pouls se relève et perd de sa mollesse, devient plus régulier, et en même temps la prostration diminue plus ou moins rapidement. L'auscultation ne révèle plus qu'un peu d'an'aiblissement du premier bruit, ou un léger souffle systolique, doux et diffus, plus distinct à la pointe du cœur. L'amélioration s'accentue et les accidents ne reparaissent pas; ou si par exception ils se renouvellent, ils sont moins inquiétants et plus courts qu'à la première alerte. La guérison complète est cependant très longue à venir. Les contractions cardiaques restent pendant longtemps plus faibles qu'à l'état normal, et l'enfant est pris de dyspnée et d'oppression au moindre effort un peu prolongé.
Chez les adultes, la myocardite diphthérique évolue beaucoup moins insidieusement que chez l'enfant. Les symptômes subjectifs sont plus accentués et la durée de la maladie est plus longue. Elle s'annonce d'ordinaire par un peu d'agitation, un peu de dyspnée même, qui coïncide avec de l'éréthisme cardia- (jue se traduisant par de la tension du pouls et de l'exagération du choc de la pointe du cœur. On constate assez souvent un léger bruit de souffle systolique. Puis le pouls tombe bientôt de J 10 ou 100 pulsations à 60 ou même au-dessous, en même temps qu'il mollit rapidement. Le premier l)ruit du cœur devient sourd, il est souvent dédoul)lé, (jnelquefois il manque (faux pas). Les contractions venlriculaires et le pouls deviennent irréguliers, tantôt forts et tantôt faibles; le souffle systolique, s'il existait, devient intermittent ou du moins ne garde plus une intensité constante. A ce moment, les symptômes peuvent encore se dissiper dans quelques cas heureux, mais le plus souvent ils s'aggravent rapidement. Une douleur précordiale, rétro-sternale, angoissante, analogue à celle de l'angine de poitrine, annonce parfois l'imminence des accidents graves. La prostration ne larde pas à s'accentuer, le cœur se dilate, se ralentit, et ses contractions deviennent de plus en plus faibles et irrégulières. Le collapsus arrive, puis surviennent des syncopes de plus en plus rapprochées, et l'une d'elles, quelquefois la première, emporte le malade.
Les troubles cardiacjues graves de la diphthérie ne relèvent pas tous d'une lésion anatomique du myocarde. Tels sont ceux qu'on a attribués à des altérations, matérielles ou fonctionnelles, du bulbe, du nerf pneumo-gastrique, ou du |)lexus cardiaque (Vincent), et qu'on décrit d'ordinaire avec les paralysies (liphthéri(iues, sous le nom de paralysie du pnemno-gastriqiie (Gulat) (') ou de jjarahjsir, card io-piilniona ire . Contrairement à l'usage, nous les étudierons avec les autres accidents cardiaques. Si, en effet, ils s'observent le plus souvent dans le cours des paralysies diphthériques généralisées graves, le plus souvent aussi ils coïncident avec des altérations du myocarde, et il est très difficile, sinon impossible, au moins pendant la vie, de se rendre exactement compte de la part prise par la myocardite dans le tableau clinique.
Ces accidents débutent par une sensation angoissante de pesanteur et de pression, douloureuse ou non, au niveau de la région précordiale, coïncidant avec des palpitations cardiaques. Souvent, mais non toujours, les troubles car- (lia((ues sont précédés de ([uelques heures par des nausées et des vomissements répétés, et parfois par des douleurs épigastriques et abdominales. Parfois aussi, un ralentissement marqué du pouls précède l'apparition des palpitations. Dans (]uel(|ues cas môme, celles-ci peuvent faire défaut, et le pouls reste ralenti pen-
Cj Thf'KC de ddcliiml, Poris, 1881.
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dant toule la durée dos accidcnls. Dès le déljiil ou pou après, la respiration devient difficile, embarrassée, et suspirieuse. L oppression peut être continue ou se présenter sous l'orme d'accès su«^cessifs. En même temps, la tachycardie s'accentue progressivement, et le pouls devient petit, misérable, coupé d'intermittences parfois extrêmement longues. Ou il présente des périodes alternantes lie ralentissement et d'accélération. L'angoisse que le malade a éprouvée dès le début ne cesse de croître, et son anxiété s'accompagne d'une agitation très marquée : il ne reste pas un instant immobile, et ne cesse de se retourner dans son lit, jusqu'à ce que l'épuisement le force à céder à la fatigue et le plonge enfin dans une prostration profonde. Au bout de deux heures, une heure même, et souvent moins, les extrémités se refroidissent, la cyanose s'y accentue rapidement, et le malade succombe bientôt dans le coma asphyxique. Ou bien encore la mort arrive subitement pendant la période d'agitation : le malade se soulève, étend les bras, pousse un cri et meurt. Il peut se faire que la première crise ne tue pas le malade ; mais si les fonctions se régularisent, la fatigue et la prostration ne diminuent que très peu : une seconde crise survient, ou une (loisième, qui emporte le malade. Dans quelques cas, les crises s'espacent, diminuent d'intensité el de durée, et le malade guérit; mais cette heureuse terminaison est assez rare.
Les si/nropes qui surviennoni inopinément, ol tuent parfois le malade subitement dans le cours ou à la lin do la diphthério, ne semblent pas non plus devoir être toujours attribuées à des myocardites latentes, car celles-ci peuvent mancpier ou n'être caractérisées, dans bien dos cas, que par des lésions très légères. Elles rolovonl très vraisomblablomont do l'action du poison diphlhériquo ou même du bacille, sur les ccnti'os nerveux, et doivent être considérées comme des accidents d'origine bulbaire.
Les pcricarditc's, avec éi)aiH licmonls séreux ou séro-hémorragiques, et parfois ecchymoses sous-péricardiquos, qu'on ronconlio de temps en temps dans les autopsies, passent inaperçues pendant la vie et ne donnent lieu à aucun symptôme important. Elles ne se développent (pie dans les strepto-diphthories infectieuses à marche rapide les plus malignes.
Paralysies diphthériques. — L'histoire des paralysies diphthériques es! toute récente. Ca'lius Aiirclianus, à qui beaucoup d'auteurs font revenir le mérite de les avoir signalées le premier, se borne à mentionner, parmi les symptômes de la .synanche aiguë, la difficulté de mouvoir le cou et le gosier : diffirili'i molm coin cl (juUKriA. Il est donc bien probal)lo que cet auteur en a toujours ignoré l'exisliuico, d aiitanl inioiix <|iril no semble même pas avoir bien cx)nnu la diphthérie. On trouve (pichpios faits do paralysie vélo-palatine notés dans d'anciennes observations de Marteau, Ghisi, S. Bard. Mais ces auteurs, ni leurs successeurs, n'avaient pas rapporté ces troubles moteurs à la maladie qu'elles compli(piaiont ; et le mérite do l avoir fait revient à Maingault ('). Cet auteur a tracé une description clini(|ue très exacte do la paralysie diplithérique, à laquelle on n a fait, depuis lors, que des additions qui la com])lèlont sans en rien reli aiiclior. Nous no montionnerons pas ici les travaux, extrêmement nombreux, (|ui oiit paru (lo[)iiis lors sur ce sujet : les plus importants de ceux (pii ont Irait à l'aiialomio [)alhologiquo ot à la pathologie expérimentale ont été signalés pivcédciniiiciil .
(') Thèse de doctorat, Paris. 1854; cl Soc, inéd. des hôpitaux, 1800.
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La fivquenco des accidenls paralytiques, dans le cours ou à la suile de la diphthérie, est assez difficile à évaluer exactement. Il est de règle que cet accident n'apparaisse qu'après la guérison de l'angine, et de préférence dans le ( ours de la quinzaine qui suit la disparition des fausses membranes. Elle peut aussi ne se montrer, quelquefois, qu'un mois, six semaines, et exceptionnellement deux mois seulement après la guérison de l'angine. Mais ces foi'mes lardives sont aussi rares que les formes précoces, qui débutent dans la première semaine de la maladie, et surtout avant le cinquième jour, si l'on néglige les cas de paralysies précoces observés dans des diphthéries mortelles. En ne tenant compte, dans les statistiques les plus importantes, celles de H. Roger, de Sanné, et de Cadet de Gassicourt, que des paralysies survenues vers la fin de la maladie et pendant la convalescence, on peut en conclure avec ce dernier auteur que cet accident se produit au moins une fois sur trois ou quatre cas de diphthérie suivis de guérison.
Cette fréquence est d'ailleurs susceptible de grandes variations suivant les années, ou plus exactement suivant les épidémies: et encore suivant l'âge des malades. Dans certaines épidémies, en effet, elle a j)u être accrue au point que |)r('sque tous les niala<les guéris ont été atteints d'accidents paralytiques. De |>Ius, tous les auteurs s'accordent à admettre que ces accidents s'observent bien [)lus souvent chez les sujets ayant dépassé l'âge de 10 à 12 ans que chez les enfants plus jeunes, et <|ue les adultes y sont tout particulièrement exposés.
Par contre, rinfiiuMice du sexe est nulle. Il en est de même de celle de la localisation de la maladie. Enfin elle peut résulter d'une diphthérie très légère et liés bénigne aussi souvent que d une dij)hthérie grave ou longue; mais, d après Cadet de Cassicourt, les paralysies graves seraient plus souvent consécutives à (les diphthéries graves (|u'à des diphthéries bénignes. La plupart des auteurs ont constaté que la plupart des paralysies graves apparaissent assez tardivement, à une épocpie déjà avancée de la convalescence, tandis que les formes bénignes se monircnl au début de celle-ci ou même plus toi
La gravité de la paralysie diphthéri([ue affecte lui rapport étroit avec la forme sous Uupu'lle elle se présente, c'est-à-dire suivant qulelle reste limitée, ou qu'au contraire elle tend à se généraliser plus ou moins. Quatre fois sur cinq (Cadet de Cassicourt) elle se limite au voile du palais, ou au voile du palais et au pharynx. Elle est alors bénigne et guérit d'ordinaire assez rapidement sans accidents, surtout si le larynx est resté indemme. Dans un cinquième des cas au contraire, la paralysie gutturale est suivie de paralysies frappant successivement les yeux, les jambes; puis pouvant gagner les bras, le cou, la face, et enfin le diaphragme, le thorax, etc., dans un certain nombre de cas. La maladie est alors beaucoup plus sérieuse, beaucoup plus longue. Lorsqu'elle envahit la cage thoracique et les muscles respirateurs, sa terminaison peut être fatale. Mais les faits de ce genre sont rares; et si, dans cette forme de la paralysie diphthériqne, les cas de mort sont cependant assez nombreux, c'est que la très grande majorité des décès observés sont dus à des accidents cardiaques. Ces accidents, ainsi que nous l'avons déjà dit antérieurement en les décj'ivani, nous semblent devoir être complètement séparés des phénomènes paralyti([ues. Ils n'interviennent, pour aggraver le pronostic des paralysies diphlhéri(|ues généralisées, qu'à titre de complication; mais leur fréquence en pareil cas constitue un redoutable danger.
Leur étude ayant déjà été faite, nous n'y reviendrons pas ici; et nous nous
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bornerons à décrire deux formes de paralysie diphthérique : la forme l'miitée et la forme généralisée.
La FORME LIMITÉE siège, d'une façon à peu près constante, au voile du palais. Elle débute presque toujours insidieusement, sans (ju'aucun signe, ni aucun symptôme ait fait prévoir l'approcbe d'une complication. Quelquefois, chez les adultes, une sensation d'engourdissement du fond de la gorge, et bientôt une certaine difficulté pour avaler la salive faisant suite à une légère altération de la voix qui est devenue nasonnée, éveillent l'attention du sujet avant que la paralysie ne soit encore complète. Mais chez les enfants ces phénomènes subjectifs font défaut. Dans certains cas, on note que depuis quelques jours l'enfant était triste ou irascible. Parfois aussi la paralysie a suivi un léger mouvement fébrile dont on ne soupçonnait pas la cause. Ce mouvement fébrile s'observe aussi chez des adultes. Enfin on a noté, chez les sujets de tout âge, le ralentissement marqué du pouls comme un signe précurseur assez fréquent. On a signalé aussi le retour de l'albuminurie. Mais cette albuminurie pré-paralytique, de même que la pâleur et la maigreur persistant depuis le dél)ut de la convalescence malgré le retour de l'appélit, ont été surtout observées avant l'apparition des paralysies généralisées. En général, le premier phénomène observé est un peu de nasonnement. En même temps que ce nasonnement s'accentue, apparaît un peu de gène, un peu de maladresse dans l'acte de la déglutition, surtout des liquides, et le malade a tendance à avaler de travers. Enfin, assez rapidement les phénomènes paralytiques se complètent.
Dans un certain nondire de cas, la paralysie vélo-palatine est unilatérale, ou du moins elle n'est complète que d'un côté. Elle peut alors rester telle quelle ou devenir bilatérale an bout d'un ou deux jours. Mais en général elle est bilatérale d'emblée.
A l exanien de la gorge, pratiqué après l'application de l'abaisse-langue, les signes dilTèrent suivant que la paralysie est unilatérale ou bilatérale. Dans le premier cas, l'arc palatin du côté paralysé paraît abaissé, plat, rapproché de l'observateur, et plus large que l'autre. Celui-ci, au contraire, est plus élevé, plus arqué et |)lus étroit, son bord libre est situé plus en arrière. La luette, au lieu (ro( CU|)er la ligne médiane, est reportée vers le côté sain. Lorsqu'on invite le malade à émettre le son a ou c, la luette est nettement attirée en haut, en arrière et vers le côté sain. Cet aspect asymétrique est caractéristique, et il est tout à fait inutile de provoquer un effort de vomissement, en portant l'abaisse-langue au fond de la gorge, pour s'en rendre compte. Lorsque la paralysie est bilatérale et complète, le voile pend verticalement, comme une membrane inerte. Quand on fait faire au malade, comme il a été dit plus haut, une tentative de phonation, le voile ne se soulève pas et demeure immobile. Si on se contente de déprimer très légèrement la langue, la luette, flas(jue, se couche sur la spatule; et il suffit alors de pincer les narines du sujet, ce qui l'oblige à respirer par la bouche, pour voir la luette balayer la spatule, entraînée successivement en arrière par le courant d'air inspiratoire, et en avant par l'expiration.
Lorsqu'on soulève le voile du palais avec une tige quelconque, qu'on titille sa muqueuse avec un tampon d'ouate, qu'on le pince ou qu'on le pique, le malade ne ressent aucune douleur, ni même le contact de l'instrument; l'anesthésie est complète et l'on n'obtient aucune réaction, le réflexe est aboli. Le plus souvent la zone insensible est plus étendue que la zone paralysée unilatérale; et en cas
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de paralysie bilatérale du voile, Taneslbésie peut s'étendre à une assez grande étendue du pharynx. Les muscles constricteurs pharyngiens sont d'ailleurs plus ou moins parésiés aussi dans la plupart des cas.
Les troubles fonctionnels portent sur la phonation, l'audition et la déglutition.
Le malade a beaucoup de difficulté à se faire comprendre. L'émission de toutes les voyelles simples, exigeant le soulèvement plus ou moins marqué du voile du palais, est impossible ; elle est remplacée par celle des sons nasaux an, eun, on. Celle des consonnes, à l'exception de m et n, en raison de la faiblesse du courant d'air intra-buccal, est difficile, affaiblie, et faussée, à moins que le malade ne se pince les narines en parlant, povu- empêcher l'air expiré à chaque effort phonatoire de passer presque en totalité par les fosses nasales. Sans cette précaution, et en raison des mêmes causes, le malade est incapable de siffler, de souffler une bougie, etc.
L'audition est bientôt affaiblie, parce que les muscles 'péristaphylins externes n'entrouvrent plus les orifices tubaires à chaque mouvement de déglutition, comme à l'état normal. Ces troubles auditifs, en général peu mar(]ués, passent inaperçus chez les enfants, et même chez les adultes quand la paralysie est bilatérale. Quand elle est unilatérale, les malades les perçoivent mieux parce ([u ils ne portent que sur une oreille.
Les troubles de la déglutition sont constants, mais non pas en l'apport direct avec la perte plus ou moins absolue de contractilité des muscles du voile palatin. Leur existence est liée à la diffusion de l'anesthésie à la majeure partie de l'étendue de l'arrière-gorge, et leur accentuation dépend surtout du degré de parésic des muscles constricteurs du pharynx. On peut se convaincre de l'exactitude de cette assertion en observant ce qui se passe chez ](>s sujets qui ont eu le voile palatin plus ou moins complètement détruit par la syphilis. Il n'est pas très rare de voir des ulcérations gommeuses, développées près de la ligne médiane vers la région centrale du voile, s'étendre, après la perforation produite, vers le bord libre et en détruire une grande partie, ainsi que de la luette, avant que les malades se décident à venir à l'hôpital. Lorsque la guérison a été obtenue par le traitement spécifique, le voile échancré se rétracte vers les parties latérales, et quelquefois il semble qu'il n'existe [)lus. J'ai observé un certain nombre de malades de ce genre chez lesquels l'absence plus ou moins complète du voile coïncidait avec l'intégrité plus ou moins complète du pharynx, et surtout du pharynx supérieur ; tous avaient des troubles de la phonation, et les troubles de la déglutition manquaient ou étaient très légers, ou ne survenaient qu'accidentellement dans tous les cas. Ils n'avaient été que temporaires et avaient disparu assez rapidement. En pareil cas, l'occlusion de la cavité pharyngo-nasale, qui marque le début du second temps de la déglutition et à lafpielle le soulèvement du voile et l'application de son bord libre sur la paroi pharyngienne prend une part prépondérante à l'état normal, finit bientôt par être réalisée, d'une façon suffisante, par l'exagération de la contraction du constricteur supérieur et l'action de la langue. Il se produit une sorte d'accommodation. Dans la paralysie diphthérique, le bol alimentaire, en raison de l'anesthésie gutturale, n'éveille le réflexe que lorsqu'il a pénétré jusqu'aux régions inférieures qui ont conservé de la sensibilité, mais, lorsque la contraction se produit à ce niveau, le constricteur supérieur parésié reste plus ou moins inerte, elle bol alimentaire risque d'être repoussé en avant et en haut,
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au lieu de pénétrer dans l'œsophage. Les liquides, surtout, si la gorgée est forte et l'effort de déglutition un peu brusque, refluent par les fosses nasales et risquent de pénétrer partiellement dans le larynx. On les voit souvent, chez les enfants trachéotomisés, ressortir par la canule après celte régurgitation. La pénétration des liquides ou de fragments d'aliments solides dans le vestibule laryngé amènent des secousses de toux plus ou moins violentes et prolongées.
Pendant le sommeil, la respiration est quelque peu gênée par la flaccidité du voile, ainsi qu'en témoigne le ronflement, plus ou moins sonore selon la position de la tète, mais toujours assez marqué.
Les troubles de la déglutition, les plus importants de tous, ne tardent généralement pas à s'amender un peu. Les adultes et les grands enfants arrivent en général à éviter les régurgitations et les fausses roules alimentaires, en se bornant à une nourriture semi-liquide, et à avaler leurs boissons en les prenant à très petites gorgées, lentement, et en penchant la tète en arrière. Grâce à celte position de la tête et à l'usage de longues cuillers introduites doucement jusfpi'au fond de la gorge, on arrive aussi, avec de la patience, à alimenter convenablement les jeunes enfants.
Lorsque la paralysie diphthérique du voile du palais est accompagnée, non pas seulement de parésie ou de paralysie partielle du pharynx, mais de paralysie pharyngée complète, ce qui n'est pas très rare, la situation devient sérieuse. En pareil cas, l'anesthésie et la paralysie motrice s'étendent le plus souvent jusqu'à l'entrée de l'œsophage en arrière, et k l'entrée du larynx en avant. L'épiglolte et le vestibule laryngien sont insensibles, et l'anneau muscuculaire ary-épiglollique, abaisseur de l'épiglotte et véritable sphincter des voies aériennes, a perdu sa conlractililé plus ou moins complètement. Dès lors, à l extrème lenteur et à l'excessive difficulté de la déglutition des aliments qui ne peuvent plus pénétrer dans l'œsophage que par leur propre poids, vient s'ajouter le danger de leur pénétration dans la trachée et les bronches. Celte pénétrai ion peut déterminer l'asphyxie rapide par obstruction mécanique, s'il s'agit (rime masse Aolumineuse (telle qu'un morceau de viande imparfaitement nu^ciié) qui arrive à l'entrée du larynx, et au lieu d'en être repoussée par une secousse de toux, soit au contraire attirée à travers la glotte par une inspiration. Mais cet accident est exceptionnel, car le malade n'essaie guère de faire usage (jue d'aHments semi-liquides, de purées, etc.... En pareil cas, au lieu d'accidents de sutlocation, les matières alimentaires qui pénètrent dans l'arbre bronchique et ne peuvent en être expulsées par la toux, déterminent le plus souvent des broncho-pneumonies; parfois même leur putréfaction donne lieu à des foyers de gangrène pulmonaire. Les dangers de ces accidents respiratoires, de même que celui de l'inanition résultant de la paralysie de la déglutition, assombriraient singulièrement le pronostic de cette variété de paralysie diphthérique, si le médecin n avait point la possibilité d'en préserver le malade en recourant à la .sonde œsophagienne pour l'alimenter, ^i le sujet a l'estomac sain et de tolérance normale, et qu'il ne soit pas sujet aux vomissements alimentaires, ce moyen offre une sécurité complète. Grâce à l'anesthésie de la muqueuse de l'arrière-gorge, l'introduction de la sonde n'est nullement pénible pour le patient, et les enfants même ne tardent pas à s'y soumettre, avec docilité, plusieurs fois dans la journée. Mais il est de la plus haute importance en pareil cas, et surtout chez les petits enfants, de l'employer sans retard, et en quelque sorte d'emblée. L'examen de la gorge de l'enfant, s'il est convenablement fait,
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(loil éclairer le médecin à ce point de vue. En le complétant par l'exploration digitale, il se rendra facilement compte, par le toucher, de la sensibilité de l'épiglolte ainsi que du vestibule laryngien et de la contractilité de son sphincter. Ensuite, il recherchera de même la sensibilité et la contractilité des parois du pharynx. La constatation d'une flaccidité quelque peu marquée de toutes ces régions, qui à l'état normal doivent se contracter énergiquement sur le doigt explorateur, renseignera immédiatement l'observateur.
Il est très rare que la paralysie diphthérique se limite à une autre région que la gorge.
La durée de celte forme commune de l'affection est variable, mais elle n'est jamais longue. Dans les cas les plus bénins, l'affection est tout à fait transitoire et ne dure que quatre ou cinq jours. En général, après huit ou dix jours, l'amélioration apparaît et s'accentue rapidement, la guérison est complète du dixième ;m quinzième jour. Dans certains cas, elle se fait attendre jusqu'au vingtl inquiènie jour ou même au trentième jour. Il est bien rare que la maladie dure plus d'un mois : une durée de deux mois, suivant Cadet de Gassicourt, doit être considérée comme tout à fait exceptionnelle.
La FORME GÉNÉRALISÉE, qui à vroi dire ne mérite jamais cette dénomination et n'est qu'une forme à localisnlious miilliples, débute d'ordinaire, comme la précédente, par le voile du palais et le pharynx. Mais, plus souvent que dans celle-ci, le pharynx et la partie supérieure du larynx sont atteints de paralysie complète en même temps que le voile. Les sensations gustatives peuvent être diminuées ou à peu près abolies. Dans quelques cas on a noté de l'anosmie. Les muscles intrinsèques du larynx peuvent aussi être atteints, et l'altération de la voix peut aller de la dysphonie (voix faible, sourde, eunuchoïde, enrouée, rauque, etc.), à I aphonie plus ou moins complète.
La paralysie ne reste limitée à la gorge que peu de temps. Au bout de quelques jours, les muscles d'une autre région sont atteints à leur tour. Le plus souvent c'est une paralysie oculaire qui vient s'ajoutera la paralysie du pharynx.
A l'œil, ce sont les muscles de l'accommodation qui sont pris de préférence el les premiers. Il en résulte des troubles visuels variables : ambliopie, tantôt légère, tantôt considérable, el pouvant aller jusqu'à la cécité temporaire; hypermétropie, ou quelquefois myopie; mydriase. Quand les muscles moteurs de l'œil sont atteints, on constate surtout du strabisme, du plosis, et il y a de la diplopie. Ces paralysies peuvent être unilatérales ou bilatérales. Elles sont assez souvent mobiles el se portent successivement d'un muscle à l'autre. Elles guérissent complètement, en général assez vite. Cependant les troubles de l'accommodation peuvent persister plusieurs semaines, et même ne disparaître enlièremeni (pi'après plusieurs mois.
Du pharynx, après avoir ou non gagné les muscles de l'œil, c'est en général aux membres inférieurs que la paralysie diphihériqne Cail sentir ses effets. Ce sont les muscles du pied, el, à la jambe, les muscles péroniers, qui sont le plus spécialement atteints. Leur paralysie est précédée de sensations de fourmillement el d'engourdissement dont les adulles se rendent mieux coniple que les enfants, (•liez lescpiels elles passent d'ordinaire inaperçues. Les troubles moteurs revêteni l'apparence d'une paraplégie incomplète. Le réflexe rotulien est souvent diminué ou nboli. Les muscles atteints présentent la réaction électrique de dégénérescence plus ou moins accusée. L'atrophie est tout à l'ait exceptionnelle. La paralysie n'est jamais complète, el le plus souvent les malades peuvent se maintenir
[A. RUAVLT]
DIPHTHÉRIE.
debout ; mais ils marchent très difficilement, en traînant sur le sol le bord cxlorne des pieds, la pointe en dedans, et ils ont beaucoup de peine à monter ou descendre les escaliers. La sensibilité des pieds et de la partie inférieure et externe de la jambe est très diminuée ou même abolie. Exceptionnellement, on a noté au contraire de l'hyperesthésie cutanée. Dans un certain nombre de cas, dès le début ou pendant le cours de la paralysie, l'incertitude et l'hésitation de la marche due à l'anesthésie cutanée et musculaire est accrue par des symptômes d'incoordination motrice, s'accroissant dans l'obscurité, et pouvant s'accentuer au point de prendre l'aspect d'une ataxie vraie (Jaccoud, Brenner). Ce pseudotabes diphthérique n'est pas absolument rare.
Souvent la maladie s'arrête \h. Mais dans d'autres cas, les membres supérieurs sont envahis à leur tour; et spécialement les mains et les avant-bras; les troubles moteurs et sensitifs ayant, comme aux membres inférieurs, leur maximun à l'extrémité du membre et diminiianl progressivement de cette extrémité à la racine. Les mains sont engourdies, tremblantes, maladroites, les mouvements des doigts, des poignets et du coude incertains et difficiles; la faiblesse musculaire peut être assez marquée pour que le malade soit incapable de manger seul, et de s'aider de ses bras pour se soulever ou se retourner dans son lit.
De là, la paralysie peut gagner les muscles du cou. Le malade devient alors incapable de soutenir sa tète, qui tombe en avant, ou sur l'une ou l'autre épaule. Ouelquefois, avec ou après ceux du cou, les muscles de la face sont atteints aussi de paralysies plus ou moins généralisées, soit d'un seul côté, soit des deux. Dans ce dernier cas, si les muscles masticateurs, et, avec ceux des joues, les muscles des lèvres et de la langue sont envahis, ce qui a été observé dans quelques cas, le tableau clinique se rapproche beaucoup de celui de la paralysie labio-glosso-laryngée. A la paralysie des muscles du cou et de la nuque en particulier peut se joindre celle des muscles rachidiens, qui rend le malade plus ou moins incapable de se soutenir sans que la colonne vertébrale s'affaisse et s'incurve, en avant ou latéralement.
La paralysie, si sa généralisation s'accentue, s'étend à la cage thoracique, et frappe les muscles respirateurs. Si elle porte surfout sur les intercostaux, le thorax ne se dilate pas pendant l'inspiration, et la respiration devient uniquement diaphragmatique. Si c'est au contraire le diaphragme qui a perdu sa « ontractilité, la respiration est purement costale, la cage thoracique se dilate largement à chaque inspiration, en même temps que l'épigastre et les hypochondres se dépriment, tandis que l'inverse a lieu au moment de l'expiration. Dans les deux cas, la fréquence des mouvements respiratoires est exagérée. Elle l'est plus encore lorque l'aflaiblissement porte à la fois sur le diaphragme et les intercostaux. En pareil cas l'amplitude des mouvements respiratoires peut être tellement réduite, que la suffocation et l'asphyxie deviennent menaçantes à certains moments et ne puissent être conjurées que par l'électrisation du diaphragme. L'asphyxie peut également dépendre de la paralysie des muscles de Reissessen. En général, les muscles respirateurs n'étant que parésiés, la respiration n'est que gênée, et non compromise; mais la moindre complication broncho-pulmonaire, survenant dans ces conditions, peut devenir extrêmement dangereuse.
La paralysie du rectum et celle de la vessie peuvent être observées dans quelques cas, donnant lieu à la constipation et à la rétention d'urine, ou au contraire à l'incontinence.
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On a également noté Tanaphrodisie chez les adultes.
La marche de la paralysie diphthérique à localisations multiples est très variable. Tout d'abord l'ordre d'envahissement des diverses régions du corps suivi dans la description précédente, et qui est le plus ordinaire, n'a cependant rien de fatal. Exceptionnellement môme, on a vu l'atTection prendre la forme hémiplégique. De plus, dans un certain nombre de cas, on peut voir la paralysie passer d'un membre à un autre, et revenir ensuite au premier. Plus souvent, on peut observer des améliorations alternant avec des aggravations soit dans une seule région, soit dans plusieurs, à la fois ou successivement.
La durée de la maladie est presque invariablement plus longue que dans les paralysies limitées les plus persistantes. Lorsque le pharynx et les membres inférieurs seuls ont été atteints, on peut voir la guérison survenir après 50 ou 40 jours dans les cas les plus heureux. Mais lorsque le cou, ou les membres supérieurs, et surtout les muscles du tronc ont été touchés par la paralysie, il est rare que la guérison s'obtienne en moins de trois mois, et souvent elle se fait attendre six mois, huit mois, ou même un an et plus. Les régions atteintes les premières ne guérissent pas régulièrement avant celles qui n'ont été paralysées que plus tard. Souvent ce sont les régions où la paralysie a été la plus légère (|ui guérissent avant les autres, indépendamment de Tordre chronologique d'apparition des accidents. Il est assez commun de voir la paralysie des membres inférieurs guérir d'abord, et ensuite celle du pharynx disparaître avant que les membres supérieurs et le tronc ne soient guéris. Les troubles oculaires sont souvent les derniers à cesser complètement.
En général, le retour de la sensibilité de la région précède celui de la motililé; mais le fait est loin d'être constant. Exceptionnellement, on a vu la paralysie diphthérique se réduire à des troubles de la sensibilité des extrémités inférieures ou supérieures, avec ou sans troubles d'accommodation visuelle.
Le pronostic n'est grave, au point de vue de l'existence du malade, que dans les formes où les muscles respirateurs sont assez fortement atteints pour rendre l asphyxie possible. Il l'est également dans les cas où l'empoisonnement diphthéri(iue détermine chez le malade une cachexie progressive qui ne peut être enrayée dans sa marche par la médication tonique. Ce qui l'assombrit surtout, c'est la fréquence assez grande, chez les malades atteints de paralysies généralisées, d'accidents cardiaques à issue rapidement ou même subitement fatale.
La pathogénie des paralysies diphihériques a été élucidée par les travaux de Roux et de Yersin. Elle est due à l'aclion de la toxine diphthérique sur le système nerveux. II semble que celte action se fasse surtout sentir sur les nerfs périphériques. En effet, c'est a ce niveau que les lésions analomiques qu'elle (lélermine au bout d'un certain temps sont généralement constalables histologiquement. Quant aux symptômes, ils peuvent sans doute exister bien avant que les lésions soient appréciables; mais leur évolution et leur phvsionomie c-liniques paraissent identiques à ceux des diverses polynévrites. La clinique, (le l'avis d'un grand nombre de neuropathologistes, aussi bien sinon mieux encore que l'anatomie pathologique, permetirnit donc de ranger cetle afl'ection parmi les polynévrites périphériques d'origine loxique. Toutefois, des études cliniques et anatomo-pathologiques sur les paralysies diphthériques expérimentales sont peut-être encore nécessaires pour élucider complètement cette queslion. Le lecteur trouvera sur ce sujet tous les développements désirables dans l'article Néviutes du présent ouvrage.
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Érythèmes infectieux. — Les éruptions cutanées survenant dans le cours (le la (liphthérie où après sa guérison, n'avaient été signalées, avant 1858, que par Borsieri, qui les mentionne brièvement. G. Sée a été le premier a les étudier avec attention, et à publier sur ce sujet un travail complet. La signification des faits de ce genre a été longtemps l'objet de contestations de la part de certains auteurs, qui rapportaient à la scarlatine la plupart d'entre eux. Cependant Rilliet et Barthez, Bouchut, OErtel, Unna, Fraenkel, Robnes et (juclques autres décrivirent et étudièrent ces éruptions en admettant comme G. Sée, leur relation avec la diplilliérie. Les travaux du professeur Hutinel et surtout ceux de son élève Mussy, dont les constatations ont été vérifiées par tous les médecins d'enfants, ont définitivement montré que ces accidents ne relevaient pas en réalité, de la diplitliérie, mais bien'd'infections secondaires, survenant dans le cours de la maladie spécifi(pie, et que, dans la très grande majorité des cas tout au moins, ils étaient déterminés par le streptocoque.
Leur fréquence a donné lieu à des appréciations très dillerentes : G. Sée les a vus dans le cin([uième des cas de thphthéries dans lesquels il les a recherchés; tandis que Sanné et Cadet de Gassicourt ne les ont notés que dans la proportion de de 5 pour 100 cas. Mussy, sur 100 cas, les a observés 12 fois. Ces écarts sont dus aux dillérences des formes chni(|ues de la diphlliérie suivant les épidémies et suivant les milieux et les époques où les recherches ont été faites. En relevant les chiffres résultant des diverses observations récentes, on peut admclire (pi(> le chiffre de lo pour 10(1 icpréscMite assez exactement la fréquence de cette comi)lication.
Elle s'observe presque toujours dans les sireplo-diphthéries, mais aussi biefi dans les cas les plus bénins de celle fonuc cliiiiipie ipie dans les cas graves. On la voit même parfois dans des diplilhéries évoluant d'autre part comme des diphthéries pures. Elle paraît |)liis fréquente chez les enfants cpie chez les adultes. Elle peut se montrer dans les premiers jours de la maladie: ou, au contraire, tardivement après sept à tlix jours. Dans ce dernier cas, le début est presque constammeni uiarcpu' par une élévation de température de 1 degré à 1 degré et demi.
Ces érythèmes ne se développent pas indifféremment sur une région quelconque de la peau. Ils ne se montrent (pi'à certains lieux d'élection déterminés, qui sont, par ordre de fré(|uence, les poignets, les coudes, les genoux, les malléoles, la partie supérieure des fesses. On peut les voir au cou, m.ais la face est presque invariablement indemne. Leur évolution est rapide : il est très rare que sa durée dépasse trois ou quatre jours.
Leur forme la plus frécjuente est l'érythcme polymorphe, puis, par ordre décroissant, l'érythème rubéolique, et enfin l'érythème scarlatiniforme.
Uérijlhème polymorplie débute au niveau d'un] lieu ou de plusieurs des lieux d'élection indiqués ci-dessus, le plus souvent sous forme de petites taches aussi petites qu'une tête d'épingle, ou encore de plaques plus ou moins larges atteignant parfois les dimensions d'une pièce de 5 francs, naissant simultanément etjà (piehjues heures d'intervalle. Ces taches, qui jie font aucune saillie, sont d'une coloration uniformément rose ou ronge vif, à limites ditïuses. Elles disparaissent sous la pression du doigt; ou bien encore les taches ont des bords nets circinés, et alors leur accroissement est plus rapide, et se fait par sa périphérie : le centre pâlit, et la zone périphérique reste seule rouge vif tant i[ue la tache grandit. L'éruption se fait par poussées. Quand deux plaf[ues arrivent à la
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confluence, elles redeviennonl uniformément rouges. On voil ainsi se former, en une seule journée au plus, de vastes plaques occupant un large segment d'un membre, séparées entre elles par des intervalles de peau saine (érvtlième circiné, marginé, gyraté). Ces différentes variétés se retrouvent chez le même malade. Les dimensions des taches sont variables. L'extension de l'éruption au tronc peut se faire en moins d'une journée, ou en deux ou trois jours seulement. Dans quelques cas elle manque : les poussées se font sur place, sous forme d'anneaux rouges, s'élargissant périphériquement, puis disparaissant très rapidement pour être remplacés par d'autres qui se développent à la même place. Plus souvent on voit apparaître pendant la durée de l'éruption des plafiues d'urticaire, qui d'ordinaire ne causent pas de démangeaisons. Lorsque, au bout de un à quatre jours, l'éruption a disparu, il ne reste des élémenli^ éruplifs qu'une trace rougeàtre, qui persiste quelques jours parfois aux lieux d éleclion. Il n'y a jamais de desquamation.
L'éryllième rubéoUqt/e, qui ressemble exactement à celui de la rougeole, ne garde cette forme qu'exceptionnellement. Il se modifie bientôt en prenant les caractères de l'érythème polymorphe.
Uérytlième iicfi rhtt'ini forme est très rare d'emblée. Presque toujours, il suc(,-ède à l'érythème polymorphe. Des mains et des pieds, il s'étend aux membres supérieurs, au tronc, aux membres inférieurs, et respecte la face. L'aspect est alors identique à celui de la scarlatine. Tantôt cet érylhème disparaît en quelques jours sans descpiamation ; tantôt il se produit une des(pianialion furfuracéè au tronc et par lambeaux étendus aux extrémités, comme dans la scarlatine. Cette dernière forme s'observe dans des cas graves. De nouvelles poussées érythémateuses successives, disparaissant rapidement, se produisent pendant la durée de la desquamation consécutive à la première, marquées chaque fois par un accès de fièvre et une aggravation de l'état généi-al. Ces poussées peuvent se renouveler une ou deux semaines, et ne cesser qu'avec la mort du malade.
Ces diverses variétés d'érythème peuvent s'observer dans le cours d'autres maladies infectieuses (pie la diphthérie : aussi bien dans les angines infectieuses graves non diphthériques que dans l'érysipèle, la fièvre typhoïde, et les diverses septicémies.
Suppurations ganglionnaires. — Les suppurations des ganglions cervicaux s'observent plus souvent dans les diphthéries secondaires, en particulier à la scarlatine, à titrede complication survenantdans la période d'état de la maladie. Mais on peut les voir aussi dans les strepto-diphthéries. Dans la majorité des cas, elles se |)roduiseiit à la fin des strepto-diphthéries en voie dcguérison, ou même au début de la convalescence. On les voit quelquefois aussi, à cette époque, à la suite de diphthéries ayant évolué sous forme de diphthéries pures.
Le début es! annoncé par une élévation de la tcmpéi'ature et des phénomènes généraux révélant une infection secondaire inflammatoire, en même temps (pie |)ar la tuméfaction douloureuse du ganglion atteint. La résolution se fait quel- (piefois en deux ou trois jours; ou bien l'affeetion suit sa marche et le pus se collecte, r/abcès incisé guérit le plus souvent (piand l'accident se pi'oduit après la fin de la diphthérie, ou même plus tôt si la diphthérie n'est pas elle-même d'une forme gi'ave.
Otites. — Sinusites. — Les otites suppurées ne sont pas rares à la tin de la
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(liphthérie, et c'esl surtout après les cliphthéries secondaires à la rougeole qu'on a roccasion de les observer.
Plus rarement, on a l'occasion de voir se développer dans les mêmes conditions (c'est-à-dire à litre d'infection secondaire) des sinusites suppurées de l antre d'Hyghmore (Luc, Ruault), ainsi que j'en ai cité deux cas précédemment; cette complication semble le privilège des adolescents et des adultes.
Hémorrhagies. — Dans les strepto-diphthéries infectieuses aiguës, les iiémorrhagies ne sont pas rares. Les plus fréquentes sont les épistaxis. Mais on peut encore A oir du sang s'échapper au niveau des gencives, des amygdales, etc. En pareil cas, la slreplo-diphlliérie prend une allure qui justifierait le nom de xh'L'plo-dlpIdltijrlc hc)norrltayl(jt(L' (H. Barbier). Aux suinlements sanguins ci-dessus se joignent des hémorrhagies sous-muqueuses; on observe des taches ecchymotiques du pharynx, du voile palatin, etc.; et aussi des hémorrhagies cutanées : soit des én/ptiuns pui'purit/ues plus ou, moins étendues de la poitrine et des membres supérieurs, ou du purpura généralisé; soit de grandes taches ecchymoti(pies sur le tronc ou les membres. A l'autopsie, on trouve des foyers hémorrhagiques dans les viscères ou à leur surface, dans les ganglions, etc.('). Bien que ces hémorrhagies ne se voient que dans la streplo-diphthérie, H. Barl)ier les attribue au poison diphthérique plutôt qu'A l'infection septique : en ellel, il n'a pas trouvé d une façon constante, au niveau des hémorrhagies, les microbes associés qui existaient dans le cœur, les vaisseaux et les viscères. L'ensemencement de ces foyers est resté stérile, et celui d'un foyer pulmonaire (sans trace d inllammalion) a donné du bacille diphthérique pur(^).
Gangrènes. — La gangrène du pharynx, si l'on réserve ce nom à la gangrène huniido vraie, envahissante, est une complicalion très rare de l'angine diphthéricpie. C/est dans les foi'uies à associations microijiennes, infeclieuses, qu'on |)cul l'observer quelquefois; par exemple dans la strepto-diphthérie secondaire à la scarlaline. Le processus est complexe : ù l'infiltration de la muqueuse par les slreptococpies et parfois les staphylocoques succède l'envahissement de la membrane par les bactéries de la putréfaction. Parmi celles-ci, le bacillus protii'if<. selon Kuehnau, mérite une mention spéciale. Son association déterminerait des diplilliéries gangreneuses, avec résorption et infeclion putrides, d'une extrême gravité (').
Il est moins rare devoir, dans les strepto-dipiiIlK'rics suivies de guérison, la mu(|ueuse des amygdales, des piliers ou du boid libre du voile, ou de la luette, conserver de légères échancnires, des pertes de substances peu étendues, dues à des nécroses limitées de la membrane, consécutives à des oblitérations vasculaires dépendant de l infillralion du derme par les microbes sepliques. Il ne s'agit ])as ici d'eschares superficielles, dont la chute détermine une; ulcération dont la cicatrisation est suivie d'une réparation complète, complication beaucoup plus fréquente et sans importance, mais bien de lésions persistantes, de véritables déformations définitives. Leur aspect est assez spécial au niveau de la luette, des arcs palatins et des piliers antérieurs, pour qu'on puisse soupçonner leur origine, lorsqu'on les observe plusieurs années après la guérison de la diphlhérie qui les a déterminées. Ce sont surtout des encoches, en forme de V
(') GuYOTTii, 77(('se de Paris, 1808.
(-) H. Bardier ol ToLLEMKR, Sor. mécl. des linpilaux, octobre 1807. (^) Zeilsrhvifl fUrklin. Med., 1807.
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à sonimol supt'rieiir, siégeant à run des points de jonclioii du voile et de la base de la luette; ou des perforations plus ou moins larges, anguleuses, de l'un des piliers antérieurs, situées en dehors de la moitié supérieure de l'amygdale. Ces perforations forment parfois une échancrure irrégulière; dans d'autres cas, elles sont limitées en dedans par le bord libre du pilier, près duquel elles s'arrêtent en laissant subsister à ce niveau une bande de muqueuse, quelquefois très mince. Ces lésions n'ont aucune ressemblance avec celles qui résultent de la syphilis. Elles siègent sur une muqueuse qui est souple et tout à fait normale autour d'elles, sans aucune rétraction ni trace de tissu cicatriciel. J'ai observé huit cas de ce genre dans ma pratique : l'un chez un enfant de douze ans qui avait eu la diphthérie quatre ans plus tôt; les autres chez des adultes d'âge moyen, dont la diphthérie datait de l'enfance. Parmi ces derniers, deux hommes ])résenlaient des lésions analogues au niveau du larynx: l'une des cordes vocales, cl dans un cas la majeure partie de la bande ventriculaire correspondante, était plus ou moins complètement détruite. L'autre corde seule présentait son aspect nacré normal. Le larynx était petit, 'mal développé. La voix était très faible, sourde et ranque chez l'un des sujets; plus forte chez l'autre, bien qu'enrouée et eunuchoïde.
Arthropathies . — Les complications articulaires sont très rares dans la diphtliérie, et ne se produisent qu'à la fm de la maladie ou pendant la convalescence, l'ollin, le professeur Lannelongue, Bokai et liabès, Max Schuller. Lyonnet et quelques autres ont eu seuls l'occasion d'en observer. Bernardbeig, dans sa thèse ('), n'a pu en réunir que dix observations.
Les articulations atteintes sontpres(iue exclusivement celles du genou ou du poignet. On peut y constater simplement de l'arthralgie, ou un peu de chaleur et d'empAtcment péri-articulaire, ou encore un épancliement séreux intra-articulaire, et voir ces accidents guérir |)lus ou moins facileinenl. Dans d'autres cas, on a affaire à une arthrite suppurée, se développant avec des symptômes généraux infectieux graves auxcpiels le malade succombe pres([ue inévilableinetit. Dans plusieurs cas, l'examen a fait retrouver le streptocoque dans le pus <lc l'ai'ticulation. Il est probable que toutes ces arthropathies, suppurées ou non, résultent d'infections secondaires, et doivent être rattachées au groupe des ]»^fiido-rliiniiatism('S infectieux.
Marche, durée, terminaisons de l'angine diphthérique. -- On conçoit que la marche de l'angine di|)lil liéri(iue soit extrêmement variable, en raison de la fréquence avec la(pielle on voit la forme clinitpie de la maladie se transformer pendant son cours, et aussi de la multiplicité des complications éventuelles qui peuvent modifier son évolution.
Les mêmes écarts peuvent s'observer en ce (pii concerne la durée île la maladie. Les formes pures les plus nettes peuvent durer de i ou 5 jours seulement, jusqu'à 15 jours et même 'JO ou 25 jours. Les formes modifiées ])ar les associations, bien (pi'évoluant sans accidents septiques graves, durent en général plus longtemps que les premières : il n'est pas extrêmement rare de les voir dure)- 20, 25 ou 50 jours, et môme jusqu'à 40 jours. Ces chiffres, bien entendu, concernent le temps pendant lequel les pseudo-mend)ranes persistent et se repro-
(') Thèxr. ik (lijrlortil. l'.'iris,
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duisent, et ne tiennent pas compte des complications (jui pcuvenl. prolonger la maladie en succédant à l'angine.
Exceptionnellement, les fausses membranes peuvent continuer, chez certains sujets, à se reproduire presque sans modifications d'aspect ni d'étendue, sur une région de la gorge ou de la muqueuse nasale, pendant plusieurs mois, alors que depuis longtemps la santé générale s'est rétablie. Barthez, Isambert, Morell- Mackensie, les premiers, et après eux d'autres observateurs français et étrangers, ont signalé des cas de ce genre. Cadet de Gassicourt s'est particulièrement occupé de ces diplithérics à forme in-olongée, dont il a observé plusieurs cas. Chez un malade d'Isambert, les fausses membranes n'ont cessé de se reproduire qu'au bout de neuf mois. Celle durée est évidemment tout à fait exceptioimelle ; mais celle de 2 à i mois a élé vue dans un nombre important d'observations.
J'ai eu l'occasion de donner des soins, en 1887, à une fdlette de sept ans qui, après avoir conservé pendant quatre mois entiers des fausses membranes adhérentes, d'épaisseur médioci-e, de coloration grisûtre et opaline, occupant la plus grande étendue de la surface des deux amygdales et se prolongeant sur les piliers postérieurs du voile, a fini, à la suite d'un refroidissement, par succomber au croup, ou plutôt à une bronchite pseudo-membraneuse qui survint rapidement après la trachéotomie. Cette fdlette avait pris la diphthérie de son jeune frère, qui aAait succombé, en quelques jours, à une angine suivie de croup. Chez elle, l'angine se montra bénigne; la santé générale était complètement rétablie, l'appétit revenu avec les forces, la coloration du visage redevenuc rosée, au bout d'une dizaine de jours seulement. Seules, les fausses membranes, dont j'ai indiqué plus haut le siège et l'aspect, persistaient sans modification. Ni le jus de citron, ni le phénol camphré, ni aucun autre topique ne purent empêcher leur reproduction. On finit par borner le traitement à des irrigations avec de l'eau pliéniquée tiède à 1 pour 100. Au bout de quelques jours, les bords des fausses membranes se retroussaient, et la plaque se détachait peu à peu, mais déjà, au-dessous, la muqueuse était recouverte d'un nouvel exsudât identique au premier. Comme l'enfant ne se plaignait pas, sa mère finit par ne plus se préoccuper de l'état de la gorge de la petite malade; elle la fit lever, et comme elle-même était occupée au dehors et ne voulait pas la laisser seule à la maison, elle la renvoya à l'école sans m'en prévenir. Tous les huit ou dix jours, elle me la ramenait, et je pus constater que l'état de la gorge resta stationnaire jusqu'au moment où une poussée aiguë fébrile coïncida avec l'extension des fausses membranes et leur propagation aux voies aériennes. Je n'ai pu savoir si cette fillette avait conlagionné quelqu'une de ses camarades d'école : l'enquête que je tentai de faire à ce sujet fut négative.
Ce fait, malheureusement, comme ceux qui l'ont précédé, manque du contrôle baclérioscopique. Mais beaucoup d'autres, plus récents, ont été diagnostiqués baclériologiquement, et leur nature diphthérique ayant été ainsi établie ne peut ôtré contestée. Cadet de Gassicourt émet l'opinion que ces diphthéries prolongées cessent d'être contagieuses à un moment donné. Cette hypothèse est fort probablement exacte dans certains cas, mais les faits cités par Concetti, et par Gerber et Podak, que j'ai cités plus haut, démontrent qu'elle ne l'est pas dans tous. Aujourd'hui ({u'on sait le bacille capable de persister dans la gorge, après la disparition complète des lésions locales, pendant plusieurs mois et même une année entière, à l'état virulent, et que d'autre part on le sait capable d'y déterminer, en y pullulant, une angine à fausses membranes bien qu'il
ÉTUDE CLINIQUE
soit d'une virulence insignifiante et d'un pouvoir loxigènc presque nul, on peut comprendre sans peine que le risque de contagion soit nul ou à peu près dans le dernier cas malgré les lésions objectives de la gorge, et très grand au contraire dans le premier bien qu'elles fassent défaut. Il est vraisemblable que ces diphthéries prolongées sont dues à la multiplication persistante, de bacilles ayant perdu plus ou moins complètement leur pouvoir toxigène, mais ayant conservé assez de vitalité pour continuer à pousser et à déterminer au niveau de la muqueuse, en détruisant l'épithélium, la persistance d'un même mode de réaction se traduisant par des fausses membranes. Le fait que j'ai rapporté plus haut montre que ces lésions, d'ordinaire stationnaires jusqu'à la période de déclin conduisant à la guérison définitive, peuvent cependant, à un moment donné, reprendre une marche envahissante et donner lieu à des accidents mortels.
Les terminaisons de l'angine diphthérique varient suivant la forme de l'affection et les complications qui ont pu se produire. Lorsque la guérison survient dans les cas graves où l'intensité de l'intoxication spécifique a été déceiée par l'accentuation des symptômes généraux qui en dérivent, la convalescence est en général longue et pénible, même si elle arrive à sa fin sans avoir été retardée par des complications tardives. Dans la plupai't des cas, la maladie laisse après elle une susceptibilité de la gorge, parfois indéfinie, que le malade ne présentait pas antérieurement. La mort est la terminaison la plus fréquente de toutes les diphthéries graves. Elle peut survenir rapidement à la suite de l'intoxication générale, surtout lorsque celle-ci coïncide avec une infection septique généralisée. En dehors des formes pures hypertoxiques ou des strcpto-diphthéries infectieuses aiguës, elle est le résultai, dans la majorité des cas, de l'extension des lésions au larynx et aux conduits trachéo-bronchiques; ou des broncho-pneumonies consécutives à la trachéotomie ou au tubage. Enfin la terminaison fatale peut encore être due à des accidents cardiaques, qui tuent, rapidement ou même subitement, un certain nombre de malades, soit pendant le cours de la maladie, soit pendant la convalescence et [alors que la guérison semblait assurée,
§ 2. — LARYNGITE DIPHTHÉRIQUE. [— CROUP
Étiologie. — La laryngite diphthérique, dans la très grande majorité des cas, est consécutive à une angine de même nature. Elle peut encore suivre un coryza diphthérique, ou même, bien que très exceptionnellement, une diphthérie buccale. Le temps ([ui sépare le début de l'angine de l'apparition du r croup est variable : il peut être très court et ne pas dépasser une journée; le plus souvent c'est du qualrième au septième jour que les symptômes laryngés commencenl à se montrer. Dans quelques cas, ils ne se montrent que tardivemciil, après la disparition des fausses membranes de la gorge. On peut ne les voir apparaître qu'au bout de quinze à vingt jours, et même vingt-cinq jours, après le début de l'angine. Mais, après quinze jours, le croup est déjà tout à fait exceptionnel.
Le croup peut aussi apparaître d'emblé(\ et les fausses membranes se développer primitivement au niveau du larynx. En ce cas, l'aflection peut s'y localiser, ou s'étendre à la Irachée et aux lironches, ou encore gagner le pharynx.
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Enfin, dans d'autres cas plus rares, le croup peut être consécutif à une trachéebronchite diphthérique primitive : on l'appelle alors croup ascendanl.
Le plus souvent le croup suit une angine diphthérique pure ou une angine cocco-diphthérique. Les angines strepto-diphthériques infectieuses aiguës ou suraiguës, à forme septicémique, tuent les malades avant d'avoir gagné le larynx. Mais les formes de moyenne intensité, de plus longue durée, sont assez fréquemment suivies de croup, surtout si le staphylocoque est associé au bacille, soit seul, soit avec le streptocoque.
Ces croups strepto-diphthériques s'observent assez fréquemment d'emblée, secondairement à la rougeole ou encore à la coqueluche.
La description qui va suivre se rapporte spécialement au croup diphthérique pur. Nous ne consacrerons pas de description spéciale aux croups à associalions ; il nous suffira de signaler leurs particularités en étudiant la marche du croup en général.
Symptômes. — Le , début du croup, surtout lorsqu'il semble se produire d'emblée, donne presque toujours lieu à quelques-uns des symptômes généraux communs à toutes les localisations de la diphthérie : frissons légers, fièvre ordinairement mais non constamment modérée; malaise, céphalalgie, abattement; plus rarement encore convulsions chez les enfants. Les symptômes laryngés se montrent ensuite.
Leur marche est progressive; cl chez l'enfant, dans les cas typiques, fort nombreux d'ailleurs, on peut, à l'exemple de Barlhez, assigner au croup trois périodes successives. La première est caractérisée par la toux et la dysphonie; la seconde par l'aphonie et la dyspnée continue avec paroxysmes; la troisième par la suffocation et l'asphyxie progressives aboutissant à la mort.
Première périoile. — Elle débute par une petite toux sèche, quinteuse, fréquente. Cette toux devient ensuite rauque, sourde, étouffée; et, à mesure que son timbre s'éteint, sa fréquence diminue. La voix subit des altérations parallèles : d'abord enrouée, elle devient ensuite rauque et sourde, et plus tard elle arrive à se réduire au simple chucholemenl aphone. Ces caractères de la toux el de la voix n'ont cependant rien d'absolu; leur constance a été très exagérée. La loux peut être rauque et la voix encore claire, ou inversement, même pendant la période suivante, sans que la signification de ces symptômes soit bien précise d'ailleurs. Parfois, mais non toujours, il existe une douleur légère au niveau ,du larynx. Pendant toute la première partie de celte période, la respiration continue à se faire normalement, et l'auscultation de la poitrine ne, donne pas de renseignements particuliers. Mais, à la fin, le malade commence à ressentir un peu de difficulté pour respirer, la nuit surtout; l'inspiration devient légèrement sifflante, el le bruit qu'elle produit au niveau du larynx s'entend à l'auscultation dans toute la poitrine, en masquant plus ou moins le murmure vésiculaire. Le malade devient inquiet, agité, irritable. Peu après l'apparition des symptômes dyspnéiques, la voix s'éteint d'ordinaire tout à fait, la toux devient presque toujours rare, et l'aggravation des troubles respiratoires marque le passage à la seconde période.
Deuxième période. — En môme temps que la dyspnée permanente s'accuse, les paroxysmes apparaissent sous forme d'accès de suffocation. Ceux-ci sur-
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viennent d'ordinaire brusquement, ou sont à peine annoncés par une légère recrudescence de l'agitation du malade. Celui-ci se redresse sur son lit, s'y cramponne énergiquement, en proie à une anxiété indicible, et n'arrive à faire pénétrer un peu d'air dans sa poitrine qu'au prix des plus grands efforts. Les narines se dilatent, la bouche s'ouvre, la tète se renverse en arrière, et les muscles inspirateurs se contractent violemment. A chaque inspiration, le larynx s'abaisse fortement, les régions sous-claviculaires, les espaces intercostaux, le creux sus-sternal et le creux épigastrique se dépriment, ce qui constitue le phénomène du tirage. L'enfant porte les mains à son cou, comme pour en arracher l'obstacle qui l'étouffé; les inspirations sont stridentes, sifflantes, pro longées, séparées par des expirations pénibles et forcées, prolongées de toute la durée des temps de repos intermédiaires normaux, qui font complètement défaut.
Mais, malgré tous ces efforts, la face finit par se cyanoser, les lèvres et les ongles bleuissent, -la peau se recouvre d'une sueur profuse; le pouls devient petit et misérable. Dans un certain nombre de cas, il prend les caractères du pouls paradoxal (François-Franck, Brockbank, Variot) et n'est pas perceptible pendant l'inspiration. L'accès de suffocation dure cinq minutes, rarement dix minutes, presque jamais plus; puis, soit spontanément, soit à la suite du rejet d'une fausse membrane dans un effort de toux, la respiration redevient plus facile, moins bruyante; l'angoisse diminue, le calme renaît, en même temps que la cyanose disparaît et que le pouls se relève; puis le malade s'endort. D'abord espacés, ne survenant qu'au bout de six à huit heures d'intervalle, les accès se rapprochent et reparaissent toutes les trois ou quatre heures, toutes les deux heures, sous l'influence des causes les plus banales : quinte de toux, mouvement d'impatience, examen de la gorge, etc. A mesure que les accès se rapprochent, leur violence augmente, et en même temps les rémissions deviennent de moins en moins accentuées.
Troisième pé)'iode. — Celle-ci, qui mériterait le nom de période asphyxique, débute avec l'asphyxie elle-même, qui se révèle par l'apparition de Vanesthésii\ Celle-ci se montre d'abord aux extrémités, puis se généralise rapidement. Bouchut, qui a appelé l'attention sur ce symptôme, recommande de le rechercher, car il peut être seul à révéler le début de l'asphyxie. Elle commence, en général, dès que la dyspnée continue est devenue assez marquée pour donner lieu au tirage permanent. D'abord presque exclusivement sus-sternal, puis sus-claviculaire, celui-ci devient bientôt en même temps épigastrique, et se généralise. La respiration s'accélère et s'élève au chiffre de 55, 40, et plus, par minute; l'agitation augmente, et l'angoisse s'accentue. L'auscultation dénote l'absence à peu près absolue du murmure vésiculaire; on n'entend plus qu'un léger retentissement du bruit laryngé inspiratoire. La cyanose s'accuse, ou bien elle fait place à une pâleur blafarde (asphyxie blanche); les yeux sont brillants, inquiets, suppliants; le spectacle est un des plus navrants qu'on puisse voir. A mesure (pie l'asphyxie augmente, la lutte devient de moins en moins énergique. La face, violacée ou non, se bouffit de plus en plus, le pouls devient insensible; l'accablement est bientôt extrême, et la stupeur succède à l'agitation antécédente. La température, qui avait subi une légère ascension au moment de chaque accès de suffocation, finit par s'abaisser progressivement au-dessous de la normale à 56 degrés et au-dessous. Le rejet d'une fausse membrane peut quelquefois
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amener une brusque rémission des symplômes. Mais à ce moment cette amélioration n'est presque jamais que très passagère. Bientôt les mouvements respiratoii'es s'affaiblissent; ils deviennent rares, irréguliers; les extrémités se refroîdisseot de plus en plus, et le malade succombe dans un état comateux, parfois après quelques convulsions.
M arche, "durée, terminaisons du croup. — L'évolution régulière du croup, parcourant successivement ses trois périodes, du début jusqu'à l'asphyxie terminale, ne s'observe que dans un certain nombre de cas. Dans beaucoup d'autres, la marche de la maladie est toute différente. En dehors des croups latents (Ruault), à lésions sus-glottiques, qui ne donnent lieu à aucun trouble, ni vocal, ni respiratoire, dont la fréquence chez l'adulte est démontrée par les signes laryngoscopiques, et que l'emploi du laryngoscope chez les enfants ferait peut-être reconnaître aussi assez fréquemment chez eux, on peut voir le croup dépasser la glotte et envahir la plus grande partie de la cavité laryngienne, sans se déceler par d'autres symptômes que la toux et la dysphonie ou l aphonie, et évoluer sans accidents respiratoires. On peut réserver à ces cas le nom de croups frustes. Enfin ceux-ci, après avoir débuté sous forme d'un ou de j)lusieurs légers accès dyspnéiques, j peuvent s'arrêter et disparaître. Cadet de (jassicourt a appelé l'attention sur la fréquence relative de ces croups, qui ne dépassent pas la première période ou le commencement de la seconde, et qui méritent bien le nom de croups abortifs.
Dans certains cas, la marche du croup est retardée par des rémissions momentanées, durant parfois jusqu'à 2i heures ou plus, et suivies d'une recrudescence des symplômes. Dans d'autres, au contraire, elle est accélérée : soit que la seconde période marque le début de la maladie, la première n'ayant pas eu une durée appréciable; soit qu'elle fasse rapidement place, au bout de quelques heures à peine, à la période aspliyxique terminale.
La marche du croup confirmé varie encore suivant la foi'me de diphthérie qui est en cause. C'est dans la diphthérie pure commune qu'on le voit le plus souvent évoluer en parcourant ses trois périodes successives; à moins que la diphthérie bronchique ne vienne modifier la marche de la maladie à un moment donné. Dans les formes associées où les symptômes d'intoxication et d'infection sont très accusés, il suit assez souvent une marche progressive sans paroxysmes très marqués ; le malade peut arriver à l'asphyxie terminale, sans symptômes réactionnels de quelque intensité. Même lorsque le croup paraît être primitif, son allure dépend dans une large part de la forme de la maladie dont il est la manifestai ion : non seulement, comme il arrive dans l'angine diphthérique, il donne lieu à des symptômes généraux différents, suivant qu'il relève d'une diphthérie infectieuse, mais encore il prend une allure différente, en tant qu'accident respiratoire, dans l'un et l'autre cas. Les accès dyspnéiques violents, paroxystiques, angoissants, accompagnés d'agitation et suivis de périodes d'abattement; les rémissions, de durée variable, amenées par l'expulsion, à la suite d'efforts de toux, de lambeaux pseudo-membraneux, de mucus filant, ou parfois même d'un peu de muco-pus ; sont le propre de la diphthérie pure, de la cocco-diphthérie, et de quelques strepto-diphthéries bénignes. La prostration constante, la dyspnée médiocre et l'asphyxie progressive sans violents accès de suffocation; l'absence de sédation après l'expulsion de lambeaux pseudomembraneux mélangés de liquide muco-purulent ou séro-sanguinolent; carac-
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lérisent les staphylo-diphthérics et les strepto-diphthéries. En pareil cas, la broncho-pneumonie est fréquente et particulièrement grave.
La durée de l'évolution du croup mortel, ainsi que celle de ses différentes périodes, varient dans des limites assez étendues. La première période, à partir du moment où elle s'est révélée par des symptômes caractéristiques, dure le plus souvent deux ou trois jours. La seconde dure un, deux, rarement trois jours. Quant à la troisième, elle aboutit à l'asphyxie mortelle en quelques heures, un jour au plus. Au total, la durée moyenne de la maladie est de cinq à six jours, ^lais elle peut être réduite à trois ou même deux jours, ou au contraire s'étendre à dix ou douze jours.
De même, la durée des croups guéris sans opération est variable ; mais en général elle est plus longue. Lorsque la guérison survient à la fin de la première ou au commencement de la seconde période, l'affection date de cinq à dix jours dans la plupart des cas. Mais cette durée est souvent dépassée : Cadet de Gassicourt a vu des croups guérir, soit à la seconde période, soit sans avoir dépassé la première, au bout de 25 et oO jours seulement; le même auteur a vu des croups se prolonger jusqu'au 23<= jour, et même une fois jusqu'au 43"^ jour, avant de nécessiter la trachéotomie. Mais ces faits, qui d'ailleurs manquent du contrôle bactérioscopique, sont tout à fait exceptionnels. On peut en dire autant des croups prolongés, observés après la trachéotomie : Cadet de Gassicourt en a observé cinq cas; les malades ont rendu des fausses membranes après l'opération pendant 41, 65, 7X, 82 jours et enfin une fois pendant 151 jours, c'està-dire près de cinq mois.
L'évolution du croup chez les adolescents, et surtout les adultes, diffère assez notablement en général de ce qu'elle est chez les enfants, bien que son allure générale et sa marche doivent à la forme de la maladie dont ils rélèvent des modifications très analogues. En général les troubles fonctionnels sont moins accusés, la respiration est moins compromise, le tirage est moindre, et les accès de suffocation sont moins fréciucnts. Toutefois, lorsqu'ils se produisent, ils sont souvent d'une extrême violence, et peuvent amener la mort en quelques instants. De plus, les symptômes d'intoxication générale sont fréquemment très marqués, et, lorsque les complications broncho-pulmonaires font défaut, ou (pic la diphthérie n'a pas gagné les bronches, la mort est peut-être plus souvent (hie à l'intoxication diphlhérique qu'au croup lui-même.
La terminaison du croup confirmé, abandonné à lui-même, est le plus souvent fatale; elle l'esi, peut-on dire, constamment, lorsque l'affection est entrée dans sa troisième période. La cause de la mort est le plus souvent l'asphyxie progressive, parfois l'asphyxie rapide déterminée brusquement par un accès de suffocation exceptionnellement violent ou prolongé. Mais elle peut encore survenir, à une période quelconque de la maladie, sous l'influence de l'intoxication diphthérique, ou de la septicémie, ou de troubles cardiaques et en parliculi(>r d'une syncope. Le plus souvent, chez les enfants du moins, les complications pulmonaires n'ont pas le lemps de se produire, ou déjouer un rôle bien évident dans l'évolution de l'affection, lorsque celle-ci est abandonnée à elle-même, (''est après l'ouverture de la trachée qu'on les observe : elles acquièrent alors inie importance majeure, car leur apparition est généralement la condamnation <lu malade à bref délai.
Signes laryngoscopiques du croup. — L'étude ]aryngoscopi([ue du croup
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est à peine ébauchée. Non seulement les traités classiques de pédiatrie ou de pathologie interne sont muets à cet égard, mais les traités spéciaux des maladies du larynx ne donnent sur ce sujet que des renseignements très sommaires et très brefs, bornés, le plus souvent, à la relation de quelques faits isolés, observés par l'auteur de chaque ouvrage. Ce silence est certainement dû à la fréquence du croup à la fin de la première et au commencement de la seconde enfance, c'est-à-dire à un âge où l'examen laryngoscopique est le plus souvent impraticable. Mais chez les enfants de 5 à 6 ans, il est possible, si l'observateur a de la douceur, de la patience et de la persévérance, dans près du quart des cas. A partir de 7 à 8 ans, la proportion est beaucoup plus forte; et, au-dessus de 12 ans, l'examen est presque aussi aisé que chez l'adulte.
L'obstacle le' plus sérieux à la laryngoscopie, chez les petits enfants, est la procidence de l'épiglolle, dirigée obliquement en arrière, qui empêche l'image du larynx de se i-efléter dans le petit miroir. Quant à l'indocilité, on en triomphe d'ordinaire assez aisément : lorsque le bébé est roulé, emmailloté dans un drap qui immobilise bras et jambes, et solidement maintenu sur et entre les genoux d'un aide assis qui lui applique le dos et fixe la tète contre sa poitrine, il suffit (jue l'observateur arrive à saisir la 'langue entre les doigts de la main gauche avec un linge, et exerce sur elle une traction modérée, en avant et en bas, pour que le bébé n'essaie plus de fermer la bouche et de se défendre. On peut alors mettre directement en place un miroir laryngien de • dimensions convenables : les pleurs de l'cMifant et ses cris facilitent l'examen au lieu de le gêner, car ils amènent le redressement plus ou moins marqué de l'épiglotte, et permettent de se rendre compte des mouvements, c'est-à-dire de la motilité du larynx, en même temps que de l'aspect objectif de sa surface. Or si l'on n'a fait qu'apercevoir le larynx, et qu'on ne l'ait pas vu respirer et crier, on n'a rien fait qui soit utile; le principe : «■ Voir d'un seul coup d'œil, » toujours détestable, l'est plus encore peut-être pour l'examen du larynx que pour celui de la gorge.
Dans la première édition de cet ouvrage, j'ai donné quelques renseignements sur les signes laryngoscopiques du croup d'après mon expérience personnelle, alors assez restreinte. Depuis lors, et surtout de 1892 à 1895, avant l'adoption de la sérothérapie, elle s'est étendue : car j'ai été appelé à examiner ou à suivre une série assez importante de malades menacés de croup ou atteints de croups confirmés. .l ai donc pu voir le larynx d'un certain nombre d'enfants (et surtout de grands curants de 7 à 12 ans) et d'adultes atteints d'angines diphthériques avec ou sans croup, ou de croups sans angines; et, dans quelques cas, en examinant le larynx avant qu'aucun trouble fonctionnel ne l'ait encore atteint, j'ai pu voir le croup, pour ainsi dire, naître sous mes yeux, et parfois le suivre dans une bonne partie de son évolution.
Dans la majorité des cas, et surtout chez les enfants les plus jeunes, j'ai vu l'envahissement du larynx se révéler par des signes de laryngite aiguë intense généralisée : rougeur diffuse, tuméfaction variable, mais toujours appréciable, avec aspect terne et chagriné de la muqueuse du vestibule et quelquefois aussi, mais non toujours, de l'épiglotte; tuméfaction de la muqueuse des cordes vocales inférieures et parfois aussi de la muqueuse sous-glottique. Cet état, accompagné de troubles de la Aoix et de toux, également très variables comme caractère et comme intensité, peut se réaliser en quelques heures, en une demijournée ou une journée au plus.
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Cet état objectif du larynx peut, dans quelques cas, se maintenir tel quel, non seulement pendant toute la première, mais encore pendant une bonne partie de la deuxième période du croup. On peut l'observer encore après que les premiers accès de sufl'ocation se sont déjà produits. Dans un cas de ce genre, chez une enfant d'environ 5 ans dont le larynx était très facile à bien observer en raison de la rectitude de Fépiglotte, j'ai pu voir l'accès éclater brusquement sous mes yeux : l'enfant se prêtait mal à l'exploration; elle pleurait; et à chaque sanglot je voyais la glotte s'ouvrir et se refermer convulsivement, quand, au moment d'une inspiration, elle se ferma tout à coup et resta close, ne laissant passer l'air qu'avec un sifflement très intense. L'enfant se rejeta violemment en arrière, la langue m'échappa, et je dus retirer le miroir : l'accès, d'ailleurs léger et en quelque sorte avorté, ne dura pas longtemps; après quelques inspirations stridoreuses, la respiration se rétablit graduellement. Cette enfant dut être trachéotomisée le surlendemain, au huitième jour du début de l'angine, et mourut de broncho-pneumonie.
En général les fausses membranes se montrent beaucoup plus tôt, au bout de douze à vingt-quatre heures au plus, et je n'ai jamais eu l'occasion d'examiner un seul cas do croup d'emblée sans en rencontrer. On voit çà et là, sur la muqueuse aryténoïdienne et ary-épiglottique et sur les fausses cordes, quelques petites taches formées par de minces pellicules grisâtres, parfois opalines, le plus souvent ternes, qui plus tard s'étendent et se confondent en partie, s'épaississent im peu, et peuvent devenir jaunâtres ou jaune verdàtre. Elles gagnent la région sous-gloltique, qu'elles tapissent bientôt sur une surface d'étendue variable, après s'être étendues à la plus grande partie du vestibule et à une partie des cordes ou de l'une des cordes inférieures. Les fausses membranes présentent leur plus notable épaisseur au niveau de la face laryngienne de l'épiglotte et sous la glotte. Parfois elles peuvent tapisser une grande étendue de la région sous-glottique et de la partie visible de la trachée, alors cju'il n'existe que (juelques plaques mal limitées "et de petites dimensions dans la région sus-gloltique du larynx.
A partir du moment où l'exsudat a franchi les cordes vocales et a commencé à devenir aous-ylollique (et parfois môme auparavant) la molilité du larynx est |)lus ou moins compromise. Elle l'est vraisemblablement presque toujours chez les petits enfants; et bien souvent aussi chez les grands enfants, et môme chez les adultes. Les cordes vocales sont anormalement rapprochées pendant la respiration. Elles ne s'écartent l'une de l'autre, à l'inspiration, que de quelques millimètres : elles restent un peu tendues; leurs bords sont sensiblement rectilignes; la glotte forme un ti iangle à base postérieure toujours petite, bien (pu; de largeur variable. La respiration, dès lors, se fait moins largement qu'à l'état normal; et elle est d'autant plus gênée que les cordes vocales sont plus rapprochées.
Ces signes laryngoscopicpu^s sont l'indice d'un spasme Ionique ilex aij'h/rle/rrs et des temeurs des cordes vocales inférieures; c'est-à-dire d'iui spasme gloltique dj/spnéique. Cette image, que j'ai observée plusieurs fois chez de grands enfants, el chez ((uehpies adultes, a été vue également par Ziemssen et par Masséi, (pii s(; sont bornés à la signaler sans la rapporter à sa véritable cause. C'est vraisemblablement elle qui a été prise à tort, par Niemeyer, comme signe d'uin; paralysie des dilatateurs de la glotte. Le spasme persistant qu'elle dénote, et dont les paroxysmes marquent les accès de suffocation, contribue encore
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à rétrécir la glotte, dont le calibre est déjà diminué par la tuméfaction de la muqueuse et l'épaisseur des exsudais (').
Le croup ne débute pas toujours ainsi par une laryngite aiguë diffuse. J'ai A U plusieurs fois chez des enfants, et beaucoup plus souvent chez des jeunes gens et des adultes, les fausses membranes s'étendre des amygdales et de la face postérieure des piliers antérieurs aux parties latérales de la base de la langue, et de là à Tépiglotte ou aux replis ary-épiglottiques, en envahissant ime partie des cordes vocales supérieures, sans (pie le larynx ait présenté antérieurement les signes de la laryngite difl'use, ni nu'me que cet envahissement ne provoque autre chose tju une rougeur variable, sans luméfaction bien appréciable de la muqueuse. Le malade ne présente, à ce moment, aucun symptôme larVngé, la voix est intacte, la respiration normale, la toux même fait défaut.
(') On a considéré comme une preuve de l'exislcnce el de l'iniporlance du spasme glolli(iue, dans la dys])née du croup, la possibilité de constater, par le toucher, le rétrécissement de l'orifice laryngien, au moment de l'opération du lul)age. C'est une erreur d'inter- |)rôtalion ([ui doit être rectifiée. Elle résulte de la confusion de deux états spasmodiqucs très dilTérents : le sjxisme di/spxcicjnc clen addiiclciirs et des Icnseurs den cordes vocales inférieures, que je viens de signaler, pendant lequel le vestibule restant ouvert, les cordes vocales seules sont contractées et rapj)i'ochées, assez pour gêner parfois beaucoup la respiration, mais jamais assez fortemeul pour (ju'on ne puisse aiscmcnl introduire entre elles vu inslriuncnt numsse rigide, même relalivemenl volumineux; el le spasme apnéique total de la {/lotte, état toujours li-ès Ir-ansiloire, (lé|)en(lant de la contraction du sphincter de l'entrée du larynx, ([ui se produit lorsqu'on louche avec un corps quelconipie un des points de celle-ci, ou l'épiglolle, ou même un |)oint de la goi'ge voisin du larynx. Ce dernier est caractérisé \)ùv la fermeture absolue, hermétique de l'oi'ifice supérieur du larynx, réalisée comme elle l'est dans l'elTort, la déglutition ou le vomissement, de la façon suivante : contraction énergi(iue des muscles ary-ary-épigloUiqucs, qui forment comme une sangle, un véritable sphincter, entourant l'entrée du vestibule laryngien; contraction simultanée des muscles pro|)res des cordes vocales supérieui'es (muscles de Riulinger). Celles-ci se bombent et arrivent au contact parfait, siu- la ligne médiane, à leur ])artie moyenne; en même temps les cartilages aryténoïdes basculent en avant et se couchent sur l'angle postérieur des fausses cordes, et l'épiglolle esl lii'ée en ari'ière par sa base jusqu'à ce que ;-on lubei'cule vienne s'appliquer sur leur partie anléi-ieure (celte partie seule de l'épiglolle contribue à fermer le larynx : dans l'elTorl de vomisscnuMil le bord libre de l'opercule se rapproche ])lulôl de la l)ase de la langue). Ce mode d'uccliision du larynx est un mode de défense, physiologique, dont la mise enjeu esl provoquée inslaidnnément, par voie réflexe, par l'action sur la mu((ueuse vestibulaire ou péri-vesLihulaire des corps étrangers. Si le conlacl n'est que momentané, le lelàchemenl musculaire est presque immédiat; si au con- Irairc il persiste, el sui'tout si l'objet exerce une ])ression tendant à pénélrer dans le l.irynx, la (Contraction musculaire s'exagère, el il se ])roduil un vrai spasme Ionique, plus éiiergiipu' que ])ersistanl d'ailleurs, et pendant la durée duquel Va/inrc es/ atisolne. En pareil cas l'introdiidion d'un instrument (|uelcon(pie est pi'esque imiiussiliic à réaliser sans itlesser l;i minpieuse ; el i)our éviter d'être gêné par l'a[)iiaiilion snhile de ce spasme, on doit se gardei', «juand on porte un instrument sur les cordes inférieures ou sous la giolle, de toucher l'épiglolte au passage. Lorsqu'on a franchi la glotte, el surtout irrité la partie |)Ostérieure de la i-égion sous-gloltiquc, il peut se produire un spasme persistant; mais alors c'est le s])asme di/spaéicjue, slridulcux, qui dure, le spasme [lérivestibulaire apnéique ne dure pas.
La constatation de la constriction de l'orifice glollique par le doigt, lorsque celui-ci arrive en glissant le long de l'épiglolle, n'a donc pas la signification qu'on lui a prêtée. On pourra la renouveler à loisir, chez tous les entants bien portants, par la même manœuvre; el chez tous on pourra s'assurer que celle consti'iclion est assez forte poui' ojiposer un obstacle sérieux à l'introduction d'un tube dans le larynx. Elle indique, simplement, que le vestibule laryngien a conservé sa sensibilité intacte. Mais loisqu'ejle manque complètement, ou ne se produit qu'à un faible degré sous l'influence rl'une piession de la région aryténoïdienne (piand le tube esl mal dii'igé, c'est le signe de Vunesliiésic de la nmqueitse, c'est-à-dire de l'accentuation de l'asphyxie, même quand le flébul de celle-ci n'est pas encore bien appai-enl. Or l'aneslliésic peut être assez mai'quée à ce niveau pour abolir plus ou moins complètement la sensibilité réflexe d'où résulte cette contraction muscidaire généralisée du vestibule laryngien; sans ([ue le spasme gIolli<[ue dyspnéique des adducteurs des cordes vocales ait tendance à disparaître. .Je me bornerai à signaler ce fait dont rexi)licalion m'entraînerait à des développements qui ne sauraient prendre place ici.
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Cette constatation ne permet même pas de prévoir Timminence des troubles dyspnéiques : dans un grand nombre de cas, si la diphthérie suit une marche bénigne et évolue vers la guérison, ces lésions disparaissent au bout de quelques jours sans avoir donné lieu à aucun symptôme. Le croup reste latent.
Ces croups latents que j'ai décrits pour la première fois en 1892, c'est-à-dire avant que le traitement sérothérapique de la diphthérie ait été mis en pratique, s'observent fréquemment, en l'absence de traitement spécifique, chez les adultes atteints d'angines diphthériques bénignes lorsque les fausses membranes prennent un peu d'extension.
Si, en général, l'extension des fausses membranes à la glotte et sous la glotte détermine l'apparition des symptômes du croup, on peut cependant, ainsi que je l'ai également signalé en 1892 dans la première édition de cet ouvrage, voir chez les adultes le larynx tapissé de fausses membranes sur la plus grande partie de sa surface, non seulement au-dessus, mais sur les cordes vocales et au-dessous de la glotte, sans qu'il en résulte d'accès dyspnéiques. La voix seulement est altérée, rauque ou éteinte; la toux peut faire défaut; et la respiration, bien qu'un peu gênée s'il existe un léger état spasmodique des cordes vocales, continue à se faire sans difficulté notal)le. Ces constatations sont d'accord avec ce qu'on sait, depuis longtemps, de la marche souvent indolente du croup chez l'adulte.
J'ai eu, en 1896, l'occasion d'observer un jeune garçon de quatorze ans chez lequel le croup a suivi cette évolution bénigne. L'angine avait manqué ou était passée inaperçue; depuis une huitaine de jours, la voix était à peu près éteinte. Il y avait quelques petites secousses de toux aphone de temps en temps, mais la dyspnée, très légère d'ailleurs, ne datait (jue de deux ou trois jours quand je vis le malade. Celui-ci était pâle, anémié, un peu aballu, mais il n'avait pas gardé le lit, et l'on eût pu croire encore à une laryngite simple banale, (jiiand le diagnostic put être correctement établi et confirmé. La face laryngienne de l'épiglotte présentait un exsudât membraneux à sa partie inférieure; toute la moitié antérieure du vestibule des deux côtés, une bonne partie tle la corde vocale droite, et la plus grande partie visible de la région sous-glottique étaient tapissées d'une fausse membrane de couleur jaune verdâtre, d'apparence assez épaisse. La muqueuse libre était rouge, sans gonflement bien apparent, la glotte était rétrécie, mais moins par l'exsudat que par défaut de mobilité des cordes vocales inférieures, qui, pendant la respiration, restaient tendues, et s'écartaient insuffisamment l'une de l'autre. Deux injections sous-cutanées de 20 centimètres cubes de sérum de Roux, faites à vingt-quatre heures d'intervalle, suffirent à amener, après expulsion des fausses membranes par larges lambeaux, une guérison rapide sans complications ultérieures.
Ce garçon est le plus jeune des malades chez lesquels j'aie ol)servé ces croups frustes. Mais ceux-ci, cependant, peuvent se voir chez les jeunes enfants; et Variot, qui les a signalés chez eux, ne les croit même pas très rares à cet Age. En l'absence d'examen laryngoscopique, le diagnostic peut alors être établi avec certitude lorsqu'on assiste à l'expulsion, à la suite d'efTorts de toux, de fausses membranes laryngo-trachéales.
Telles sont les constatations que l'emploi du laryngoscope, chez les malades atteints de croup que j'ai eu l'occasion et la possibilité d'examiner par cette méthode, m'a permis de recueillir avec certitude et netteté. Elles m'ont fait reconnaître que les modes de début et d'évolution locale du croup sont variables
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et caractérisent deux variétés très dissemblables dans les cas typiques. En mettant en évidence, dans un nombre assez important de cas, l'existence d'un spasme glottiqite dyspnéique persistant, plus ou moins accusé, qui survient à un moment donné pour contribuer à la gène respiratoire, peut parfois précéder les accès de sulTocation de plusieurs jours, ou plus souvent ne se produire qu'après un ou plusieurs de ces accès d'abord suivis de rémissions complètes, le laryngoscope donne aussi des indications précises relativement à la nature des accidents dyspnéiques. Il fait constater, de plus, que la fausse membrane laryngée contribue à causer la dyspnée beaucoup plus en irritant le larynx à la façon d'un corps étranger, qu'en l'obstruant par son volume. Il montre au contraire (jne, chez les enfants surtout, la tuméfaction diffuse de la muqueuse est assez notable et contribue, pour une part importante, à la sténose laryngée : dès lors, si l'on tient compte de la facilité avec laquelle apparaît chez l'enfant le spasme glotlique par accès sous l'influence des laryngites aiguës simples de quelque intensité, on comprend aisément que dans le croup, où le larynx est à la fois le siège d'une vive irritation et d'une tuméfaction assez notable pour rétrécir l'ouverture glotlique encore relativement médiocre à cet âge, le spasme soit à peu près constant, presque toujours très intense dans ses paroxysmes, et d'une grande ténacité.
En résumé, l'exploration laryngoscopique nous donne des renseignements positifs sur la genèse de la sténose continue et progressive du larynx, et ses accroissements paroxystiques, pendant révolution du croup.
Physiologie pathologique des accidents dyspnéiques du croup. — La plupart des auteurs s'accordent, depuis longtemps déjà, à considérer les accès de sulTocation du croup comme le résultat du spasme de la glotte, dû à l'irritation de la muqueuse tuméfiée par l'inflammation et la présence des fausses membranes. Les examens nécroscopiques avaient établi que le rôle occlusif des fausses membranes laryngées, très souvent médiocre, souvent à peine appréciable, avait été très exagéré par Bretonneau, de môme que la tuméfaction inllainnialoire de la muqueuse péri-glottique, qui, pour être en général évidente, n cst cependant pas suffisante pour déterminer une obstruction mécanique très accentuée. De plus, l'intermittence des accès de suffocation, la facilité avec latiuelle ils se répètent sous l'influence de la moindre irritation locale (secousse de toux, déglutition, etc.), ou psychique (émotion, surprise, colère, efc), avait paru établir assez nettement l'origine nerveuse de ces accidents. Leur disparition temporaire, presque constante après l'expulsion d'une fausse membrane, mellaiL en évidence le rôle joué par celle-ci comme agent d'irritation mécanique locale.
Quant à la dyspnée continue, les auteurs lui assignent des causes multiples; pour la plupart d'entre eux, elle reconnaîtrait pour cause principale l'accroissement de l'obstruction mécanique; et sa diminution après l'expulsion d'une fausse membrane justifierait cette opinion. D'autres au contraire semblent croire plutôt que le rôle de la sténose glotlique, dans la genèse de celte dyspnée, serait assez effacé. Sanné a bien invoqué, à titre d'hypothèse, pour expliquer la sténose du larynx qu'il ne met pas en doute, l'existence d'un spasme persistant; mais il ne semble pas avoir une idée bien nette de son siège, car il le compare au ténesme du sphincter anal des dysentériques. L'exploration laryngoscopique met nettement en évidence l'existence du spasme persistant des adducteurs des cordes
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vocales, que nous voyons d'ailleurs, d'une façon constante, dans les dyspnées continues avec paroxysmes et cornage, purement nerveuses, d'origine centrale ou périphérique, qu'on observe dans l'hystérie, chez certains nerveux atteints d'obstruction nasale intermittente, enfin et surtout chez les tabétiques. L'analogie de ces accidents dyspnéiques avec ceux du croup est d'ailleurs frappante; tandis que dans les aflections du larynx, donnant lieu à des sténoses progressives, les troubles respiratoires peuvent évoluer, dans un bon nombre dé cas, d une façon toute différente.
Pour beaucoup d'auteurs, la sténose glottique, mécanique et spasmodique, expliquerait à elle seule le mécanisme des accidents dyspnéiques. Les etK'orts des muscles inspirateurs seraient l'efl'et naturel de cette sténose et du besoin d'air exagéré qu'elle fait naître, le tirage serait le résultat de celte lutte entre le spasme glottique et les efforts musculaires thoraco-abdominaux. D'autres, au contraire, à l'exemple de Bouchut et de Cadet de Gassicourt, insistent sur les caractères nettement spasmodiques de ces contractions musculaires violentes et répétées; pour eux, l'irritation laryngée produit à la fois, par voie réflexe, le spasme glottique et le spasme des muscles du thorax et surtout du diaphragme, et ce dernier, par son intensité, pourrait même produire le tirage sans que la glotte soit très notablement rétrécie (Variot). Il est bien certain qu'il existe, en apparence au moins, une grande disproportion entre le rétrécissement du larynx, restant toujours notablement en deçà de l'obstruction complète, et la violence des contractions des muscles respiratoires. Celte disproportion tend à faire supposer que celles-ci ne sont pas une simple conséquence du premier. Mais, ce qui n'est pas moins frappant, et que les auteurs ne semblent pas avoir aussi bien vu, c'est le peu d'efl'et de ces eflbrts inspiraloires sur la pénétration de l'air dans le larynx : celui-ci n'y arrive qu'en très médiocre quantité, et le résultat le plus évident de cet eflbrt, c'est la production du tirage.
Ces anomalies singulières ne sont pas le propre du croup. On peut les observer à l'aise et les étudier avec attention sur des malades atteints de troubles respiratoires laryngés purement nerveux, dont la majorité sont tabétiques, tandis ([ue chez les autres l'affection laryngée paraît être isolée. Le larynx, chez ces malades, présente pendant un certain temps à l'examen laryngoscopique les signes de la paralysie bilatérale des muscles dilatateurs de la glotte (çricoaryténoïdiens postérieurs). Puis, à un moment donné, cette paralysie se complique d'une contracture antagoniste : la partie postérieure du larynx se ferme, les faces internes des cartilages aryténoïdes s'appliquent l'une à l'autre et ne se quittent plus. Les cordes vocales se touchent, en position médiane, et ne s'écarlent plus pendant la respiration. Elles s'immobilisent (à leurs vibrations près), et même semblent se tendre un peu pendant la phonation, qui d'ailleurs n'est pas bien notablement altérée; mais, pendant l'inspiration, elles se dépriment et s'écartent un peu l'une de l'autre (leurs faces supérieures devenant internes et cet écart ayant son maximum vers leur région médiane) sous l'influence du courant d'air qui entre; et pendant l'expiration, elles subissent un déplacement analogue, mais en sens contraire, sous l'influence de la poussée de l'air expiré. Cet élat du larynx produit du cornage permanent la nuit, inlei-mittent ou inconstant le jour, mais n'amène pas de dyspnée bien manpiée : les malades respirent longuement et lentement, mais ils res[)irent assez, au repos surtout, pour n'être pas gênés. Il n'y a pas le moindre tirage. Au bout d'un temps variable, ces malades sont atteints d'accès dyspnéiques, paroxyslicpies, plus
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ou moins violents, se reproduisant à intervalles variables parfois sans causes déterminantes bien nettes. Ces accès se rapprochent; le cornagc, et bientôt le tirage, chez les labétiques surtout, deviennent jx'rmanenis, et si la trachéotomie n'est pas faite, le malade ne tarde pas à succomber à un paroxysme dyspnéique. Pendant les accès paroxystiques, les muscles thoraco-abdominaux se contractent énergiquement et spasmodiijuemcnt, le tirage est très accentué, et cependant le cornage n'est pas d'une violence extrême : au laryngoscope, l'aspect du larynx n'a guère changé, sauf en ce que, pendant les deux temps de la respiration, les mouvements de dépression et de pulsion des cordes inférieures sont devenus beaucoup moins appréciables, celles-ci semblant tendues comme dans la phonation. Cette tension, étant donnés la minceur et le petit volume des muscles laryngés, tant internes qu'extérieurs, dont elle dépend, ne peut certainement pas beaucoup exagérer la résistance de la boutonnière glottiqueàla poussée du courant d'air; et cependant celui-ci n'entre pas, ou ne pénètre du moins que peu et sous une faible pression, en produisant un sifflement d'intensité médiocre. Il sort de même difficilement et avec beaucoup moins de force que le courant d'air vocal normal : la voix d'ailleurs est alors sourde et aflaiblie.
Je ne sais si celte énorme disproportion entre l'edort inspiratoire réalisé et le peu d'eiïet qu'il produit pour forcer la boutonnière glotlique dont la pénétration par le courant d'air inspiré devrait s'obtenir, semble-t-il, beaucoup plus aisément que les dépressions des parties molles de la cage thoracique constituant le tirage, ont attiré l'attention des observateurs. Mais personne n'en a parlé, et personne, a /'urtiori, n'a* tenté d'en donner l'explication. Pour moi, je ne puis m'expUipier le tirage (pie [)ar la présence d'un obstacle présentant une résistance considérable à l'entrée de l'air dans le poumon. Et puisque, dans ce cas (comme le plus souvent dans le croup d'ailleurs), l'obstacle laryngien est relativement faible, je crois qu'il en exisie un autre, plus sérieux sans doute, au-dessous de lui. Cet obstacle, disparaissant avec le spasme glottique, doit être, comme lui, d'ordre spasmodi<pi(' : c'est donc vraisemblablement un spasme bronrhi(jue généralisé. A lui seul, le spasme laryngien ne fait cjue gêner la respiration; mais si le spasme bron(hi((ue vient s'y joindre, l'accès dyspnéique éclate avec violence.
Cette hypothèse d'un spasme bronchique est à mon sens plus plausible que celle jusqu'ici acceptée par les auteurs, ([ui tous admettent implicitement que dans cette lutte des muscles thoraco-abdominaux contre la sténose glottique, l'appareil broncho-pulmonaire, dont l'arbre bronchique est pourvu d'éléments contractiles, ne joue qu'un rôle purement passif, lié <à son élasticité physique et aux variations de pression de l'air qu'il contient. D'ailleurs, pour mieux justifier l'interprétation que je propose d'appliquer à la genèse et au mécanisme de ces dyspnées, je m'appuierai sur la physiologie expérimentale, et je rappellerai les résultats obtenus par François Franck('), qui a étudié avec autant de soin que de précision les elï'ets de l'irritation vive des divers points de la muqueuse nasale et laryngée, par des piqûres, brûlures, etc., chez les animaux (chiens, chats, lapins), d'abord avec la trachée intacte, puis après la trachéotomie. Ce dernier procédé lui a permis de s'assurer, par des expériences méthoditjues, répétées un grand nombre de fois, que dans certaines conditions cette irritation provoquait, en même temps que l'occlusion prolongée delà glotte par
{') Comptes rendus du laboratoire de Marcy; tome II, IHTfi; et tome IV, 1878-187!); — Bull. Soc. de biologie, avril 1889; — Archives de physiologie, 1889, pages 543-547.
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adduction forcée des cordes vocales, la contraction tonique et spasmodique généralisée des muscles de Reissessen, déterminant un rétrécissement extrêmement accusé de toutes les ramifications bronchiques. Ce spasme bronchique amenait une sulTocation se traduisant à la vue, malgré la présence de la canule trachéale béante, par la dépression des espaces intercostaux. En même temps que ce spasme laryngo-bronchique, l'excitation de la muqueuse amenait des réactions spasmodiques des muscles respiratoires du thorax, le plus souvent variables, en raison des modifications qu'elles subissaient du fait de la volonté de l'animal conscient. On voyait parfois se produire l'arrêt, soit expiraloire, soit inspira toire, du thorax sous l'influence des contractions toniques des muscles abdominaux et du diaphragme; mais fréquemment aussi on obtenait l'exagération des contractions rhythmiques des différents muscles en même temps que l'augmentation de leur IVécjuence normale. L'intensité et la durée de ces réactions variaient suivant que l'excilalion était plus ou moins vive, ou prolongée, ou plus ou moins fréqueinmeni l'épétée.
L'accès de suffocation du croup reproduisant exactement le syndrome « accès de spasme de la glotte » qu'on observe en clinique sous l'influence de l'irritation laryngée locale, ou de l'excita lion directe d'origine bulbaire, ou réflexe des nerfs laryngés, etc., aussi bien ([ue celui qu'on peut déterminer expérimentalement chez les animaux sous des influences analogues, je me crois autorisé à admettre que sa pathogénie et son mécanisme sont identiques.
Sous l'influence de l'irritation laryngée causée par l'inflammation de la muqueuse et la présence des exsudais, il se produit un spasme tonique laryngobronchique. Le apamte la rj/iujicn gC-no l'entrée de l'air du dehors dans la trachée et les grosses bronches, le xpasim' bronchique empêche l'air de pénétrer librement jusqu'aux alvéoles pulmonaires. A ces spasmes vrais, involontaires, se joignent des contractions des muscles respiratoires thoraco-abdominaux qui présentent également le caractère spasmodique sans être cependant des spasmes vrais, car la volonté, impuissante à restreindre leur accélération et l'exagération de leur énergie, est cependant capable de régler leur rhythmc et leur succession et d'en maintenir à peu près la régularité. La suffocation résultant d'un spasme laryngo-bronclii({ue est progressive; et, si elle dure quelque peu, l'asphyxie ne tarde pas à la suivre : les contractions des muscles respiratevu-s thoraco-abdominaux ne peuvent, en effet, rien contre elle. Si elle ne résultait que d'un spasme laryngé, leur énergie et surtout leur prolongation, à chaque inspiration, réussiraient à remplir d'air l'arbre broncho-alvéolaire et à maintenir l'équilibre entre la pression extérieure et la pression intra-pulmonaire. Si elle ne résultait que d'un spasme bronchique, leur énergie aux deux temps et leur répétition i)Ius fréquente arriveraient sans doute encore à renouveler l'air intra-pulmonaire et à assurer l'hématose; mais, ces deux causes se li-ouvant réunies, les contractions des muscles thoracitpies son! im])uissantes à en Iriompher.
Leur résultat est l'apparilion du phénomène du liraye, qui dure tant que le spasme bronchique n'a pas disparu. En eflet, la contracture des muscles bronchiques a pour efîet de réfracter toute la masse du poumon, de diminuer la capacité de ses cavités aériennes, et de s'opposer à la mise en jeu de son élasticité. Dès lors, (même si la glotte est entr'ouvei'te) lorsque les muscles inspira leurs se conlraclent pour dilater la cavité lhoraci(pie, le poumon ne suit pas le mouvement d'extension de celle-ci ou ne le suit (|u'imparl'aitement et difficilement, la pression inlra-plcnralc baisse inunédiatement, et l'air atmosphé-'
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rique exerce sur les parois de la cage thoracique une pression de dehors en dedans, qui déterminera une dépression au niveau des parties molles, dépression d'autant plus marquée que la région est moins résistante. Il en résulte, d'abord, la dépression du creux sus-sternal, puis, à mesure que la dyspnée augmente, celle des régions sus-claviculaires, des espaces intercostaux; et, quand elle est arrivée à un certain degré, celle de Tépigastre et même, chez les jeunes sujets dont le sternum est flexible dans sa portion cartilagineuse, celle de la région xyphoïdienne dont l'appendice s'abaisse, ou parfois s'élève à chaque contraction du diaphragme, selon la conformation du thoi'ax. Plus marquée au début dans les régions dont la dilatation est réalisée par les muscles les plus faibles, elle finit par s'accuser également dans celles qui sont soumises à l'action directe des muscles les plus puissants. C'est ainsi que la contraction du diaphragme et de .ses piliers, impuissante à refouler les organes abdominaux, n'a plus pour résultat que de rétrécir encore la base de la cage thoracique. L'imperméabilité du poumon ne cause pas seulement la contraction spasmodique des muscles inspirateurs, elle détermine aussi celle des muscles expirateurs de la paroi abdominale, que nécessite chaque expiration forcée et prolongée.
La trachée, à n'en pas douter, participe à ce spasme respiratoire généralisé; el c'est même, à mon sens, au spasme trachéal, beaucoup plus qu'à celui des muscles abaisseurs du larynx vers le sternum et l'omoplate, qu'on doit attribuer l'exagération des oscillations descendantes et ascendantes du larynx pendant le tirage, et non point, comme on l'a fait jusqu'ici, à la poussée exercée à chaque inspiration par l'air extérieur sur le vestibule glottique imperméable. Cette explication classique ne me semble pas acceptable. En efï'et, si l'abaissement inspiratoire du larynx, en cas de tirage d'origine laryngée comme celui du croup, était dù à celte cause, il devrait être tout aussi accusé en cas de tirage dû à un rétrécissement trachéal ou à l'obstruction de la trachée par une tumeur de la muqueuse. Dans ce cas comme dans l'autre, la différence des pressions intratlioracique et extra-thoracique devrait produire le même elVct : l'air extérieur, passant à travers la glotte et poussant sur la face supérieure de l'obstacle obstruant la trachée, devrait tirer le larynx eu bas, en agissant dans le même sens que les éléments contractiles de la trachée situés au-dessus de l'obstacle ('), et produire, comme dans le cas précédent, un abaisseinent laryngé inspiratoire exagéré. Or, il n'en est pas ainsi : en cas de dyspnée par obstruction intra-tracliéale, les oscillations ascendantes et descendantes normales du larynx sont à peine modifiées : Gerhardt, qui a signalé ce fait, le considère comme un signe diagnosti((ne très sûr. J'ajouterai que les oscillations respiratoires du larynx soni d'autant plus faibles que l'obstacle siège plus bas. Dès lors, il ne saurait
(') On sail ijue la U-acliée, à l'élal normal, se rélréril et se raccourcit, à chaque inspiration, par une conU'aclion active lie ses parois musculaires, au moment où le larynx s'abaisse. C.c[ abaissement est beaucoup plus mai"r(ué dans l'inspiralion forcée, avec large dilatalion de la gloUe, que dans l'insjjiralion tranquille. A chaque expiration, au contraire, la trachée .vc dilate cl s'allonge, surtout mécani(piement,, sous l'inlluence de la pression de la colonne d'air expiré, el le larynx remonte. (Xic.mse; Physiologie de la trachée el des bronches. Revue lie médecine, novembre 18811.) En observant ces oscillations du larynx pendant la l'espiralion cliez des chanteurs, ipii connaissent bien les flifférenls types respiratoires et compi'ennent ce f|u'on leur demande, j'ai remarqué que rabaissement inspir'aloire du larynx était très faible dans la respiration à type abdominal (diapluagmalique), el un peu plus mar((ué dans la respiration à type costal supérieur, quand le malade respire tranquillement par le nez, la bouche close. De plus, etsui-tout dans la res[)ii'ation coslale supéiieure, l'abaissement inspiratoire du larynx augmente notablement loi'sque le sujet enlr'ouvre la l)ouche à chaque inspiration. Dans les inspirations forcées sui-tout, celle augmenlation est très sensible. Il me
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être douteux que les différences de pression ne jouent, dans la genèse des grandes oscillations laryngées du croup et des dyspnées spasmodiques d'origine laryngée en général, qu'un rôle insignifiant. Au contraire, le spasme trachéal les explique parfaitement, par les changements qu'il apporte aux modifications que le calibre et la longueur de ce conduit subissent, à l'état normal, aux deux temps de la respiration : l'effort inspiratoire exagère un peu le spasme, c'està-dire le rétrécissement et le raccourcissement de la trachée ; l'effort expira toire actif produit une poussée de bas en haut, et la colonne d'air expiré presse surtout sous la glotte pour faire remonter fortement le larynx en allongeant la trachée, car celle-ci, restant exagérément contractée, la colonne d'air agit dans le sens de la moindre résistance, au lieu d'en déterminer en même temps la dilatation passive comme à l'élat normal. Comme, lorsque la sténose cicatricielle ou l'obstruction siège entre les deux extrémités du conduit trachéal, le spasme, s'il existe, ne doit naître qu'au-dessous du rétrécissement, on comprend que ses effets ne doivent se révéler que par des signes très atténués(').
Il est vraisemblable que l'accès débute par le spasme glottique ou laryngotrachéal, subit ou subilement exagéré, et que le spasme des muscles de Reissessen ne vient qu'ensuite. De même ce spasme, à la fin de l'accès, ne disparaît sans doute progressivement qu'après celui des constricteurs de la glotte. Cette opinion peut s'appuyer sur ce qu'on observe lorsque l'application intra-Iaryngée d'un médicament topique caustique ou irritant détermine, chez un malade atteint d'une affection laryngée quelconque, un spasme glottique : si ce spasme est très court, après deux ou trois inspirations sifflantes, striduleuses, prolongées, la glotte s'ouvre, une longue expiration se produit, et la respiration reprend immédiatement ses caractères normaux. Si au contraire ce spasme dure plus longtemps, aux longues inspirations striduleuses du début succèdent des inspirations plus courtes, plus accélérées; puis, quand le stridulisme laryngien cesse, la respiration continue à être sifflante et pénible, pendant quelques instants, et ne se rétablit que peu à peu. Cette constatation, d accord avec ce que nous enseigne la physiologie sur la lenteur des contractions et du relâchement des muscles lisses comparée à celles des muscles striés, est le seul argument qu'on puisse invoquer en favein- de cette thèse. La prolongation de la dyspnée et du tirage. ([uel([ues instants après le tubage, ou parfois même l'ouverture de la trachée, n'a, de toute évidence, aucune signification analogue.
En ce qui concerne le tubage, en efl'et, l'introduction forcée du tube dans le larynx suffit à elle seule pour déterminer une irritation laryngée qui, par voie réfiexe, produit un spasme bronchique, .l'ai constaté ce fait maintes fois chez des adultes trachéotomisés atteints de rétrécissement syphilitique du larynx, en pi'a tiquant chez eux la dilatation progressive du larynx par la méthode de Schrôtter. L'introduction forcée du tube creux, ou du mandrin plein, détermine très fré([uemment, surtout au début du traitement, un accès dyspnéique plus ou
scniljlc donc évident f|iic In conU'aclion s|).nsniodi(|ue dos inuscdos antérieurs du cou,a])aissours de l'Iiyoïdc cl du lai'ynx, facile à conslater dans la dyspnée du ci'oup, inlervieiil pour luie |)ai"t dans la genèse de ces oscillations. Mais si cette part était bien importante, on s'en rendrait compte en letrouvant l'amiditude de ces oscillations laryngées dans la dyspnée pai' ol)struction purement trachéale, et nous verrons, dans les lignes suivantes, ((u'ellcs sont comparativement très l'aibles en pareil cas.
(') .Je ferai remar(iuer, en ])assant, ([ue Texistence fie ce spasme trachéal rend parfailemeid, compte de certaines difilcullés avec lesquelles l'opérateur a souvent à comptei' en jtraticpiant la trachéotomie, et du danger de certains accidents de la crico-trachéotomie en un temps (incisif)n de la paroi trachéale postérieure, etc.).
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moins violent. Ces accès, chez un de mes malades, atteignaient une telle intensité, qu'ils devenaient inquiétants. La respiration canulaire devenait sifflante, accélérée, le tirage était violent, et la cyanose apparaissait rapidement. Une abondante expulsion de mucosités filantes, par l'orifice de la canule, terminait la scène. L'aneslhésie cocaïnique de la muqueuse laryngée, pratiquée avant chaque tubage, empêchait ces accidents, ou du moins les rendait insignifiants, et put seule me permettre de continuer le traitement. Tous les médecins habitués à soigner les maladies du larynx ont pu l'aire des constatations analogues.
La trachéotomie, non plus que le tubage, n'amène pas le rétablissement immédiat de la respiration. L'inspiration sifflante, prolongée, qui suit l'ouverture de la trachée (lorscjue l'opération est faite avant que l'asphyxie soit déjà avancée), est suivie d'une série de petites secousses de toux, puis d'une autre inspiration longue et sifflante, etc., et la dyspnée, non plus que le tirage, ne cessent qu'au bout d'une minute au moins, et bien souvent plus. Mais là encore il y a lieu de croire que le spasme bronchique qu'on observe est dû à l'action sur les bronches du sang qui a pénétré dans les voies aériennes, ou encore de l'air froid du dehors. En effet, chez des malades trachéotomisés depuis longtemps et respirant facilement par leur canule, l'introduction par cette voie de certains médicaments (le naphtol camphre entre autres), peut amener une crise dyspnéique.
Quoi qu'il en soit, dans le croup aussi bien que dans les autres affections à accès de spasmes glol tiques analogues, l'ouverture de la trachée ou le catéthérisme du larynx amènent rapidement le rétablissement de la respiration. Il est donc bien certain qu'en pareil cas c'est le spasme glottique ou laryngo-trachéal qui commande le spasme bronchique, et par conséquent (pii joue le rôle prédominant dans la genèse des accidents dyspnéiques.
Le spasme laryngo-bronchique dure-t-il jusqu'à la mort du malade, et persistet-il pendant loute la durée de la troisième période, la période asphyxique du croup? Il est très vraisemblable que dans la plupart des cas, à partir du moment où les mouvements respiratoires deviennent incomplets, irréguliers, à peine ébauchés, les phénomènes spasmodiques passent au second plan et diminuent à mesure que l'asphyxie progresse. Si ce spasme laryngo-bronchique vient à disparaître au début de cette période, et que la tuméfaction de la muqueuse et les amas pseudo-membraneux suffisent alors à faire persister l'obstruction laryngée, celle période méritera bien alors le nom de période (T obstruction mécaniqtte, (juc lui donnent Sevestre et L. Martin. Le résultat immédiat de la persistance de rol)struction laryngée avec la disparition du spasme bron- (•lii(|ue, c'est-à-dire le rétablissement de l'élasticilé pulmonaire, sera la réplélion rapide des vaisseaux sanguins intra - thoraciques, hi congestion pulmonaire, qu(r quelques dilatations du poumon, dont les canaux aériens sont à peu près vides, suffiront à réaliser. Cette aspiration intra-thoracique du sang des vaisseaux périphériques expliquerait la pâleur de la face, l'absence de cyanose, qu'on obsei've dans certains cas, malgré les progrès de l'asphyxie ( a s phyxle blanc] ic).
Mais, en l'absence d'obstruction mécanique (et de nombreuses autopsies établissent que celle-ci peut faire défaut), la disparition terminale du spasme laryngo-bronchique n'amène pas le rétablissement de la respiration : l'asphyxie s'accentue malgré tout, et le malade succombe sans que la respiration ait eu la moindre tendance à se rétablir. La longue durée et l'accentuation du spasme bronchique généralisé antécédent nous fournissent l'explication de ce fait. Le
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spasme bronchique, en effet, tout en s'opposant à la mise en jeu de rélasticité pulmonaire totale, n'empêche pas les alvéoles pulmonaires de Técorce et des bases du poumon de se dilater, sous l'influence de l'abaissement de la pression intra-pleurale, lorsque la contraction des muscles inspirateurs tend à dilater la cage thoracique. Celte dilatation alvéolaire, surtout à la surface du poumon, n'est limitée que par la dépression des parties molles du thorax (tirage), et s'exagère d'autant plus que le diaphragme et les muscles inspirateurs périthoraciques se contractent avec une grande énergie. Le résultat de cette dilatation forcée des vésicules pulmonaires de la périphérie du poumon (sommets, bords antérieurs, bases, écorce) sera la production d'un entplnjsème aigu, qui, persistant après la disparition du spasme bronchique qui l'a causé, amènera un ralentissement considérable du cours du sang dans les vaisseaux périphériques, l'accumulation du sang dans les vaisseaux péri-bronchiques, et aura pour conséquence la prolongation et l'accentuation de l'asphyxie.
On voit (jue la répétition du spasme laryngo-bronchique et sa continuité pendant la seconde et le début de la troisième période du croup peuvent encore assez bien expliquer l'accentuation de l'asphyxie après sa disparition.
Complications broncho-pulmonaires. — La (tiplilhrrie de la trachée et des bronches, dans la grande majorité des cas où elle s'observe, succède au croup. Elle est plus fréquente chez l'adulte que chez l'enfant; et, chez ce dernier surtout, se voit plus communément dans la diphthérie pure. Du larynx, les fausses membranes s'étendent à la trachée, où elles peuvent s'arrêter, sans que leur présence donne lieu à des phénomènes particuliers, à moins que le malade n'expulse de grands lambeaux pseudo-membraneux dont les dimensions indiquent l'origine. Ou bien elles s'étendent aux bronches, ou à l'une d'elles, et peuvent envahir tout l'arbre bronchique, jusqu'aux bronchioles. Dans un certain nombre de cas, la diphthérie peut débuter au contraire dans la trachée, ou même dans les bronches, et n'envahir la trachée et les bronches que secon- <lairement. Les malades, en pareil cas, peuvent expectorer des fausses membranes, tubulées ou non, avant l'apparition des symptômes du croup (Trousseau, Goodhall, etc.). Le croup est alors dit croup ascendant.
Qu'elle soit primitive ou secondaire, la diphthérie bronchique se traduit par une dyspnée considérable, continue, et aboutissant rapidement à l'asphyxie. Au lieu d'accès spasmodiques, elle donne lieu à une j^olypnée s'acompagnant de fort peu de tirage. Les mouvements respiratoires peuvent s'élever jusqu'à 50 et même <'»0 par minute (Millard)('). L'auscultation ne donne que des renseignements très incertains. D'après Sevestre, « le seul signe stéthoscopique auquel on puisse attacher quelque importance consiste dans l'inégalité du murmure vésiculaire : le murmure )'espiraloin> est toujours plus ou moins affaibli par le fait même du <-roup, mais, si l'on constate que dans an des pointai de la poitrine, soit de tout un côté, soit vers le sommet, Vaffaiblîsse'iitenI es/ jdio^ nacriji/é, on peut en conclure que dans la région corr(>spondante les bronches sont tapissées <le fausses membranes (^) ». La constatation de ce signe a surtout une réelle valeur lorsqu'elle est faite après la trachéotomie ou le tubage.
La diphthérie bronchi({ue semble pouvoir guérir dans quelques cas, après expulsion des fausses membranes. Mais cette terminaison est exceptionnelle.
(') Thèac de doclorat, Paris, 1858.
Traité rleti maladief! de t'cnfaiire. t. I'', p. .^88.
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La mort est presque conslanle : soit par suite d'asphyxie en cas de diphlhérie bronchique générahsée, soit par intoxication, ou par ])roncho-pneumonie si elle l'Cste localisée.
La congestion pulmonaire est une complication très fréquente du croup. Indépendamment de la congestion d'origine mécanique qui apparaît à la période asphvxique, on peut souvent voir survenir, dès le début et avant l'apparition des troubles dyspnéiqucs, des poussées congeslives plus ou moins étendues qui se caraclériseni par des bouffées de râles sous-crépitants coïncidant avec une submatité plus ou moins nette; signes qui varient assez souvent d'un jour à l'autre, et disparaissent en un point pour apparaître ailleurs. Ces congestions, d'après Seveslre et Martin, seraient probablement dues à l'intoxication diphlhériquc.
De toutes les complications du croup dues à des infections secondaires, la bronrho-pncunionic est la plus importante, en raison de sa fréquence et de son extrême gravité. Elle ne s'observe pas seulement dans les strepto-diphthéries, mais également dans les diphthéries pures, où elle apparaît en général à titre d'infection secondaire consécutive à la trachéotomie, dans les deux ou trois jours (pii suivent l'opération (Sanné, Cadet de Gassicourt). Dès le début, la température s'élève à «lit ou M) degrés, les mouvements respiratoires s'accélèrent et atteignent 50 et même 60 par minute, l'oppression, surtout marquée au moment de l'expiration, s'accentue rapidement. Les signes stéthoscopiques (râles souscrépitants, sub-matité) sont souvent difficiles à constater et peu différents de ceux que peuvent donner de simples poussées congeslives passagères. La marche de la broncho-pneumonie est en général ra|)ide. La guérison ne s'observe que dans un petit noml)re de cas : le plus souvent cette grave complication est mortelle à bref délai.
Nous signalerons encore, parmi les complications du croup, la bronchite simple^ qui n'est pas rare, mais (pii passe le plus souvent inaperçue; la bronchite purulente^ assez fréquente dans certaines strepto-diphthéries à staphylocoques; et Vcmpliysème, qui n'est pas constatable pendant la vie, et ne se révèle qu'à l'autopsie, de môme que les infarctus puiiuonaires, rares, et les foyers gangréncu.r, plus rares encore. La pnci/nainii' cl la jilcurésie sont exceptionnelles.
PRONOSTIC
La diphthérie est une maladie redoutable, dont le pronostic doit toujours être réservé. Quehfue bénigne que puisse paraître la diphthérie au moment où on l'observe, quelque rassui'ante que soit sa marche, on n'est jamais sûr qu'un brusque revirement ne viendra pas, à un moment donné, en faire une maladie morlelle. Mais, cette restriction une fois faite, la gravité du pronostic varie dans des limites assez étendues. En dehors des cas isolés, importés accidentellement dans des milieux où la maladie est rare, le facteur le plus important au poini de vue du pronostic général est la « constitution médicale » ou le « génie épidémique » du moment. Nous ignorons absolument pourquoi la virulence de l'agent spécifique et des germes infectieux qui peuvent s'y associer est susceptible de se montrer tantôt extrêmement exagérée, tantôt très atténuée, dans les mêmes saisons, les mêmes conditions hygrométriques, la même températur(\ etc. Mais c'est un l'ail indéniable. Dans les épidémies, la diphthérie affecte tantôt une extrême gravité, tantôt une bénignité relative, dans presque
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tous les cas. Dans les grands centres où la maladie est endémique, la diphthérie est, à certaines épocjues, constamment très grave, sous quelque forme clinique qu elle se présente; tandis qu'en d'autres temps, par exemple l'année précédente et durant les mêmes mois, avec des conditions climatériques identiques, la maladie s'est montrée le plus souvent bénigne.
Cependant la diphthérie est d'ordinaire plus redoutable pendant les saisons et par les temps froids et humides que dans les conditions opposées. C'est surtout dans les premières qu'on observe les strepto-diphthéries graves, tandis que la diphthérie pure se voit plus souvent par les temps secs et chauds. Or les premières sont les plus redoutables : nous l'avons appris dans le cours de notre étude, et nous n'avons pas à revenir ici sur ces différences de gravité des diverses formes cliniques de la maladie.
D'une façon générale, la diphthérie est d'autant plus meurtrière que le sujet qu'elle atteint est plus jeune. Mais cette règle n'est pas absolue, car si l'adolescent supporte ordinairement mieux la maladie que le très jeune enfant, l'adulte d'âge moyen, et le vieillard surtout, se trouvent à leur tour dans de moins bonnes conditions que l'adolescent pour lui résister. L'influence du sexe est nulle. Celle de l'état général est indéniable. Les diphthéries secondaires, survenant dans le coin's ou à la fin de la scarlaline, de la rougeole, de la coqueluche, etc., sont toujours plus graves que les diphthéries primitives. Chez les tuberculeux, la maladie est toujours redoutable. Le diabète, si j'en crois mes observations personnelles, aggrave beaucoup le pronostic de la diphthéiie, du moins chez les personnes âgées. J'ai observé six cas de diphthérie chez des diabétiques, âgés de 54 à 68 ans, dont la glycosurie était assez marquée, bien que chez cinq d'entre eux elle n'eût pas donné lieu à des symptômes assez nets pour attirer l'attention sur l'état des urines jusque-là. Tous ces cas, bien qu'ils aient semblé bénins à leur début, se sont terminés rapidement par la mort ; deux fois par broncho-pneumonie, sans que, dans le seul de ces deux cas où le larynx ait été envahi, il y eût eu de troubles dyspnéiques laryngés; quatre fois par empoisonnement diphthéricpie (syncope, affaiblissement progressif et collapsus), .l'en conclus (|ue les dial)éli(|ues présentent au poison diphthérique une sensibilité particulière. Enfin les cachectiques, les surmenés, etc., sujiporleni moins facilement (pu* les autres les atteintes de la maladie.
La propagation de l'affection aux voies respiratoires est toujours un accident des plus fâcheux. Le pronostic du croup confirmé est, en effet, extrêmement grave. Le croup latent, sus-glottique, que j'ai signalé et dont la fréquence relative, au moins chez les adultes, ne me paraît pas douteuse, peut passer inaperçu et giu'-rir sans avoir donné lieu à aucun symptôme laryngé. Mais quand il a franchi la glotte et s'est manifesté par la toux, l'aphonie, et surtout quand il a déterminé un premier accès dyspnéique, il lue 90 ou même 95 fois sur 100 s'il est abandonné à lui-même, et 70 à HO fois et plus si on ne lui oppose que la trachéotomie ou le tubage. La broncho-pneumonie, la dipliihéric bronchique aggravent encore le pronostic, déjà si sombre en pareil cas.
La mortalité de l'angine diphthérique sans croup, très variable suivant les formes et suivant les époques ou les localités, est beaucoup moindre que celle (les angines avec croup. Mais elle a toujours été, en moyenne, très élevée; et la mortalité générale (l(^ la maladie, chez les enfants, en a fait bien longtemps celle de tontes les maladies aiguës (jui l'ail le plus de victimes chez les sujets âgés de 7} à 7 ans. A Paris, de 1890 à I89r), la mortalité des angines sans croup
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a été de 54 pour 100, et celle des croups de 7 4 pour 100, en moyenne, pendant ces quatre années, à l'hôpital des Enfants-Malades; et des trois hôpitaux d enfants de la même ville', c'est celui où elle a été la plus faible.
Tel est le pronostic de la diphthérie, telle que nous l'avons décrite, telle qu'elle a été chez nous jusqu'à l'année 1894. La démonstration éclatante de l'action spécifique, curative, du sérum antidiphlhérique, bientôt suivie de la généralisation rapide, dans toutes les parties du monde, de l'admirable méthode de traitement découverte par Behring, fil du Congrès international d'hygiène réuni à Budapest au mois traoût de celte année, la date la plus mémorable de I histoire de la diphthérie. Depuis 1895, la mortalité de celte maladie jusque-là si rebelle à la thérapeutique n'a cessé de s'abaisser progressivement, dans des j)roportions inespérées, grâce à la sérothérapie. De 50 pour 100 en moyenne, à Paris, la mortalité est tombée immédiatement à !26 pour 100, puis à 20, 15, 12, el même 10 pour 100. Les guérisons spontanées du croup ont atteint et dépassé 60 pour- 100. Celles des croups opérés sont arrivées à surpasser les décès dans des proportions variables. Le |)ronoslic de la diidithérie est donc aujourd'hui tout dill'érent de ce (pi il était il y a cincj' ans. Enfin, depuis (|uel(pu^ temps, la ri'('(pi(Mi( (> et la gi-avité absolues de la maladie semblent en voie de diminution.
Sans nous hasarder à des espérances exagérées sur l'avenir, qui risqueraient de nous exposer à de cruelles désillusions si nous avions de nouveau à lutter contre des épidémies graves à un moment donné, nous pouvons acliielleinenl considérer la diplilhéi'ie comme l'une des maladies infectieuses aiguës sur lesfpu'Ues la I liéra|)eulique a l'action la plus nette et la plus favorable. Les (li|)lillicries pures, ImiU'es à temps, sont le plus souvent curables. Les steptodiphlhéries à marche lente, à accidents infectieux atténués, avec prédominance de symptômes d'intoxication spécifique, sont très heureusement modifiées, et loujoui's plus ou moins améliorées par le traitement. Seules, les streptodiphthéries seplicémiques à marche rapide échappent à l'action du sérum: ces formes redoutables conservent intégralement encore, à l'heure actuelle, leur inexorable gravité d'autrefois.
DIAGNOSTIC
Tant (jue le médecin n'a pu utiliser que des éléments d'appréciation d'ordre clini(|ue pour établir le diagnostic de la diphlliérie, il a été exposé sans cesse à prendre pour de la dipliihérie une angine ou une laryngite simple, erreur d'importance secondaire; ou à prendre pour une angine ou une laryngite simple une angine ou un croup diphihérique, erreur bien autrement fâcheuse, et susce])lible de conséquences graves et irrémédiables. Aussi cherchait-il, avant tout, à ne point commettre la seconde. Pour s'en garantir, il risquait volontiers la première, et s'astreignait à agir systématiquement, en cas de doute, comme s'il avait eu affaire à une diphthérie non douteuse. Les cliniciens les plus expérimentés ne se méprenaient pas sur l'insuffisance des moyens de diagnostic dont ils disposaient, el ne manquaient jamais, lorsqu'ils étaient appelés au début d'une angine aiguë el (pi'ils constataient le moindre point blanc sur une amygdale, surtout avec i-elentissemeni ganglionnair(> appréciable, de [)i-escrire for-
ÉTUDE CLINIQUE
niellement l isoloment du malade, el de mettre son entourage en garde eontre le danger de la eontagion. Assurés ainsi de l'exécution immédiate des mesures prophylactiques propres à empêcher la transmission de l atTection en cas de diphthérie, ils attendaient patiemment, pour établir un diagnostic ferme, que l'éwlution des lésions et des symptômes leur en eussent fourni le moyen. "La confirmation du diagnostic de diphthérie, pour bon nombre d'entre eux, n'amenait guère de modifications au traitement; et pour ceux cjui, à l'exemple de Gaucher, recouraient à une thérapeutique locale active, elle indiquait le début de son emploi, qu'elle pouvait seule justifier.
Aujourd'hui, les conditions sont entièrement changées : le diagnostic précoce présente une importance capitale, depuis l'adoption de la sérothérapie. L'efficacité de ce trailemenl étant d'autant plus grande, son action d'autant plus sûre et plus complète qu'il est institué j)lus tôt, le malade a le plus grand intérêt à ce que Taffection dont il est atteint soit reconnue dès son début; je dis reconnue, et non pas seulement soiiprormée, parce que l'emploi du sérum n'est justifié que lorsque la diphthérie est sinon certaine, du moins très probable; en raison des accidents, assez sérieux dans un certain nombre de cas, qui peuvent le suivre. Négligeable si on la compare à celle de la diplilhérie, la gravité de ces accidents suffit, en dehors de celle-ci, à conlre-indiquer l'emploi du sérum. Fort heureusement, nous possédons aujourd'hui le moyen d'établir avec certitude le diagnostic au bout de vingt ou vingt-quatre heures tout au plus, grâce à l'examen baclérioscopifjue des exsudais après culture sur sérum : le plus souvent le médecin peut, sans inconvénient, attendre le résultat de cet examen avant d'injecter le remède spécintpu^.
Mais, lors(|u'il n'est appelé que plus lai'd, quand la maladie est déjà en pleine évolution, ce retard de vingt ou vingt -quatre heures prend une importance qui, |)Our être variable, n Cn est pas moins toujours séi ieiise. Si l'examen immédiat des exsudais, au microscope, ne donne pas de résultats concluants, ce qui n'est que trop fréquent, c'est à la clinique seule à déciderde riitilitr (|u'il peut y avoir à instituer le traitement sans relard. Le diagnostic clinique de la diphthérie, on le voit, n'a donc rien perdu de son importance : ce serait s'exposer à de cruels mécomptes (pie d'en négliger les ressources en se fiant uniquement, pour reconnaître la maladie, au diagnostic bactériologif[ue. Au contraire, en utilisant l'un et l'autre concurremnienl , le médecin arrivera, grâce à ce contrôle réciproque, à fixer de mieux en mieux la valeur des éléments d'appréciation dont il dispose : la clinique et la bactériologie se prêteront un mutuel appui, en conservant l'une et l'autre tous leurs droits.
Nous étudierons donc successivement, avec la même attention, le diagnostic clinique et le diagnostic bactériologique delà di])lithérie.
1" Diagnostic clinique. — L'étude du diagnostic ditl'érenliel des inflammationsdes premières voies étantfaite dans les deux autres volumes de cet ouvrage où sont décrites les maladies bucco-pharyngées, nasales et laryngées, nous y renverrons le lecteur; et nous nous bornerons ici à quelques considérations sommaires et à l'examen d'un certain nombre de points particuliers.
Nous insisterons tout d'abord sur l'importance de l'examen objectif des lésions, i^'explorat ion de la gorge ne peut être complète et satisfaisante, lorsqu'on la pratique par les moyens ordinaires, avec une cuiller ou un abaisse-langue, en faisant tourner le malade du côté d'où vient le jour, que si le sujet se trouve en
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face d'une fçnètro bien éclairée, par un beau temps, et en plein jour. Lorsque l'on examine un malade 'au lit par un temps couvert et dans un appartement sombre, ou la nuit, il est indispensable de recourir à une bonne lampe, dont la lumière est réfléchie dans la gorge du malade avec un miroir à bandeau frontal. Cet excellent appareil ne rend d'ailleurs pas moins de services avec la lumtère naturelle du jour qu'avec les sources de lumière artificielle : comme il permet au médecin de regarder dans l'axe même du faisceau lumineux éclairant, il facilite beaucoup l'exploralion et les pansements. Il serait très désirable que son emploi, jusqu'ici réservé, semble-t-il, aux spécialistes, se répandît dans la pratique courante. Comme abaisse-langue, nous recommandons l'usage d'une spatule étroite, épaisse et non coupante, fixée à angle droit à un manche métnllique.
Lorsque le malade est un enfant de jilus de '2 ans 1/2 ou 3 ans, le médecin doit mettre tous ses soins à le rassurer, à V apprivoiser pour ainsi dire, et procéder avec beaucoup de patience et de tlouceur. S'il est indocile, il est préférable d'éviter des lulles inutiles, fatigantes, et pendant lesquelles on risque de blesser la bouche du, petit malade lorsque celui-ci se débat. Aussi faut-il l'immobiliser, en l'enveloppant de la tète aux pieds dans une alèze ou un petit drap dans lequel on l'enroule et (ju'on fixe avec quelques épingles de nourrice. Ainsi maintenu sur les genoux et entre les jambes d'un aide qui lui applique la tôte contre sa poitrine, l'enfant cède bientôt, et au l)Out de peu de temps, voyant la résistance inutile, y renonce définitivement.
Diagnostic de l'angine. — Au début, alors qu'il n'existe encore qu'un peu de rougeur et que l'cxsudat est à peine appréciable, le diagnostic de l'angine diplilliérique est toujours incertain. Mais, fort heureusement, les formes dont il importe surtout de faire le diagnostic précoce sont celles qui se caractérisent le plus vite et dont l'évolution rapide ne laisse guère subsister le doute plus de quelques heures dans le plus grand nombre des cas. Ce sont la diphthérie pure ioxùjuc grave, et la strepto-diphthérie seplicémique. Dans les cas normaux, l'aspect des lésions de la gorge, les caractères de l'adénopathie cervicale, les symptômes généraux d'intoxication et d'infection, la pAleur, la prostration, l'état du pouls, etc., font de chacune de ces deux formes un type qu'on ne peut méconnaître, pour peu qu'on l'ait observé un certain nombre de fois.
La difjhlhérie pure commune, dans la grande majorité des cas, peut ètrp diagnostiquée avec sécurité à partir du 2'^ ou du jour au plus tard. Tantôt c'est l'aspect objectif des lésions plutôt que les symptômes généraux, tantôt au contraire ce sont plutôt ces derniers, qui en assurent le diagnostic immédiat. La présence d'une fausse membrane (présentant les caractères décrits antérieurement) sur une amygdale et sur le pilier postérieur du môme côté, et en même temps d'une autre plaque plus petite sur l'autre amygdale, avec légère adénopathie cervicale bilatérale, plus manjuée du côté où les lésions de la gorge sont plus étendues, est déjà une présomption bien forte en faveur de la diphthérie; Si d'autres plaques existent sur la luette et le voile, ou sur le fond du pharynx, le doute ne sera guère possible. Si les lésions sont limitées aux amygdales, et que leur aspect soit quelque peu douteux, mais que la pâleur du malade, son abattement, son pouls trop rapide et trop petit pour que l'élévation mo(l('rée de la température en justifie les caractères, fassent reconnaître l'intoxication diphthérique, on pourra diagnostiquer la maladie sans hésitation.
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Ces signes (.rinloxication spécifique permettront souvent de reconnaître la strepto-diphthérie, et de la distinguer de certaines angines streptococciqucs infectieuses. Les dilTicultés sont grandes, et parfois insurmonlables, chez les scarlatineux. Il en sera de même dans un très grand nombre de cas, lorsque Fangine sera primitive, et ne présentera pas une physionomie absolument caractéristique.
Les caractères dillérentiels de l'angine diphlhérique n ont en elfet de valeur que par leur groupement, leur réunion : chacun d'eux, pris isolément, est toujours infidèle. Tous sont inconstants, incertains; 6n peut les voir manquer en plus ou moins grand nombre dans la diphthérie, et au contraire les obserxer en plus ou moins grand nombre dans des angines non diphthériques. Le coccus Brisou, le slreploco({ue, le staphylocoque, etc., détci'minent des angines membraneuses idenli(pies, ol)jeclivement, à celles que l'ait naître le bacille de Lœffler. L'envahissement des fosses nasales et du larynx s'observe dans certaines de ces pseudo-diphlliéries comme dans la diphlliérie vraie. Le degré de la dysphagie est variable, chez elles, comme dans la diphthérie. L'adénopathic peut faire défaut dans cette dernière, et s'observer dans les angines à coccus. Inconstante dans la diphthérie, l'albuminurie n'est pas rare dans certaines pseudo-diphlhéries. Entin le mode de début, dans la diphthérie, est bien loin d'être toujours lent et insidieux : le début brus([uc s'observe dans toutes les formes clini([ues de la maladie. Diagnostiquer une angine membraneuse n'équivaut donc pas à diagnostiquer la diphthérie : l'erreur peut être inévitable. l']n cas de diphthérie anormale, à forme pullacé(>, lacunaire, herpéti(iue, elle esta peu près fatale.
Dans tous ces cas douteux, incertains, plus ou moins frustes, l'éléinent rie diagnostic le plus important et le plus sûr est l'étiologic de l'angine en cause. Si le malade a été récemment en contact avec une personne manifestement atteinte de diphthérie, ou même avec une ou plusieurs personnes de l'entourage d'un diphlhérique, la simple constatation d'un petit exsudât blanchâtre et mal caractérisé dans la gorge du malade, prendra une inqiortance très grande; et pour peu <]ue sa présence coïncide avec quelques auti es signes de présomption, elle permettra le diagnostic alors qu'en l'absence de la notion éliologi(iue la diphthéri(; fût restée très douteuse.
Diagnostic de la diphthérie nasale. — La diphthérie, et surtout, send)let-il, la slrcplo-iliplilliéric ou la skiphylo-dijildliérie, peut débuter parle nez. Celte dernière (envahit alors le plus souvent, primitivement, une seule narine: celle-ci s'obstrue, laisse suinter aussitôt un liquide séreux ou louche, irritant, qui dél<>rmine de la rougeur de la narine et de la lèvre supérieure, les ganglions sousmaxillaires se tuméfient du côté malade. Le spéculum nasi permet de reconnaître que la pituitaire est tapissée dans une assez grande étendue par une fausse membi-ane verdAtre et épaisse, dont l'ablation ne doit pas être tentée, sous peine d'abondantes épistaxis. Les lésions ne tardent pas à envahir !o pharynx.
La diphlliérie namle priinilive bénigne est peut-être plus fréquente : elle peut alors se localiser dans une 'narine, ou dans les deux, et ne pas donner lieu à d'antres symptômes qu'à un cnchifrènement plus ou moins inarqué. Elle passerait alors inaperçue si le malade ne mouchait pas de membranes, ce qui arrive d'ordinaire au bout de quelques jours. L'examen au spéculum lève les doutes.
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On doit se garder de prendre pour des l'ausses membranes diphlhéri(iucs des eschares résultant de récentes cautérisations au galvano-cautère ; sans oublier toutefois (jue.dans quelques cas, des brûlures do ce genre ont été le point de départ de rhiniles pseudo-membraneuses vraies; une cautérisation limitée peut, en efïet, donner lieu à des i'ausses'membranes à tendance envahissante : j'ai eu l'occasion de l'observer plusieurs fois. Dans un cas, l examen a fait reconnaître des bacilles moyens et courts; le malade a guéri rapidement avec quelques irrigations antiseptiques, et je n'ai pu découvrir l'origine de la contagion. Il est probable que les bacilles n'étaient pas préexistants, car ils mancpiaienl dans le mucus de la narine opposée.
Diagnostic de la diphthérie buccale. — Elle ne s'observe guère primilivcinenl cpie sous la forme décrite par Seveslre et Martin, et chez les enfants iinpétigineux. La tendance à l'extension des membranes labiales à la muqueuse jiigale, et leur point de départ au niveau des commissures, feront soupçonner la Ninpiiylo-diplilliérie plutôt (jue la stomatite inq>étigineuse simple.
Autres localisations. — Les autres locnlisalions extra-gutturales de la (lipiilhéric ne sol^servenl primitivement que dans des cas tout à fait exceptionnels. Leurs caractères, soit à Vœil, soit aux parties génitales, soit sur la peau, ne les laissent pas méconnaître, si toutefois on pense à la diphthérie. On comprendra (Tailleurs (pie le diagnostic précoce présente en pareil cas un intén't majeur, car il inq)()rte d'agir avant (pie le malade, en s'auto-inoculanl avec ses doigts, n'ait déterminé des localisations secondaires plus redoutables (pic la première.
Diagnostic du croup. — Le diagnostic du croup n'olfre pas de diflicultés lorsque l'alVection se développe secondairement à une angine diphthérique ou à un coryza de même nature dont l'exislence a été reconnue. Mais lors(pie ces derniers ont j)assé inapenjus et (pi il n'en existe i)lus d'autres traces qu'un léger état calarrhal, ou ((uand il s'agit d'un croup û'euiljlée véritable, il n'en est plus (le nu-'Uie. (!lic/ les adultes, c'esl en parliciilier la laryngite [)lileginoneuse aiguë, 1 érysipèle primilif du larynx, les inlilti'alions (jodémaicuses de causes diverses, l'urticaire, (pii ris(pienl (Tcm imposer pour un (;roup. Les femmes et les jeunes lilles nerveuses atteintes dOzène ou de catarrhe de l'amygdale pharyngée sont ([uehpiefois alleinles de laryngites sèches aiguës qui exposent aussi à pareille erreur, (liiez les cnianl'-. on ne risipie guère, avec un peu d'attention, de confondre avec le croup les corps éli-angers, les papillomes, et l'hérédo-syphilis du larynx (Sevestre); tandis (pie la dilférenciation du crouj) avec certains spasmes glolliques symptomaliques, et surtout avec les diverses laryngites sous-glolli((ues aiguës, [)résente au contraire bien sou\ent d'extrêmes difficultés. Nous nous arrêterons sur (juehpies-unes des causes d'erreur les plus communes.
On ne saurait trop répéter (|ue la laryngite (liphthéri(jue et les laryngites spasmodiques simples ne présentent pas de caractères dilféientiels dont la valeur soil absolue. Les signes décrits par Trousseau sont loin d'èire caractéristiques, cl en dehors des cas typiques ils ne sauraient en aucune façon suffire à établir un diagnostic certain. On ne doit pas oublier (pie la constatation de la fièvre est inconst^intc et possible dans tous les cas, (pie l'on peut observer des croups évoluant sans (pie la toux ni la voix [passent de la raucilé à l'aphonie, et (pi on
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peut on voir aussi donl la marche est si rapide que les accès de sufïbcation semblent ouvrir la scène et apparaissent dès le début avant que la toux ni la voix ne soient éteintes. Dès lors, on comprend que la marche ordinairement progressive du croup (souvent interrompue d'ailleurs par des rémissions de durée variable) et les caractères successifs de la voix et de la toux pendant la première période et le commencement de la seconde ne puissent constituer des éléments d'appréciation assez importants pour permettre au médecin de rejeter le diagnostic de croup parce qu'ils font défaut. D'autre part, on no doit pas ignorer que sous la dénomination do pncr croup (Guersent) ou de laryngite slviditleioie (Brelonneau), les auteurs classiques confondent des aftections absolument différentes les unes des autres, aussi bien par leur nature que par leurs causes, et dont la symptomatologie n'est pas non plus identique.
Tout d'abord, les auteurs mettent au compte do la laryngite slriduleuse les accès de spasme glottique, le plus souvent nocturnes, auxquels sont exposés les enfants nerveux, et souvent à la fois nerveux et lymphatiques, atteints d'hypertiophie du tissu adénoïde rétro-nasal, au moment des poussées aiguës ou subaiguës de rhino-pharyngite, assez fréquentes chez beaucoup d'entre eux. Ces accès spasmodi((ues ne sont que des accidents réflexes à point de dépari nasal et non laryngien, alternant parfois avec des parésies des muscles [ihonalours donnant lieu à une légère dysphonie, coïncidant parfois aussi avec de la toux également réflexe el do nièii'.e origine. Le larynx est le plus souvent exempt de toute inflanunation, du moins au début : s'il présente do légers signes de catarrhe, ce n'est ipie plus Inrd, lors(|iic le processus inflammaloire s'est élendu du nez aux voies respiratoires plus profondes. La laryngite, si laryngite il y a, est donc étrangère à la gonès(> de la toux, do la dysphonie, ci dos accidents dyspnéiques, qui son! d'ordre puiomeni nerveux. Une insufflalion d'une poudre légèrement cocaïnéo, ou mémo d'iuie |)oudro inerte, dans les fosses nasales, ou bien l'application d'un sina|)ismo, ou bien encore un bain de pieds très chaud, arrêtent ces accidents; il en est do mémo d une épislaxis, soil spontanée, soil provoquée à l'aide du doigt introduit dans le |)harynx nasal. Si les accès dyspnéiques sont le plus souvent nocturnes, cela lient surtout à ce (jne le décubitus exagère la turgescence de la muqueuse nasale, point de départ du réflexe, domine d'ailleurs celte turgescence, et l'irritation dos terminaisons nerveuses (pii on résulte, peuvent s'exagérer aussi sous l'influonco do causes variées sans (jue le malade soit couché, il n'est pas rare non plus do voir des accès se produire pendant le jour et môme |>bisieurs fois dans la mémo journée. Enfin, dans (juchpies cas, la dyspnée peut survivre dans une certaine mesure aux accès paroxystiques, le larynx restant congestionné et légèrement contracté dans leur intervalle au lieu d'être parésié, ce qui n'exclut pas la dysphonie (alors spasmodique et non parétiquo).
Certains enfants peuvent aussi présenter des accès de spasme de la glotte d une autre origine, après avoir été atteints depuis deux ou trois jours d'un rhume vulgaire avec trachéo-bronchite et léger état fébrile ayant donné lieu à un p(Mi de toux et d'enrouement. Le larynx n'est que plus ou moins congestionné, avec quelques très légers signes de catarrhe quelquefois. Il s'agit encore là de troubles nerveux, qui dépendent d'une tuméfaction passagère des ganglions trachéo-bronchi(pies, d'une poussée congostive ganglionnaire (Baréty). Ces poussées atteignent de préférence les sujets lymphatiques, ceux qui ont été atteints de la rougeole, surtout peut-être ceux qui ont eu la coqueluche, non
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seulement depuis peu, niais depuis plusieurs années déjt'i. Lorsqu'elles se produisent ehez des enfants nerveux, la toux, le spasme glottique, l'asthme bronchique même peuvent en être la conséquence.
On peut encore, chez de jeunes enfants débiles, rachitiques, cachectiques, voir le spasme glottique et le tirage permanent compliquer la broncho-pneumonie, sans lésions laryngées concomitantes. Souvent ce spasme s'explique par des compressions nerveuses produites par les ganglions médiastinaux volumineux qu'on trouve à l'autopsie. Dans d'autres cas, ces ganglions sont peu augmentés de volume, et la cause du spasme glottique reste obscure. Variot et Richardière admettent qu'il s'agit alors d'un spasme glottique réflexe d'origine pulmonaire, dont les lésions du parenchyme respiratoire seraient le point de départ. Il me semble bien difficile, en pareil cas, d'établir un diagnostic pendant la vie du malade.
Enfin, en dehors de ces accidents où la laryngite fait défaut, dont le dernier est en général confondu avec un croup compliqué de broncho-pneumonie, et les deux autres considérés comme des laryngites striduleuses, on observe diverses laryngites aiguës qui, chez les enfants, peuvent se compliquer ou se compli- (|uent toujours de spasme glotti(|ue, et qui sont bien des laryngites striduleuses vraies.
Certains enfants nerveux, impressionnal)les, atteints de rachitisme ou à mauvais étal général, |;euvent présenter des accès de spasme de la glotte avec une laryngite aiguë sim|)le, et d'autant plus facilement qu'ils sont plus jeunes. Ce sont des accidents passagers, (pii ne présentent pas de gravité, et ne risquent guère de donner lieu à des erreurs de longue durée. Mais il n'en est plus de même lorsqu'il s'agit des cas dans lesquels il existe une autre laryngite, toute spéciale, ayant \ine [)lace à part parmi les diverses laryngites aiguës, et dont les accès de spasme glolli(pie sont un symptôme très fréquent chez l'adulte, et constant chez les enfants. Cette afïection est désignée, d'après son siège anatomique, sous le nom de lurynglte aiguë sous-glottique. Comme le croup, elle s'observe beaucoup plus souvent chez les enfants âgés de a ou I ans à 7 on 8 ans, (|ue chez les enfants plus ûgés et surtout chez les adultes. Elle débute [)ar un léger mouvement félirile, par de la toux et de la raucilé de la voix. La toux, forte et sonore, rau({ue el aboyante, ou (pielquefois comme éructante, se fait par secous.ses isolées, fréquentes, et est plus rarement quinteuse; l'enrouement est constant et progressif, mais la voix reste rauque sans s'éteindre. Les accès de sulfocation débutent la nuit, violemment, se reproduisent parfois le jour, el reparaissent en se rapprochant pendant plusieurs jours. Dès qu'ils ont apparu, une certaine dyspnée persiste dans leur intervalle; mais l'intensité de cette dyspnée continue est très variable ; légère dans les cas de moyenne intensité, elle peut, dans les cas graves, donner lieu à un tirage accentué, et s'aggraver au point de nécessiter une intervention chirurgicale (tubage ou trachéotomie). En général, après une courte période stationnaire, la dyspnée et ses paroxysmes diminuent d'intensité et de fréquence. La maladie dure rarement moins d'une semaine, et elle peut se prolonger pendant quinze jours et plus (Masséi). Lors((ue l'examen laryngoscopique est possible, à la période d'état de la maladie, on voit que le vestibule laryngien est le siège d'une rougeur difTuse, el qu'il existe, au-dessous du niveau de la face supérieure des vraies cordes vocales, une tuméfaction de la muqueuse sous-glottique qui se présente comme deux bourrelets fusiformes, plus rouges, doublant les cordes vocales. Ils
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forment des saillies arrondies, plus ou moins manjuées, au-dessous et en dedans des bords libres de ces dernières, imposant à rorifice glottique un rétrécissement d'autant plus considérable qu elles sont plus accentuées. Rauchfuss, Masséi, Landgral", Ruault et d'autres ont eu l occasion de suivre chez des enfants des cas de ce genre à l'aide du miroir laryngoscopique, et il ne paraît plus douteux aujourd'hui que la laryngite aiguë suffocante simple, grave, ne soit bien une laryngite sous-glottique.
Tous ces accidents spasmodiques, avec ou sans laryngite, ne présentent évidemment pas la physionomie classique du croup. Mais comme celui-ci peut, dans un assez bon nombre de cas, évoluer pendant plusieurs jours à la façon d'une laryngite spasmodique, il en résulte que I on ne peut jamais être trop réservé sur le diagnostic basé sur les seuls sym})lômcs. Aux renseignements qu'ils fournissent, on devra toujours, dans les cas douteux, chercher à adjoindre ceux que donne l'examen objectif. Celui du nez et du pharynx pourra fahre penser à des accidents réflexes ayant le nez pour point de départ. L'auscultation, la percussion, l'examen des mouvements du thorax pendant la dyspnée (Grancher) aideront à reconnaître les accidents nerveux d'origine ganglionnaire. Chez l'adulte, et aussi chez l'enfant, lorsque son âge et sa docilité le rendent possible, l'examen laryngoscopique rendra bien souvent les plus grands services. Lorsqu'il fera constater dans le larynx des fausses membranes bien caractérisées, siégeant sur une muqueuse rouge, dépolie, et surtout plus ou moins tuméfiée, il ne laissera plus à résoudre ([ue la question de nature de la laryngile membraneuse. Lorsque le larynx ne présentera que de la congestion plus ou moins vive, avec ou sans légers signes de catarrhe superficiel, le croup d'emblée ne sera pas à craindi'e. L'image caractéristi(pie de la laryngile sous-glottique la fera reconnaître ; mais lorsque la tuméfaction sera dilTuse, la muqueuse rougeâlre, dépolie et comme veloutée, on devra faire des réserves sur la nature de l'aflection, et ne [)as se baser sur l'absence des exsudais, au moment de l'exainen, pour rejeter le diagnostic de croup.
C'est surtout lorsque l'on aura alîaire à une laryngite suffocante se développant dans le cours de la rougeole qu'on courra le ris([ue d'en être réduit, bien souvent, à réserver le diagnostic clinique pendant un ou deux jours et plus, môme si l'exploration laryngoscopique est possible. Ces laryngites rubéoliques, en effet, ressemblent |)arf'ois absolument au croup et obligent comme lui à l'intervenlion opéialoire : ce sont, en somme, des laryngites intenses, dont les accidents spasmodi(|ues dérivent de l'excitation de la muqueuse laryngée par l'irritation inflammaloire. Les laryngites ulcéreuses que l'on observe aussi chez les rougeoleux, mais seulement à la fin de leur maladie, peuvent, à l'examen laryngoscopique, donner une image très analogue à celle d'un croup; car la nécrose superficielle de la muqueuse, surtout lorsqu'elle est localisée à la région aryténoïdienne et à la face postérieure de l'épiglotle, simule, mieux encore (jue dans sa forme diffuse, des pseudo-membranes exsudatives(').
J'ai signalé plus haut, comme une cause d'erreur possible chez les adultes et surtout chez les jeunes filles ou les femmes nerveuses d'Age moyen, les laryngites « sèches » qui s'observent chez des personnes atteintes de i-hinite atrop/iianle fétide ou non, ou de catarrhe « sec » de Vamygdale pharyngée. Elles peuvent df)tuicr lien à des sécrétions plutôt épaisses que concrètes, et en pareil
(') Consiillc/. If livivnil <lc TorciiARr) : Lni vtij^iies aisui-s de reiifanco simtilonl le crou|). Thèse de dortoml , P.'iris, IX'.).".
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cas le miroir laryngien peul ne l'aire reconnaître qu'une longue mucosité en l'orme tle bande verdàtre, visqueuse, un peu adhérente, placée à cheval sur l'espace interaryténoïdien. Mais dans d'autres cas le larynx peut être en partie tapissé, jusque sous la glotte, d'exsudats adhérents et concrets. Chez les ozéneux on peut même les voir tapisser presque entièrement toute l'étendue de la trachée (Luc). L'abondance de ces sécrétions, chez certains malades, est sujette à des variations très notables. Elles peuvent, à certaines époques, disparaître presque entièrement; l'enrouement disparaît alors plus ou moins complètement, suivant l'état du larynx en général atteint d'une inflammation chronique de la muqueuse de degré très variable. Au bout d'un temps plus ou moins long, elles reparaissent, et avec elles l'enrouemenl. Quelquefois cette reproduction des « croûtes » co'incide avec une poussée de laryngite subaiguë; ou bien même ne se produit qu'à de très longs intervalles, jusqu'à un an et plus, à la suite d'une laryngite de ce genre. En pareil cas surtout, en même temps que la dysphonie, on peul voir apparaître une toux rauque et quinteuse, fatigante, causée par l'irritation de la muqueuse laryngée par les concrétions qui la tapissent. Puis, si celles-ci augmentent et s'acrumulenl au-dessous de la glotte, la respiration s'embarrasse, elle devient pénible surtout la nuit, et le sommeil peut être interrompu par un ou plusieurs accès de spasme glottique, quelquefois assez violents pour incjuiéter sérieusciuenl le sujet et son entourage. En général, lors- (ju'ils se sont déjà produits antérieurement et qu'ils récidivent, le malade ne se méprend pas sur leurs causes : le ])lus souvent même, s'il a été bien conseillé, il les arrête dès leur début au moyen des iuhalations continues de vapeur d'eau, qui, lorsqu'elles sont convenablement faites et prolongées, ramollissent les concrétions, les détachent, et anu'Mient une rapide et sérieuse amélioration. Mais, lors d'une première atteinte, le médecin est ])arfois a|)pelé en pleine luiil pour des cas de ce genre. Bien (|ue les synq)t(Mues généraux fassent défaut, à moins que l'inquiétude et l'agitation no déterminent un peu de chaleur et tl'accélération du pouls, les troubles respiratoires, et encore l'expulsion possible d une couche exsudativc verdàtre, très vis([ueuse, à caractères incertains, pourrait faire craindre le croup. Les observateurs les plus expérimentés peuvent s'y tromper : je me rappelle avoir été appelé, il y a une dizaine d'années, près d'une jeune dame, fenune d'un chirurgien des plus distingués de Paris, pour des accidents de ce genre, et avoir eu beaucoup de peine à rassurer ce dernier, qui, en dépit de sa très grande expérience de la diphthérie, ne se rendait pas à mes raisons.
Il est vrai que l'examen laryngoscopicjue lui-même, pratiqué dans ces conditions, ne peut permettre le diagnostic qu'à un observateur exercé, connaissant bien les signes de la laryngite sèche. En réalité, les exsudats qui tapissent en |)artie le vestibule et la région sous-glotlique du larynx ont un aspect tout différent de celui des fausses membranes librineuses. Ils présentent toujours sous la glotte une surface rugueuse et inégale, ils s'y montrent sous forme de concrétions sèches, de croûtes le plus souvent d'apparence mate, de teinte d'autant plus foncée qu'elles sont plus sèches et plus épaisses. Dans la région sus-glottique du larynx, leur aspect est plus caractéristique encore : on les voit, sur les cordes vocales inférieures (dont elles occupent surtout la moitié antérieure au niveau des bords libres), sous forme de petites masses dures, adhérentes, de couleur foncée, dont les saillies donnent aux lèvres glottiques vuie apparence dentelée. Les sécrétions sont d'ordinaire moins concrètes au
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niveau de la région intcrarylénoïdienne, où l'on en voit souvent, comme je l ai (lit, une couche étroite recouvrant le bord postérieur du larynx sur lequel elle chevauche. Elles sont aussi plus visqueuses au niveau des bandes ventricvdaires et des replis aryépiglotliques. Leur apparence est moins caractéristique; mais comme, dans les cas où raflection détermine des troubles respiratoires, on trouve toujours, en même temps, des concrétions sous la glotte et au niveau de celle-ci, l'erreur peut être aisément évitée. L'examen du nez et du pharynx nasal contribue enfin, sauf exception, à fixer le diagnostic. J'ai insisté sur ces faits spéciaux parce que, à ma connaissance, ils sont souvent la cause d'erreurs de diagnostic. Plusieurs des malades que j'ai observées avaient été soignées (et l'une d'elles à deux reprises) pour un croup qui n'existait pas. En se gardant de confusions de ce genre, le médecin pourra avoir la satisfaction de dissiper de cruelles inquiétudes; et il sera sur de ne pas risquer d'en faire naître mal à propos.
Lorsque le diagnostic d'une laryngite ne peut être complété par l'exploi'ation laryngoscopi(jue méthodi(|ue, ce qui est la règle chez les jeunes enfants, on devra cependant chercher à voir l'entrée du larynx ou une partie de cette région, soit à l'aide d'un miroir et de l'abaisse-langue laryngoscopi(iue d'Escat, soit à l'aide de l'autoscopc de Kirstein. Mais, pour obtenir du premier de ces moyens d'exploration des avantages appréciables, il faut être exercé à la laryngoscopie. Le second rendra de précieux services dans la pratique infantile, plus souvent peut-être que dans toutes les autres conditions; mais, pour en tirer parti, le médecin devra également être familiarisé avec l'emploi du miroir réfiecteur à bandeau frontal.
2" Diagnostic bactériologique. — Le diagnostic bactériologique, c'esl la recherche de la constatation du scid signe de certitude de la diphlhérie, la présence du bacille de Loeffler au niveau des muqueuses maIa(Jcs. ('elle recherche peut se faire par deux méthodes : la première, la plus rapide, csl l'examen extemporané des fausses membranes. La seconde, qu'on adjoint toujours à l'autre pour plus de sûreté, est la culture sur sérum de bœuf. Avant de les étudier successivement, nous indiquerons sommairement les précautions à prendre pour être toujours en mesure d'y procéder le plus vile possible.
Ces précautions sont les suivantes : toutes les fois que le médecin est a[)|K'lé auprès d'un malade atteint de mal de gorge, il doit être muni d'une petite trousse qui renferme : deux tuljes de sérum de bœuf solidifié bien bouchés avec leurs tampons de coton ; un troisième tube bouché de même ou avec une capsule de caoutchouc, ci renferinanl une petite pièce de lafi'etas gommé qui a été siérilisée à l'eau bouillanle el repliée ensuite; un fil de platine dit Jil-spatule; une longue pince droite à mors dits « à dents de souris » ; el une pince porteouate courbe qui puisse être portée en arrière de l'épiglotte à l'entrée du larynx.
S'il s'agit d'une angine, le médecin tentera de détacher un fragment de fausse membrane, en évitant avec autant de soin que possible de faire saigner la muqueuse. 11 suffit d'un petit lambeau, et dès qu'on en possède un, il est inutile de chercher à en recueillir davantage. Ce lambeau membraneux est placé dans le taffetas gommé, et ne doit quitter les mors de la ])ince que pour être déposé sur ce taffetas. Les mors de la pince, qui ont été siérilisés à la flamme de la lampe à alcool avant d'entrer dans la gorge, le sont de nouveau, immédiatement, et sur loule la longueur de l'instrument qui a pénétré dans la
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bouche, avant d èlrc reposés sur la table. Le tafletas, replié sur le lambeau membraneux, est replacé dans le tube où il était. Les deux tubes de sérum sont ensuite ensemencés avec le fil-spatule, comme nous l'avons indiqué précédemment en étudiant le bacille diphthérique. Si le médecin ne doit pas procéder lui-même à l'examen, il lui suffît d'envoyer les trois tubes à un laboratoire. Indépendamment des laboratoires de recherches et d'enseignement des établisments universitaires et des hôpitaux, il existe partout, dans les villes un peu importantes, des laboratoires particuliers où les examens bactérioscopiques, les cultures, etc., sont pratiqués par des hommes expérimentés. A Paris, plusieurs pharmaciens instruits, d une compétence parfaite, ont installé des laboratoires de ce genre cjui rendent les plus grands services. Les médecins y trouvent du sérum en tubes et tout ce qui leur est nécessaire pour recueillir les exsudais à l'aire examiner. S'il s'agit d'un croup d'emblée, on ne devra pas espérer recueillir des fausses' membranes, à moins que le malade n'en ait expulsé qui aieni été conservées. Il se bornera à détacher l'enduit qui tapisse la face laryngienne de l'épiglotte. Pour cela, après s'être stérilisé les doigts par un lavage au sublimé, et avoir flambé sa pince porte-ouate, il y fixera un tampon bien serré, de la dimension d'une demi-noisette environ, de coton hydro]ihile stérilisé, et l'introduira au fond de la gorge, derrière l'épiglotte, dont il l)alaiera la face postérieure en retirant l'instrument. Il ensemencera les lui)es de sérum avec le mucus recueilli, et emporlera le tampon dans le laiïctas gommé.
Examen des fausses membranes ou des autres exsudais. — Nous avons indi(|né avec tous h-s détails nécessaires la technique de cet exmen dans la piemière partie de cet article. Dans près de la moitié des cas, les bacilles (liplil liéi-i(pies sont si nombreux, ou groupés d'une façon tellement caractérisli(|ue, que le doute n'est guère possible. Mais dans les autres ils se perdent au milieu des autres microbes, et peuveiii même ne point être décelés par la iiiélliode de (îi'ain, alors (pu^ les cultures démont l'cront leur existence. En pi'incipc, (]uel (pic soil le résultat de cet examen,// tloit toujours êl/'C contrôlé par les riiltiires; mais lui-même ne doit jamais être négligé, car, dans un très grand nombre de cas, il sei'a très utile, en montrant le bacille diphthéi-ique seul ou presque seul dans hvs pi-éparations, ou au coniraii'e en le faisant voir associé à des slreptocofpies ou à des coccus bien caractérisés. Lemoinc et Méry insistent l)eaucoiip sur les services que l'cnd ce mode d'examen pour le diagnostic des assoçialions microbiennes dans la diphthérie, lois([u'il est pratiqué par un observateur expérimenté. Il ])eut, en effet, montrer avec le bacille diphthérique (pu'hpie autre espèce dont l'abondance fasse pressentir un rôle actif, alors que ce micro-organisme n'aura pas donné de cultures sur sérum au bout de vingt- ([ualre heures et plus.
Examen des cultures. — Nous connaissons l'aspect caractéristique des cultures du bacille de Klebs sur sérum, après vingt à vingt-quatre heures d'étuve à 56 et Til degrés. Mais, d'autres micro-organismes peuvent donner, dans les mêmes conditions, des cultures ressemblant aux premières, et dont il importe de connaître les caractères différentiels.
Tel est le coccus Brisou, dont les colonies ne se distinguent de celles des bacilles que parce que leur sui-face est plus humide (particularité surtotit appré-
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ciable quand des colonies des deux espèces sont disséminées sur un même tube), et surtout parce que, lorsqu'on les examine par transparence, on trouve toute l'étendue de chacune d'elles également translucide, leur centre n'étant pas plus épais que leur périphérie. Au contraire, cette épaisseur centrale, constante dans les colonies diphthériques, les fait paraître opaques à leur centre à Texamen par transparence. L'examen microscopique lève d'ailleurs tous les doutes, car le microbe se présente sous forme de petits points, isolés ou groupés deux à deux.
Quand l'examen microscopique des colonies diphthériques fait reconnaître des bacilles longs, bien caractérisés, ou des bacilles longs et moyens, seuls ou associés à un petit nombre de colonies de bacilles courts, l'existence de la diphthérie est certaine. Mais quand les bacilles longs font défaut, que les bacilles moyens sont en nombre insignifiant, quand les bacilles courts prédominent de beaucovq> ou surtout se présentent seuls avec des coccus ou d'autres micro-organismes, il est impossible d'affirmer l'existence de la diphthérie en toute sécurité, si l'on ne laisse les tubes à l'éluve pendant encore ^ingt-quatre heui'cs. On fera bien, de plus, d'ensemencer quelques colonies en bouillon, pour les observer plus tard. Il existe, en eflet, d'autres bacilles qui, après vingt-quatre heures, donnent des colonies soit exactement semblables, soit analogues à celles du bacille de Klebs, qui, comme lui, restent colorés après l'action du liquide de (iram, et qui cependant ne sont pas des bacilles dipht liéri([ues.
Le premier est le « bacille en massue » de Weeks, que cet auleur(') a trouvé sur la conjonctive, saine ou malade, en 1886, et que Ernst et Neisser nomment « Ijacille du xérosis conjonctival ». Au microscope, ce bacille immobile, de taille variable, présente d'une façon à peu près constante une extrémité renflée en massue. Mais ce renflement peut être peu inai'qué, surtout dans les moins longs de ces bacilles, qui ressend)lent alors beaucoup au bacille dipliihérique court. Krnst et Neisser ont bien imliqué un procédé de coloration ([ui permettrait de le différencier du bacille de Klebs, mais Heinersdorf a moid ré que cette méthode ne donnait que des renseignements douteux dans un très grand nombre de cas. Au bout de deux jours ou plus, les colonies se difierencient de celles du bacille de Klebs par une plus grande sécheresse; elles restent plus minces, deviennent cassantes, à bords légèrement sinueux, (-e bacille ne trouble pas le bouillon, et donne seidement un fin précipité poussiéreux, peu abondant, (pii lomlje au fond du tube. Il n'est nuUenicul pathogène pour le cobaye. Ce bacille a été retrouvé, par "Ve il Ion etllallé(-), dans les sécrétions de certaines vulvo-vaginites chez des petites filles.
lielfanli et Délia Vedova (•") ont trouvé constamment, chez les ozéneux, dans les croûtes fétides, un bacille ressemblant beaucoup, au microscope, au bacille diphthéricpie. Ce bacille se retrouve aussi chez ces malades dans le pus des otites. Il est pathogène pour les cobayes : en injections intra-veineuses, il les lue souvent très vite par septicémie suraiguë; sous la peau, il donne de l'œdème, et parfois des abcès. Sur plaques, il donne de petites colonies rondes, transparentes, à caractères incertains. Ces auteurs avaient avancé qu'il résistait au Gram, et l'avaient donné connue un bacille pseudo-diphthérique. Pès et
(') Arrhiv. of. OpIil/iKlmohii/j/. IXXd.
("■') Archives de iiiéd. expérirncnUde, juin ISlHi.
(■') Acad. de méd. de Turin, 27 mars IX'Mi.
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Gradenigo (') ont institué des recherches de contrôle, qui confirment les assertions précédentes, sauf une : ils n'ont pas vu le bacille rester coloré après l'action du liquide de Gram. Ce bacille ne pourrait donc i-isquer d'être confondu avec le bacille de Klebs, que si l'on négligeait l'emploi de la méthode de Grani. Toutefois, en présence de ces résultats contradictoires, la solution de la question appelle de nouvelles recherches.
Dans les vulvo-vaginites des petites filles, Veillon et Hallé(-), indépendamment du bacille de Weeks, ont trouvé un autre bacille immobile, à bouts arrondis, parfois renflés, de taille assez variable, ressemblant presque toujours beaucoup au bacille court diphthérique. Au bout de 48 heures, ses colonies se dislinguent de celles de ce dernier en ce qu'elles restent plus aplaties, plus sèches, plus adhérentes au milieu, moins opaques. Dans le bouillon, il forme aussi au fond du tube, au bout de (juelques jours, un dépôt blanc épais, mais plus lié, presque glaireux, moins sablonneux que celui du bacille de Klebs. Il n'a aucun pouvoir pathogène pour le lapin ni le cobaye.
Enfin Barbier et Tollemer('') ont récemment isolé dans les fosses nasales et dans la gorge d'enfants atteints d'angines à caractères A'ariables un nouveau bacille pseudo-diphthérique, qui a été depuis lors retrouvé par Gastou(*) dans des cas analogues. C'est « un bacille plus court, plus large que le bacille diphthérique; ses extrémités sont amincies, d'où un aspect ventru en navette. Il se présente, sous le microscope, en amas et par masses où quelques-uns se rangent parallèlement entre eux. Il est uniformément coloré, ne présente pas les grains de coloration propres au bacille diphthérique et que Lœffler avait signalés. 11 prend plus fortement les matières colorantes traité par le Gram, il reste coloré en violet noir foncé et tranche sur le bacille diphthérique plus pâle. » En culture sur sérum, au l)0ut de 24 heures, il donne des colonies moins hautes, plus transparentes, à bords moins nets que le bacille de Lœffler. En bouillon, il troul)le le liquide et donne un dépôt au fond du tube, sans dépôts adhérents aux parois. Son inoculation aux cobayes et aux pigeons a toujours été négative. Les auteurs ont trouvé ces bticilles en nave^ie associés aux bacilles diphlhéri({ues dans des angines pseudo-membraneuses, ou associés aux streptocoques ou aux staphylocoques dans des angines à apparence herpétique ou pultacée. Ils l'ont toujours vu apparaître par séries : à un moment donné, ils le trouvaient sur une partie des malades du service, puis ils ne le retrouvaient plus pendant un certain temps. On voit que ce bacille, jusque-là confondu souvent, sans doute, avec les bacilles diphthériques courts, s'en distingue cependant par certains caractères microscopiques et certaines particularités de culture.
Nous ignorons la fréquence avec laquelle ces divers bacilles pseudo-diphthériques se rencontrent dans la gorge. Mais tous peuvent y pénétrer accidentellement et s'y développer plus ou moins, et de ce fait peuvent donner lieu à des erreurs de diagnostic. Ces chances d'erreur, d'après Sevestre et Martin, ne seraient cependant pas assez grandes pour faire modifier les règles pratiques du diagnostic bactériologique de la diphthérie.
De même que la constatation, au bout de 20 à 24 heures d'étude, de nombreuses colonies de bacilles de Klebs, seuls ou presque seuls, permettent de
(') Acad. de méd. de Tarin, 10 juillet 18%. (*) Loc. cit.
(') Soc. méd. des hôpitaux, novembre 1897.
(*) Journal de clin, et th. infantiles, décembre 1897.
ÉTUDE CLINIQUE
poser le diagnostic de dipitthérie pure: celle d'un mélange, en parties à peu près égales, ou le plus souvent avec une moindre proportion de bacilles, de colonies diphthériques et de colonies decoccus Brisou, fait reconnaître la forme associée dite cocco-diphthé)'it'.
Le streptocoque, après 24 heures, donne dos colonies blanchâtres, très petites. Lorsque ces colonies sont très nombreuses, elles forment un fin pointillé de petits grains interposés entre les colonies diphthériques beaucoup plus grosses. Dans ce dernier cas, il s'agit, à n'en pas douter, d'une strepto-diphthérie. Au microscope, le streptocoque apparaît sous forme de points réunis en chaînettes de longueur variable. Le plus souvent, ils sont réunis deux par deux ou en chaînettes courtes, composées de 4 à 6 éléments.
Les staphylocoques, après 24 heures, ne donnent sur sérum que des colonies encore peu développées. Elles sont irrégulièrement minces, en forme de pla- (|ues arrondies de forme variable, de couleur blanche {albiis)ou jaunâtre (oio fi^s). Au bout de 30 à 40 heures, elles sont très bien développées. Au microscope, les staphylocoques sont arrondis et groupés en grappes. On les rencontre avec les bacilles, seuls {stapliylo-diphtliérie) ou associés aux streptocoques.
Parmi les associations plus rares, nous signalerons seulement le pneumocoque, qui donne des colonies translucides presque invisibles, et le coli-bacille, (pii, après quaranle-huit heures, donne des colonies diffluentes, de couleur blanche. Le sérum, évidemment, ne permet pas toujours, en vingt-quatre heures, le diagnostic de toutes les diphthéries associées. Mais il permet constamment celui de la diphthérie pure, de la cocco-diphf hério, de la strepto-diphihérie infectieuse grave ou moyenne, et même de la staphylo-diphtliérie. Dans la très grande majorité des cas, ce milieu de culture suffit à donner des indications positives, non seulement sur l'existence de la diphthérie, mais encore sur la forme clinique qu elle affecte dans chaque cas. En ce qui concerne, en particulier, les streptocoques, que les cultures sur gélose permettent de reirouver dans presque tous les cas de di|)hlhéri(» (linrliier, Lemoine), il semble bien que ce soient les races de ce microbe donnant des cultures sur sérum en vingl-quaire heures qui interviennent presque constamment à litre de microbes aclifs e( associés, à l exclusion des autres; ou pour mieux dire ceux dont la présence, avec vme certaine abondance, près du bacille de Klebs, caractérise la streptodiphthérie. L'abondance relative des deux micro-organismes, et, parmi les bacilles spécifiques, la prédfuninance des bacilles longs enchevêtrés, en général les plus virulents, ou des autres formes moins virulentes, donneront au diagnostic |)lus de précision, en le complétant par de précieuses indications pronostiques.
OuanI à la i-echerche, à l aide de l'expérimentation sur l'animal, de la virulence du bacille ou des microbes associés, elle ne nous semble pas susceptible jus(pi'ici d'applications pi'alicpies d'une utilité bien évidente. En cas de diphihérie pure, il nous importe peu de savoir comment réagira un cobaye ou un lapin au bacille que porte notre malade; nous savons que celui-ci en souffre déjà, et nous verrons bien, malgré nous, quelle aura été son action sur lui vinglqualre ou trente-six heures plus taid, (pie le cobaye soit mort ou encore vivanl. En cas de diphihérie associée, nous savons que la virvdence du bacille isolé et celle du microbe associé également isolé, peuvent être trouvées faibles expérimentalement, alors que leur association est au contraire extrêmement pathogène. Or, c'est chez le malade (pie les effets de cette association nous importent; nous
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les observons, et nous nous en rendons compte. Les expériences de cet ordre, de même que les cultures sur divers milieux solides ou liquides, etc., constituent, à n'en pas douter, d'intéressantes recherches de laboratoire, qui ne peuvent manquer d étendre et de préciser nos connaissances sur la diphthérie et ses différentes formes. Mais le malade qui en est l'objet ne peut guère en tirer profit, en raison du temps qu'elles exigent.
Bien autrement utile, à notre avis, est la répétition, chaque jour de la maladie, de l'examen baclérioscopique des exsudais et des cultures sur sérum de vingtquatre en vingt-quatre heures. En dehors des cas où un premier résultat négatif, chez des malades dont, cliuitiuenient, la diphthérie ne semble pas douteuse, impose un nouvel examen (et souvent alors les résultats en sont différents), le médecin trouvera toujours dans cette pratique des renseignements précieux : il A^erra si les bacilles augmentent ou diminuent de nombre, s'il se produit des associations secondaires, etc. Aussi, lorscpie les conditions s'y prêtent, il ne devra jamais négliger de faire marcher de front l'observatiou bactériologique et l'observation cliniipu'.
THÉRAPEUTIQUE ET PROPHYLAXIE
Lorsque les tra\aux de Loeffli r, de Roux et Versin, du professeur Grancher, de M. I)ar])ier, eurent définitivement étuhb h' rôle spécifique du bacille, la pathogénie de l'intoxication, le rôle des associations microhieniies, et la genèse des infections secondaires, on put enfin, pour la première fois, se rendre un compte exact et précis des indications du traitement de la diphthérie. Mais si nous savions dès lors ce qu'il fallait faire, nous ne disposions pas d'' moyens permettant d'y réussir d'une façon satisfaisante; et nous étions réduits à des expédients notoirement insuffisants. Celte impuissance se traduisait brutalement par les statisti(|ues. qui n'accusaient aucun abaissement du chiffre de la mortalité. Celle-ci, pendant les (piatre années IMH) à 1803, s'élevait à 34 pour 100 pour les angines sans croup, et à 73 pour 100 pour les croups opérés, à l'hôpital des Enfants malades à Paris. Elle n'était pas moindre à l'hôpital Trousseau, et dans les autres hôpitaux spéciaux des grands centres où la diphthérie est endémique.
Dès 1893 cependant, la découverte des propriétés antitoxiques du sérum des animaux immunisés, annoncée par Behring, et accueillie d'abord avec étonnement, ayant été confirmée, et les résultats, remarquablement encourageants, de l'application de ces sérums au traitement de la diphthérie humaine, tentée par le même auteur, ayant été publiés par lui et ses collaborateurs, on commença à espérer en l'avenir de cette méthode ('). En France, Roux poursuivait à l'Institut Pasteur, à l'aide des méthodes expérimentales les plus rigoureuses, des recherches de contrôle dont nous attendions impatiemment les conclusions. Des que ce savant s'y crut autorisé par la constance des résultats obtenus dans
(') On U'ouvera l'indication dos travaux allemands antérieurs au Con!?i'ès de Bnda-I*eslh dans les mémoires de Roux et Martin, et de Roux, Martin el Chaillou (Annales de l'InsUlul Pasteur, 1894), communiqués à ce congrès.
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des expériences répétées un très grand nombre de l'ois et dans des conditions variées se rapprochant de celles qu'on rencontre en pathologie humaine, il résolut de répéter les essais de Behring dans un de nos hôpitaux d'entants. En possession d'une dizaine de chevaux immunisés, et pouvant disposer désormais, journellement, de plusieurs litres de sérum de cheval antidiphlhéri(iue très actif et d'une activité sensiblement constante, il se trouvait en mesure de soumettre systématiquement au traitement sérothérapique exclusif tous les enfants diphthériques d'un même hôpital, pendant plusieurs mois, ce qui permettrait, en comparant ensuite les lésnltats obtenus ainsi avec ceux que donnerait pendant la même période de tenq)s la thérapeutique ancienne appliquée aux enfants diphthériques, en nombre à peu près égal, soignés dans l'hôpital voisin, déjuger en toute sécurité de l'efficacité absolue et de la valeur comparée de la méthode.
Du \" février au 2-4 juillet 1894, Roux appliqua, avec l'aide de ses distingués collaboratetu's L. Martin et Çhaillou, le traitement sérothérapique à tous les enfants entrés, pendant ce temps, dans le service de diphthérie de l'hôpital des Enfants malades de Paris. Les résultats obtenus furent tels qu'ils établirent d'emblée et sans consleslation possible l énorme supériorité de la méthode de Behring. La mortalité des angines, à rhô})ital des Enfants malades, tomba de ."4 pour 100 (moyenne des quatre années précédentes) à 12 pour 100. Celle des croups opérés, de IT) pour 100 à il) pour 100. Et, pendant celte même période de lévrier à juillet iXDi, à l'hôpital Trousseau, où aucun enfant n'avait pu bénéficier du traitement sérothérapique et où un nombre à peu près égal de diph- Ihéries avaient [)assé, la mortalité des angines avait été de Tt'i pour 100, et celle des croups opérés de SO pour 100.
La démonstration était irréfutable. Une piemière communication de Boux; faite à Lille au mois de mai, et annonçant les résultais obtenus |)en(laiit le cours des trois ])remiei's mois, avait déjà Irès vivement intéressé le monde médical français. Une seconde, l'aile devant le congrès internalional d'hygiène de Buda-Pest au mois d'aoùl, appuyée sur 448 cas observés en six mois par Roux et ses collal)oraleurs, et par les médecins d'enfants les plus ex|)ériMU'ntés des hôpitaux de Paris ipii avaient été les témoins émerveillés des résultats de la médication nouvelle, eut un retentissement considérable. O travail, en efl'el, faisait plus que de « confirmer, dans ce (pi'ils avaient d'essentiel », comme le disaient Roiix, Martin et Chaillou, « les résultats de Behring et de ses collaborateurs »; il établissail, d'une façon positive et indiscutable, la valeur curative absolue du sérum chez I homme. Les 448 faits qui lui servaient de base, opposés aux 520 faits observés, pendant le même temps, dans un autre hôpital de la même ville, constituaient, en réalité, une série de 448 expériences dont chacune au moins était éclairée par l'observation d'un sujet témoin, sur lecpiel la même maladie avait évolué naturellement ou avec les anciennes méthodes de traitement, au lieu d'être modifiée par l'influence du sérum. Dans ces conditions, nulle erreur d'interprétation n'était possible : on ne pouvait craindre que les résultats obtenus fussent la conséquence d'une série exceptionnellement heureuse : une série heureuse aussi prolongée n'eût pu en elTet dépendre que de la bénignité générale de la maladie, à Paris, pendant ces six mois; et la slatisliqiie de l'hôpital Trousseau démentait nettement cette hypothèse. Aussi la communication de Roux, Martin et Chaillou eut-elle la plus heureuse influence sur la vulgarisation et la généralisation de la méthode de Behring dans
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toutes les parties du monde, même en Allemagne, où elle n'était point encore arrivée à s'imposer, malgré les efforts de Behring et de ses collaborateurs.
Depuis 1895, la sérothérapie est devenue la base du traitement de la diphthérie. Cette grande découverte, qui constitue l'un des plus grands progrès réalisés par la thérapeutique dans le cours du siècle qui prend fin, nous met en possession d une médication véritablement spécifique, qui, lorsqu'elle est appliquée à temps, répond ;i toutes les indications du traitement de la diphthéric pure. D'autres moyens thérapeutiques, généraux et locaux, doivent cependant lui être associés : non seulement ils facilitent son action, mais de plus, dans certains cas, lels (jue le croup, ils peuvent seuls faire face à certaines indications dépendant du siège de la maladie. La thérapeutique locale, en cas de diphthéric associée, conserve encore aujourd'iuii luie importance considérable, car c'est elle seule qui peut nous permcltrc de combattre les infections secondaires et les associations microbiennes contre lesquelles le sérum antidiphthériquc reste absolument impuissant.
Aussi, pour prendre du traitement de la diphthéric une connaissance complète, devrons-nous étudier successivement le traitement spécifique, les moyens thérapeutiques généraux qui doivent lui être associés, puis la thérapeutique locale des diverses localisations tliphthériques. Nous nous occuperons ensuite du traitement des dilTérentes comi)lications de la maladie, et des précautions prendre pendant la convalescence. Enfin, nous terminerons par quelques indica lions d'hygiène privée relatives à la prophylaxie de la diphthéric.
A. — Traitement spécifique. Sérothérapie antidiphthériquc. — TECuNiQuii — Le sérum employé à Paris, et dans la plus gi'ande parlie de la France, est préparé à l'Institut Pasteur : c'est le sérum de cheval que nous désignons sous le nom de sérum antidiphthérique de Roux. Ce sérum est livré aux pharmaciens dans des flacons qui en contiennent soit 10, soit 20 centimètres cubes. Le flacon est fermé par un bouchon de caoutchouc, assujetti par une capsule de caout chouc maintenue, elle-même, par une ligature de fil de fer dont le nœud est scellé par un plomb timbré. L'étiquette collée sur le flacon porte la date laquelle le sérum a été recueilli. Bien qu'on puisse employer du sérum datant d'une année sans qu'il ait en rien perdu de son efficacité, on doit, s'il est pos sible, choisir de préférence du séi'um récent. Mais, récent ou non, on ne doi pas utiliser un sérum qui n est pas jxirfa itcaient transparent. Le moindre trouble peut indiquer un commencement d'altération.
L'injection sous-cutanée de sérum se fait avec une seringue de la contenance de 20 ceulimètres cubes, stérilisable à Veau bouillante. Le modèle le plus généra lemenl em[)loyé en France est celui qui a été construit d'après les indications de Roux. Son extrémité canulaire porte ui- tube de caoutchouc épais, long de 10 cciiliinètres , à l'extrémité duquel est ada[)tée Vaiguillc, longue de \ 5 cenliijtclres. Ce mode de réunion de l'aiguille à la seringue facilite singulière ment l'emploi de l'instrument, surtout chez les enfants, et supprime le danger de briser l'aiguille sous la peau en cas de mouvement brusque du malade. Mais ces seringues, dont le piston est également en caoutchouc, ne tarderaient pas se détériorer, si l'on ne veillait à empêcher la dessiccation du caoutchouc en le maintenant humides et en y faisant passer de teuqîs en temps un courant d'eau Sans cette précaution, le piston et le tube ne tarderaient pas à se fendiller, a perdre leur élasticité, et lorsqu'on voudrait se servir de l'instrument on le trou
THÉRAPEUTIQUE ET PROPHYLAXIE
vorail hors d'usage. D'ailleurs, avant de se rendre près du malade, le médecin doit toujours s'assurer de la perméabilité des aiguilles et du bon fonctionnement de la seringue, en y faisant passer un courant d'eau froide.
Avant de faire l'injection de sérum, on procède à la stérilisation de la seringue. On desserre le pas de vis qui ferme le corps de pompe supérieurement, pour permettre au cylindre de verre de se dilater sous l'action de la chaleur sans se briser; on tire le piston au tiers environ de sa course; on place l'instrument dans un récipient rempli d eau fdtrée froide ou tiède; et on porte à l'ébullition('). Lorsque l'eau bout depuis cinq minutes au moins, on en retire l'instrument avec une pince flambée, on le place sur une serviette propre et on le laisse refroidir.
En attendant, le médecin procède au nettoyage antiseptique de ses mains, (pi'il stérilise en les plongeant dans une cuvette pleine d'une solution de sublimé dans l'eau distillée pure, à 1 ou "2 pour 1000, après les avoir soigneusement la\ées et brossées avec de l'eau et du savon, et rincées dans l'eau pure. Puis il nettoie et stérilise soigneusement, de la même façon, la peau du flanc du malade, au-dessous des fausses côtes, au niveau de la région où sera faite la pi({ûre; et la recouvre ensuite d'une couche de coton hydrophile stérilisé. Enfin, il enlève la capsule de caoutchouc qui coiffe le bouchon du flacon de sérum.
Lorsque la seringue est complètement refroidie (car si elle était chaude le sérum s'y coagulerait), on la débarrasse de l'eau qu'elle contient, on resserre son pas de vis, et l'on aspire le sérum, aussitôt après avoir débouché le flacon qui le contient. Ceci fait, on prend la seringue entre la paume de la main et les trois derniers doigts de la main droite, qui tient la tète de l'aiguille entre le pouce et l'index; on fait un fort pli en soulevant un peu la peau du flanc entre les doigts de la main gauche, et l'on enfonce complètement l'aiguille sous la peau, à la base (le ce pli, dans le tissu cellulaire sous-cutané. On abandonne ensuite la peau, de la main gauche; on saisit le corps de la seringue avec cette main, et avec la main droite on fait doucement l'injection en imprimani un lent mouvement de rotation au piston qu'on pousse. Dès que l'injeclion est terminée, on saisit la tète de l'aiguille avec le pouce et l'index de la main droite, et on la retire vivement. Aussitôt, une goutte de sérum sort de la i)iqùre. On recouvre immédiatement la région avec la ouate qu'on a légèrement relevée pour faire 1 injection. Le coton s'agglutine à, la goutte de sérum sur la petite plaie. On recouvre d'un i);in(lage de corps, ([u'on fixe avec des épingles de nourrice, et qu'on serre un peu plus en haut et en bas qu'à la pai'tie moyenne, au niveau de la boule œdéuKiteusc que forme le sérum sous la peau et qui disparaîtra d'ailleurs en vingt minutes environ.
Avant de serrer la seringue, ou la lave avec soin avec de l'eau froi<le, jtour enlever toute trace de sérum.
Indications. — Les règles de l'emploi du sérum antidi})hthérique ont été excellemment formulées, par Sevestre et L. Martin, de la façon suivante :
« 1" Dans les cas iV angine, lorsqice Vcxamen clinique révèle manifestement une (lij)htli(''ric non douleufie, il faut, sans hésitation et le plus tôt possible, faire ïouj injerilon île i^érnm. 11 n'y a même pas à se demander si la mala<lie ne pourrait
(') Los ronslructeurs d'instriiniciits do chinit-gip fournissent dos Ijoiles niélallifiucs où l'on peut serrer la seringue, et qui siM'vent aussi à la stériliser à l'eau bouillante dans la rliainhrc même du malade, ce qui simplifie beaucoup roi)éralion, tout en la facilitant.
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pas guérir par le traitement local; on n'est jamais sûr, en effet, que cette angine ne se propagera pas au larynx, ou que les phénomènes .toxiques, nuls ou encore peu marqués, ne se développeront pas tout d'un coup. Toutes les fois que le diagnostic est évident, nous le répétons, il faut injecter.
Lorsque V angine est légère, au début, on peut en général attendre le résultat de rexamen bactériologique, mais à la condition de surveiller le malade avec beaucoup de vigilance, et de se tenir prêt à faire Vinjection, pour peu que le mal fasse des progrès.
Dans les cas douteux, il convient aussi d'attendre le résultat de rexamen bactériologique ; à moins que, dans l'intervalle, la maladie se caractérise nettement et semble devoir marcher rapidement : ce n'est plus alors un cas douteux.
Lorsque le diagnostic a été complété par Vexamen bactériologique, s'il s'agit d'une diphthérie pure, Vinjection est de règle, même si la maladie se présente sous une forme peu grave en apparence ; car on n'a guère à redouter que des accidents insignifiants, et d'autre part l'expectation risquerait de faire perdre \m temps précieux. Cependant, dans les cas, rares d'ailleurs, de diphthérie catarriiale, sans fausses membranes, et à moins que l'examen ne donne des cultures abondantes de bacilles très longs, on peut attendre, mais en surveillant le malade de près.
Dans la diphthérie associée et spécialement dans la strepto-diphthérie, la crainte des accidents, auxquels le malade peut être exposé plus spécialement dans cette forme, ne doit pas empêcher de recourir aux injections de sérum, car, dans une maladie où deux infections s'associent et se combinent, c'est déjà beaucoup que d'avoir supprimé les effets de l'une d'elles.
Lorsque l'examen bactériologique a révélé l'existence du bacille court, soit pur, soit associé au streptocoque, la situation est plus délicate, car nous pensons que le bacille court n'est pas toujours en rapport avec une diphthérie vraie, ou que du moins il en représente une forme atténuée. On pourrait donc hésiter, Sê mais nous croyons plus prudent de faire une injection. ^
Quant aux cas dans lesquels, malgré l'existence de fausses membranes ressemblant à celles de la diphthérie, l'examen bactériologique ne révèle que des streptocoques ou des staphylocoques, mais pas de bacilles, le sérum ne peut avoir aucune action favorable et est au moins inutile. En pareil cas, et par mesure de prudence, il peut être bon de répéter Vexamen bactériologique pour être bien sûr qu'il n'y a pas de bacilles.
Le traitement par le sérum offre d'autant plus de chances de succès qu'il est appliqué à une période plus rapprochée du début; cependant, il doit être tenté, même dans les cas déjà avancés, avec des phénomènes toxiques positifs; le résultat favorable est problématique, mais non impossible.
2" Dans le croup caractérisé, le sérum doit être injecté le plus tôt possible, qu'il s'agisse d'une diphthérie pure ou d'une diphthérie associée, et même dans le cas de bacilles courts. Bien plus, Vinjection doit être faite, même si les signes du croup sont encore incertains, et J0o^^^' pei< quil existe cpielques symptômes poutmnt faire craindre V envahissement du larynx. C'est là surtout qu'il importe de ne pas se laisser devancer par la maladie. Même dans les cas où l'angine fait défaut, et si l'on a quelque raison de craindre un croup d'emblée, il est préférable de faire une première injection sans attendre le résultat de Vexamen bactériologique.
5" Dans les cas de diphthérie nasale, buccale, conjonctivale ou cutanée, l'injection est aussi indiquée, mais moins urgente, et l'on peut alors attendre les résultats
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de l'examen bactériologique, pour peu que la nature de la maladie soit contestable.
Doses. — « La dose de la première injection » chez les enfants « est ordinairement de 20 centimètres cubes, sauf chez les enfants au-dessous de deux ans, où une dose de 10 centimètres cubes est souvent suffisante. Nous avons même réduit cette première dose à 5 centimètres cubes pour un enfant de cinq semaines, qui l'a d'ailleurs très bien supportée et a guéri après une seconde dose. » Même au-dessus de deux ans « dans les formes bénignes, on peut se borner à faire ime injection de 10 centimètres cubes; mais cependant, nous préférons en général donner le premier jour une dose de 20 centimètres cubes, d'autant que l'expérience a montré que les accidents n'étaient ^ws jî/^rs fréquents quavec une dose moindre.
Dans les cas graves, dans le croup, ou chez les adultes, on pourrait faire d'emblée une injection de 50 ou 40 centimètres cubes; mais il vaut mieux diviser cette dose en deux et donner d'abord 20 centimètres cubes, puis une nouvelle dose de 10 ou 20 centimètres cubes, douze ou vingt-quatre heures après.
Cette première injection peut suffire pour la guérison, et le plus souvent il est inutile de la répéter. Cependant, dans les angines graves, il faut souvent donner les jours suivants une ou plusieurs autres doses de sérum. Il semble alors qu'il y ait avantage à échelonner en quelque sorte les injections, et par exemple à injecter matin et soir 10 centimètres cubes, plutôt que 20 centimètres cubes en une fois.
La répétition des injections peut être commandée par des causes multiples. Si la température ne baisse pas au bout de douze ou vingt-quatre heures et si l'examen du malade ne révèle aucune complication capable d'expliquer la fièvre, il y a indication de renouveler l'injection. II en sera de même si, au bout de deux jours, les fausses membranes ne commencent pas à se détacher, ou si les ganglions restent volumineux. Il faut pourtant dans ces cas savoir attendre et se défier d'une tendance assez générale à multiplier les injections. Une autre indication, plus urgente, résulte de l'existence de phénomènes toxiques ou d'une tendance à l'extension des fausses membranes. Là on peut être autorisé à faire toutes les douze ou vingt-quatre heures des injections de 20 centimètres cubes.
Dans le croup, il est nécessaire de répéter les injections; elles seront aussi répétées à des intervalles plus rapprochés que dans toute autre localisation. Après une première injection de 20 centimètres cubes on en fera, douze ou vingtquatre heures après, une seconde de 10 ou même 20 centimètres cubes, si le cas s'annonce avec un certain caractère de gravité. Souvent même, après une nouvelle période de douze heures, il pourra être utile de faire une troisième injection de 10 centimètres cubes. On se basera pour cela sur la marche de la température et sur la gravité des phénomènes laryngés. Après ces deux ou trois premières injections, la dose de sérum sera généralement suffisante; cependant il pourra être indiqué d'en faire une ou deux autres dans les cas particulièrement intenses ; pour celles-ci, on devra toujours mettre au moins 24 hoiires d'intervalle. » (Sevestre et Martin) (").
Effets du sérum dans la diphthérie pure. — En général, l'injection.
(') Traité des maladies de l'eitfauee, t. I, p. 6i7 et 055
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lorsqu'elle est faite lentement et que l'aiguille est bien dans le tissu cellulaire sous-cutané, ne donne pas lieu à de la douleur consécutive. Quelquefois cependant les malades accusent, pendant une demi journée ou un jour au plus, une légère douleur à la pression. D'autres, après l'injection, accusent une sensation de fourmillement ou d'engourdissement, qui disparaît très vite(').
Dans un certain nombre de cas, quelques heures après l'injection, les malades accusent un peu de chaleur autour de la piqûre, puis une sensation de chaleur générale, une légère courbature, surtout aux membres inférieurs, avec un peu de céphalalgie et de malaise, rappelant une sorte d'ivi'esse. Ces phénomènes, surtout fréquents chez les adultes, apparaissent quatre à cinq heures après l'injection, et coïncident avec une ascension de la température, souvent de quelques dixièmes de degré, parfois de l ou môme 2 degrés. Cette recrudescence fébrile disparaît en général au bout de six à huit heures, plus rarement elle dure dix à douze heures. Le pouls monte rapidement. Chez les enfants, qui d'ordinaire n'accusent pas en pareil cas de phénomènes subjectifs, il s'élève à 140, 150 ou 160. Il diminue de fréquence après la défervescence, mais reste notablement audessus de la normale pendant trois ou quatre jours. Cette fièvre sériqm, signalée par Lépine, Gordon IMorril et Variot, serait, d'après ce dernier auteur, presque constante; tandis que René Petit ne l'a vue que dans un tiers des cas. Elle est le plus souvent légère et de courte durée.
Quelquefois trois ou quatre heures après l'injection, le plus souvent au bout de cinq ou six heures seulement, les fausses membranes de la gorge commencent à se modifier manifestement. Elles-deviennent d'un blanc mat et laiteux, prennent un aspect velouté, se gonflent et deviennent plus épaisses, surtout à leur centre, en même temps que la muqueuse environnant leurs bords, jusqu'alors couverte autour d'eux d'une zone ou l'exsudat encore mince et transparent était invisible, prend par épaississement de ce dernier un aspect laiteux, comme si les fausses membranes s'étendaient. En même temps la muqueuse saine devient rouge foncé, violacée parfois, et se tuméfie plus ou moins notablement. Après douze ou quinze heures, les fausses membranes commencent à se décoller par leurs bords, qui se retroussent et segodronnent en quelque sorte; elles semblent se rétrécir dans certains cas; dans d'autres, elles se décollent par places et s'affaissent. Au bout de trente ou trente-six heures, s'il s'agit de plaques des amygdales peu étendues, plus souvent au bout de quarante-huit heures seulement, l'exsudat se détache en bloc pendant un lavage ou est craché par le malade après sa chute spontanée. Ou bien les fausses membranes ne tombent que par fragments, et la gorge n'est complètement nettoyée qu'au bout de trois jours environ. Les membranes se détachent plus vite, en général, sur les amygdales que sur les piliers du voile, la luette ou le pharynx. Après leur chute, la muqueuse sous-jacente paraît rosée, et dans quelques cas comme l'ecouverte d'un léger voile blanchâtre. La muqueuse environnante a déjà perdu sa rougeur et sa tuméfaction, et la gorge reprend rapidement bonne apparence. Il est rare qu'après leur chute, les fausses membranes se reproduisent en quelques points : elles cèdent alors à une seconde injection.
(') Lorsqu'on néglige de faire l'injection aseptiquement, ou qu'on utilise un sérum altéré, on peut voir la piqûre suivie de complications inflammatoires : l'ougeur, tuméfaction, abcès même. Mais ces accidents sont tout à fait exceptionnels; et ne sont )>as à craindre si l'on ne néglige aucune des précautions indiquées plus haut, et qu'on ait soin de n'employer que du sérum récent et parfaitement limpide.
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En général, la deuxième injection ou les suivantes ne sont pas suivies de poussées fébriles comme la première, et, si ces poussées surviennent, elles sont plus légères et de plus courte durée.
Les fausses membranes nasales subissent les mêmes modifications ; les malades mouchent ou expulsent, lors d'une irrigation nasale, leurs fausses membranes, et il n'est pas rare de les voir rendues en bloc, en forme de moule de la cavité anfractueuse où elles siégeaient.
Dans la majorité des cas, vingt-quatre heures environ, souvent plus tôt, ou au plus tard trente-six heures après l'injection, la fièvre tombe. Cette défervescenre est d'ordinaire rapide, assez souvent même brusque et complète; ou bien elle se fait plus lentement, par lysis. Elle ne se produit parfois qu'après une seconde injection de sérum, pratiquée trente-six ou quaranle-huit heures après la première. Avant même qu'elle ait commencé, si toutefois Vinjection a été faite au début de la maladie, ou du moins avant que V intoxication ait eu le temps de s'accentuer, l'état général s'améliore. La pâleur et l'abattement diminuent progressivement, les enfants redeviennent gais, et l'appétit reparaît.
Dans le croup, la défervescence est rarement brusque comme elle l'est souvent dans l'angine. Presque toujours elle se fait avec lenteur, par lysis, et est entrecoupée d'oscillations irrégulières. Elle n'est complète qu'après plusieurs injections dans la plupart des cas.
Si l'injection est faite dès le début, avant que les accès dyspnéiques aient apparu, elles fait avorter le croup dans un très grand nombre de cas. Plus lard, lorsque la dyspnée a déjà paru, elle peut amener au ijout de trente ou trente-six heures une sédation complète, et rendre inutile l'intervention chirurgicale, si elle ne devient pas urgente jusque-là. Enfin, ainsi que nous le verrons plus tard, elle modifie très heureusement la marche du croup après l'intervention si celle-ci a été nécessaire, et en rend en général les suites plus favorables.
L'action du sérum sur les fausses membranes est sans doute à peu près la môme au larynx et à la trachée qu'au pharynx. Toutefois elle n'amène généralement pas leur chute d'un seul coup: celle-ci peut commencer au bout de vingt- (juatre heures, et n'être complète qu'au bout de deux à trois jours.
Le sérum antidiphthérique amène une diminution rapide de l'engorgement des ganglions cervicaux. Cependant cette régression s'arrête en général avant d'être complète, surtout lorsque l'adénopathie était quelque peu accentuée; les ganglions restent alors encore un peu gros et durs au toucher, pendant un temps variable et souvent assez prolongé, avant de revenir à l'état normal.
L'amélioration de l'état général consécutive aux [injections de sérum est loin d'être aussi constante que la chute des fausses membranes. Le sérum, en cflet, n'a pas d'action contre les altérations organiques que l'intoxication a eu le temps de déterminer avant qu'il soit intervenu, et ne peut en arrêter les conséquences. Lorsque l'empoisonnement diphthérique n'a pu être prévenu par le sérum, celui-ci n'empêche pas le malade d'y succomber dans les cas les j)Ius graves, et d'en subir les effets plus ou moins durables dans les cas ordinaires. En pareil cas, le malade dont il a guéri la gorge reste faible, abattu, pendant un temps variable, et garde en même temps |de la faiblesse du pouls. Les forces ne reviennent que lentement et progressivement, et la pâleur tarde à disparaître. Cette impuissance du sérum contre l'intoxication antécédente explique bien que les paralysies diphthériques n'aient point sensiblement diminué
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tic fréquence sous l'influence de la médication nouvelle. Sevestre el Marlin, cependant, ont noté que depuis 1895 ils avaient observé un plus petit nombre de paralysies généralisées. Par contre, les paralysies précoces, vélo-palatines, leur ont semblé plus fréquentes que précédemment. Ainsi qu ils le font observer, cela tient sans aucun doute à ce que bien des malades, qui autrefois succombaient rapidement à l'angine ou au croup, survivent aujourd'hui à la nàaladie el peuvent atteindre la convalescence. Dans les cas sévères ou tardivement traités, celle-ci est tardive, longue et pénible, et les malades restent pendant plusieurs semaines dans un état de marasme particulier (Heubner). Parfois ils ne peuvcnl atteindre la guérison et ils succombent, soit à l'afTaiblissement progressif, soit à des accidents cardiaques, prédédés ou non de paralysies. Mais ces faits paraissent de plus en plus rares, et ne se voient guère qvi'à la suite des formes toxiques graves de la diphlhérie.
Le sérum peut déterminer, dans un certain nombre de cas, des poussées A" urticaire qui apparaissent, sans troubles de l'état général ou tout au plus avec un très léger mouvement de fièvre, du ¥ au t>^ jour après l'injection, parfois du S*^' au 5*^ jour ou même plus tôt. Cette éruption débute au voisinage de la piqûre le plus souvent, mais non toujours. Les membres supérieurs et la face ou la partie supérieure du tronc en sont le siège d'élection. Elle se déplace facilement pour passer d'un point à un autre. Elle peut ne durer que quelques heures, ou persister à un ou plusieurs points pendant 1 ou 2 jours, disparaître puis récidiver quelques jours après. Elle apparaît en larges plaques ortiées, saillantes, d'urticaire vulgaire. Leur seul inconvénient est de donner lieu, comme celle-ci, à d'assez vives démangeaisons que le grattage exaspère. Plus rarement, l'urticaire est remplacée par un éry thème simple, qui débute presque toujours au voisinage de la piqûre, reste en général assez limité et disparaît assez rapidement.
Ces éruptions, toujours très bénignes, s'observent avec une fréquence variable. Dans les hôpitaux, on les observe souvent par séries, qui se continuent tant ((u'on emploie du sérum provenant de certains chevaux et cessent quand on a recours à un sérum d une autre provenance.
Effets du sérum dans les strepto-diphthéries. — Les eflets, tant locaux ({ue généraux, du sérum antidiphtérique, sont beaucoup moins favorables dans les formes de la maladie où le bacille est associé au streptocoque ou au staphylocoque. Les fausses membranes ne prennent pas sous son influence, la blancheur éclatante qu'on observe dans la diphthérie pure. Elles se détachent, mais le plus fréquemment d'une façon incomplète : elles laissent persister des plaques grisâtres, tenaces, d'étendue variable, qui se reproduisent souvent en augmentant d'étendue, et qui lorsqu'elles se détachent laissent à leur place des cxulcérations plus ou moins profondes. L'engorgement ganglionnaire peut diminuer quelque peu, mais en général il ne cède que très imparfaitement à la médication. Enfin l'état général ne s'améliore que médiocrement. La défervescence est incomplète, et l'abaissement de la température beaucoup moins mar- ({ué. Celle-ci très souvent reste assez élevée, en subissant d'un jour à l'autre des oscillations irrégulières. Les phénomènes d'intoxication diphthérique s'amendeni aussi beaucoup moins, et persistent en même temps que les accidents sepliques.
Dans les strepto-diphtéries bénignes ou de moyenne intensité, le sérum a cependant une influence favorable très évidente sur la marche et l'évolution de
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la maladie. Il en reslreint la durée et l'aide à guérir. Mais dans les streptodipldhëi'ies infectieuses aiguës, septicémiqttes, à marche rapide, il est tout à fait inefficace, et ne retarde pas sensiblement la terminaison fatale ('). Dans les formes de ce genre, graves, mais à marche moins rapide, on a essayé, en voyani que le sérum de Roux, après avoir amené une amélioration de la gorge après la ])remière injection, se montrait ensuite complètement inutile, de faire, au boul de 2 ou 3 jours, une injection de sérum antistreptococcique de Marmorek. Dans quelques cas, cette pratique a paru à Sevestre et L. ^Martin déterminer une amélioration de l'état de la gorge et de l'adénopaHiie, ei un abaissement de la température, au bout de 24 à 48 heures, sans modifications appréciables de l'étal général. Mais ces auteurs s'accordent avec H. Barbier, Variot, etc., pour reconnaître que, dans la très grande majorité des cas, ces injections, qui parfois j d'ailleurs ont pu déterminer au niveau de la piqûre des abcès graves suivis de sphacèle du tissu sous-cutané, ne rendent aucun sei'vice.
Action du sérum sur la sécrétion urinaire. — Variot et Cochinal ont constaté qu'à la suite de l'injection la quantité des urines subissait une diminution assez notable, dans un grand nombre de cas. ('hez les enfants de 7 à - Sans, celte quantité tombe au-dessous de 500 grammes, et jusqu'à 150 grammes seulement par 24 heures. Ces urines, très colorées, laissent déposer des urates en abondance. Cette oligurie ne dure que 5 à 5 jours, et la sécrétion remonte assez vite à la normale. Rolland a fait des recherches de contrôle qui confirmeni les observations des auteurs précédents. Mais en faisant uriner les malades de deux en deux heures, il a remarqué que souvent après l'injection, la diurèse augmente d'abord avant de diminuer ensuite. Cependant, d'autres auteurs (Karlinski, H. Barbier) n'ont pas retrouvé cette oligurie.
Tous ces auteurs, après Myax et Mongour, ont observé que pendant les 24 heures qui suivent l'injection, la quantité d'urée s'élevait notablement; dans certains cas elle atteint 50 grammes. Elle diminue ensuite, et revient à la normale en même temps que l'oligurie disparaît. On observe en même temps de la phosphaturie et de la diminution des chlorures. Mais ces modifications, ainsi que l'urobilinurie (Le Gendre), peuvent se voir sans l'injection de sérum. La l)eptonurie, d'après Heckel, serait constante.
La fréquence de l'albuminurie, non plus que sa durée ou son intensité, ne paraissent pas être modifiées par le traitement sérothérapique. Rolland l'a vu, <lans un certain nombre de cas, n'apparaître qu'après l'injection; dans d'autres, où elle existait antérieurement, il l'a vu disparaître dès le lendemain, ou augmenter pendant quelques jours et disparaître ensuite progressivement, ou ne subir aucune modification appréciable. De ces recherches, il semble résulter que le sérum ne guérit pas l'albuminurie.
Effets du sérum sur le sang. — Ewing et Schlesinger, après l'injection de sérum, ont vu, au bout d'une demi-heure environ, se produire une diminution considérable de la leucocytose. Lorsque cette diminution ne se produisait pas,
(') Peut-èLi'c », disent Barbier et Ulinann {La diphlliérie, page 70), est-ce parce qu'on intervient tro[) tard. Nous avons en effet publié une observation de ce genre où nous avons pu suivre, pour ainsi dire, expérimentalement le développement d'une de ces formes dès le début, et dans laquelle la guérison fut oijtenue autant du fait d'une inoculation intensive et répétée de sérum que du fait d'une médication antisepticpie locale énergique. »
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il s'agissait do cas graves terminés rapidement par la mort. Un mauvais signe pronostique serait aussi l'absence de modifications du pouA oir colorant des leucocytes sous l'influence du sérum. A la suite de cette diminution des globules blancs, Schlesinger a observé dans la majorité des cas une légère leucocylose secondaire.
Plus récemment, Besredka('), dont les constatations s'accordent avec celles de Schlesinger en ce qui concerne la numération totale des leucocytes, a étudié la leucocytose diphthériquc à un point de vue nouveau. Partant de ce fait qu'à l'état normal, chez les enfants du même âge, le nombre des leucocytes varie dans des limites Irès étendues, tandis qu'au contraire le rapport entre le nombre des leucocytes polynucléaires et celui des mononucléaires varie dans des limites si étroites qu'il peut être considéré comme constant, il a étudié ce rapport aux diverses périodes de la diphthérie, comparativement au rapport normal, et à celui qui existait avant l'injection de sérum. Chez l'adulte, les polynucléaires sont normalement trois fois plus nombreux que les mononucléaires. Mais, chez l'enfant de 3 à 5 ans, le rapport normal des premiers aux seconds est de 35 à 40 pour 100 en moyenne, et ne dépasse jamais 50 pour 100. Si l'on trouve un chiflre de polynucléaires supérieur à 50 pour 100, on peut donc affirmer qu'il y a hyperleucocytose polynucléaire. Les recherches de Besi'edka, poursuivies à l'hôpital des Enfants-Malades, ont porté sur 49 enfants, sur lesquels 55 ont été g|k chaque jour l'objet d'un examen hématoscopique, pendant toute la durée do leur séjour à l'hôpital. Ses conclusions sont les suivantes : Lorsque, chez un j enfant de 3 ans et plus, le chifl'ro des polynucléaires dépasse 60 pour 100 le lendemain et le surlendemain de l'injection de sérum, le pronostic est favorable, ([uels que soient la température, le pouls et l'état général. Si ce chiffre continue [ à augmenter en oscillant entre 70 et 85 pour 100, la guérison peut être considérée comme certaine. Au contraire, si la température est élevée et si, malgré le sérum, le chiffre des polynucléaires se maintient à 50 pour 100, le pronostic est mauvais. L'enfant peut être considéré comme perdu, même si l'état général paraît s'améliorer, si ce chiffre est inférieur à 50 pour 100, et si l'on aperçoit dans le sang des globules mononucléaires dont les noyaux présentent des formes anormales (noyaux étranglés en biscuits, noyaux en marteau). Les enfants diphthériques en voie de guérison présentent toujours une hyperleucocytose polynucléaire très nette, qui se prolonge pendant 12 à 15 jours jusqu'à la guérison complète. Lorsque, dans le cours de la maladie, surviennent des phénomènes entravant la guérison, cette hyperleucocytose baisse dans des proportions variables suivant la gravité de la complication.
On a constaté, dans quelques cas (Zagari et Calabrese), une diminution des globules rouges et de leur hémoglobine, ce qui pourrait expliquer certaines j anémies persistantes, mais la confirmation de ce fait demande de nouvelles recherches.
Accidents post-sérothérapiques. — Les modifications de la température et du pouls qui s(' produisent quelques heures après la piqûre, ainsi que les poussées d'urticaire qui s'observent dans le cours de la semaine qui la suit, ne doivent pas être considérées comme des accidents sérieux dont il faille tenir compte, et qui puissent restreindre les indications de l'emploi du sérum anti-
(') Annales de l'Iasl. Pasleur, moi 180S.
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diphtérique. Ces réactions peuvent survenir aussi bien dans les cas bénins que dans les cas graves, dans les diphthéries pures à l'occasion desquelles nous les avons signalées que dans les diphthéries associées. Elles ne doivent pas, d'ailleurs, être imputées à l'antitoxine contenue dans le sérum, c'est le sérum luimôme qui les provoque, car on les a vu survenir à la suite d'injections de sérum de cheval non immunisé. En ce qui concerne l'urticaire, le sérum de certains chevaux la provoque souvent, et celui d'autres animaux ne la détermine jamais. Ce sont là des phénomènes inconstants, passagers, qui n'ont aucune importance.
Il n'en est pas de même des accidents tardifs qui surviennent à une époque à peu près invariable, presque toujours le 13'= jour ou du 1^'= au l i'' jour, et constamment du 10'' au 15'' jour qui suit l'injection, c'est-à-dire à une époque où le malade paraît souvent complètement guéri de sa diphthérie depuis plusieurs jours. Bien qu'ils ne compromettent pas l'existence du malade, qu'ils soient en général de courte durée et ne laissent à leur suite qu'un peu de faiblesse (jui disparaît d'ordinaire assez rapidement, ils sont cependant assez sérieux pour que la possibilité de leur apparition impose au médecin le devoir de limiter l'emploi du sérum aux cas où il est nettement indiqué.
Ces accidents débutent le plus souvent par une brusque élévation de température, qui peut atteindre 59'', 3 ou 40", accompagnée, dans beaucoup de cas, de voniiaseiiicnls. Quelquefois on voit en même temps apparaître une angine catarrhale diffuse, avec exsudats pultacés à l'orifice des cryptes amygdaliennes et tuméfaction des ganglions cervicaux. Puis très rapidement survient une éruption cutanée, accompagnée de douleurs articulaires et parfois aussi musculaires.
L'éruption débute soit au niveau de la piqûre, soit sur d'autres régions du corps : les lieux d'élection sont la partie supérieure des fesses, et plus rarement les poignets, les coudes ou les genoux. Elle envahit ensuite d'autres régions, soit de proche en proche, soit en passant irrégulièrement d'un point à un autre. La face est en général respectée. Ces érythèmes post-sérothérapiques afTeclent trois types différents : scarlatiniforme, rubéoliforme, ou polymorphe. Ces types d'ailleurs, se combinent souvent et s'associent de diverses façons; ils sont souvent mobiles, peuvent en quelques heures disparaître, reparaître, ou se modifier plus ou moins notablement. Pendant leur évolution, on voit souvent reparaître des poussées à'urticaire, s'il y en a eu antérieurement dans le cours (le la première semaine. L'érythème scarlatiniforme se montre au dos, aux membres supérieurs et inférieurs au voisinage des jointures, sous forme de grandes nappes rouges d'aspect granité. Uérytlième rubéoliforme occupe les fesses, les genoux, parfois môme il envahit la face et se généralise comme une éruption de rougeole ou de rubéole. Ces deux formes sont souvent accompagnées d'un prurit assez intense. Uérythème polymorplie peut affecter le type papuleux, le type rnarginé ou en cocarde, ou d'autres types moins nettement caractérisés. Dans quelques cas, on a signalé des éruptions bulleiises, et môme hémorrhagiques.
Les douleurs articulaires présentent des particularités un peu spéciales. Elles se montrent d'abord dans une seule articulation : celle de la hanche, du genou, du cou-de-pied, du poignet, de l'épaule, de la mâchoire, ou dans les articulations vertébrales. Puis elles envahissent les autres successivement, persistant rarement plus d'un ou deux jours à chacune d'elles. La tuméfaction est très peu marquée. Mais les douleurs sont très vives : elles ne sont pas réveillées par
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la pression, mais elles surviennent quand le malade veut remuer, ou sous l'influence du poids seul du membre (Chabry). En même temps, les malades se plaignent souvent aussi de douleurs musculaires, soit dans les membres, soit dans les muscles de la région inféro-postérieure du tronc.
Pendant que l'éruption évolue, la fièvre reste vive, les vomissements continuent souvent et peuvent s'accompagner de diarrhée fétide, abondante, parfois un peu sanguinolente. Quelquefois on constate de V albuminurie. Souvent les malades tombent dans un état à'adynamie très marqué; dans d'autres cas, au lieu de prostration, on observe au contraire de V agitation, ou même du délire. Les phénomènes généraux peuvent devenir très inquiétants. Ces accidents durent avec toute leur intensité pendant 2 à 5 jours, puis ils s'amendent progressivement. L'éruption s'efface, la fièvre tombe, l'état général se relève. L'amélioration est en général rapide, et la guérison survient en 10 à 15 jours au plus, les accidents laissant le malade plus ou moins affaibli, et rendant la convalescence un peu plus longue.
La description précédente répond aux cas les plus caractéristiques. Mais dans d'autres les phénomènes sont beaucoup moins intenses : il peut n'y avoir qu'une éruption fugace, et quelques douleurs passagères, ou même seulement une simple poussée fébrile.
Ces accidents post-sérothérapiques sont assez rares. L'examen d'une statistique assez étendue, relevée par Dubreuilh, ferait croire qu'on ne les voit guère que 2 ou 5 fois sur 100 cas de diphthérie, et leur fréquence tend encore à diminuer peu à peu. Dans la très grande majorité des cas, ils s'observent à la suite de diphthéries ayant présenté, dès leur début, la forme associée : streplo-diphthéries ou staphylo-diphthéries. D'ailleurs, les accidents ressemblent à ceux qu'on observait, à titre d'infections secondaires, dans les strepto-diphthéries, avant l'emploi du sérum, les éruptions en particulier. Leur pathogénie cependant n'est pas identique ; elle semble plus complexe. Le sérum y prend de toute évidence une part importante, puisqu'ils éclatent presque toujours vers le 15«^ jour qui suit la piqûre. Celle-ci serait, d'après Sevestre et Martin, le point de départ des accidents : le sérum, à un moment donné, favoriserait la généralisation d'une nfection streptococcique ou staphylococcique. D'après Roger et d'après Variot, 1 faudrait surtout atti'ibuer les accidents aux substances albuminoïdes du sérum, qui, se dédoublant à un moment donné, détermineraient des phénomènes spéciaux d'intoxication. Tous ces auteurs s'accordent à reconnaître que la dose de sérum n'est nullement en rapport avec l'apparition ou l'intensité des accidents observés. Ceux-ci peuvent apparaître après une injection de 5 centimètres cubes tout comme après une injection de 50 centimètres cubes; être très intenses dans e premier cas, et très légers dans le second. Ils ne sont point en rapport non plus avec le degré du pouvoir préventif et antitoxique du sérum. Si le sérum lui-même avait toujours une composition fixe, ces faits s'accorderaient mal avec l'idée d'une intoxication : il faut donc admettre que certains échantillons de sérum peuvent subir des modifications de leur constitution chimique sans qu'un changement quelconque de leur aspect puisse le faire prévoir. En résumé, la pathogénie de ces accidents n'est pas encore élucidée d'une façon satisfaisante.
Divers auteurs français et étrangers ont publié un certain nombre d'observations relatives à des faits d'ailleurs disparates, les uns précoces, les autres plus ou moins tardifs, où des accidents mortels ont suivi le traitement curatif, ou même simplement préventif, par le sérum antidiphthéiùque. Dans un cas.
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il s'agissait d'une mort subite chez un enfant, survenue quelques minutes après une injection de sérum laite à titre préventif. Dans d'autres, d'hyper- Ihermies inexpliquées, ou d'anurie, d'accidents cardiaques, de convulsions, ou encore d'albuminurie intense avec éruption pétéchiale généralisée, survenus 8 à 12 jours après l'injection. Tous ces faits ont été publiés sous la rubrique : « Mort par le sérum antidiphlhérique ». A vrai dire, tous ne paraissent pas également démonstratifs. Certains d'entre eux ont même pu être contestés avec raison, puisqu'on en avait observé d'analogues avant l'emploi de la méthode sérothérapique. D'autres, au contraire, et en nombre au moins égal, paraissent bien difficiles à expliquer sans faire intervenir l'action du sérum, et viennent à l'appui de l'opinion des auteurs qui soutiennent que celuici, dans certaines conditions encore indéterminées, est susceptible de subir des altérations qui rendent son emploi dangereux, et que rien ne peut faire soupçonner. L'extrême rareté de ces accidents graves ne permet point d'invoquer le danger de leur apparition pour restreindre l'emploi de la méthode. Elle a pu tuer quelques malades, mais elle en a sauvé, et elle continue à en sauver chaque jour un nombre si considérable, que les malheurs qu'elle a pu exceptionnellement causer ne peuvent être opposés à ses inestimables bienfaits. Ces mécomptes deviennent d'ailleurs de plus en plus rares, et l'on peut espérer qu'ils disparaîtront sous l'influence des perfectionnements dont bénéficiera la méthode.
On aurait pu craindre que la publicité retentissante donnée à quelques-uns de ces accidents n'ébranlât la confiance du public, ou même ne risquât de la lui faire perdre et de le mettre en défiance. Toutes les médications spécifiques ont eu leurs adversaires irréductibles, et la funeste influence des anciens médecins « anti-mercurialistes » n'est pas encore éteinte. Les victimes de la « crainte du mercure » sont légion; celles de la « crainte du sérum » auraient pu être innombrables. Fort heureusement, cette fâcheuse réaction ne s'est point produite. Loin de nuire à la méthode sérothérapique, ces publications lui ont rendu service. Elles ont largement contribué à assagir les cliniciens qui ne voyaient dans le sérum antidiphthérique qu'un liquide inerte et inactif hors de la diphthérie, et l'injectaient d'emblée aux malades et à leur entourage à l'occasion de l'angine la plus simple et la moins suspecte : personne aujourd'hui n'use plus du sérum que comme d'un médicament, ayant aussi bien qu'aucun autre ses indications, qui doivent en régler et en limiter l'emploi.
B. Traitement généraL — L'importance du traitement spécifique ne doit pas, comme nous l'avons dit déjà, faire négliger au médecin l'utilisation d'autres moyens thérapeutiques généraux.
Le malade devra être placé dans une chambre large et spacieuse, qui, avant qu'il n'y prenne place, aura été débarrassée des tentures, tableaux, tapis, meubles recouverts d'éloiîes, livres, etc. (et en général de tous les objets qui peuvent retenir la poussière) qu'elle pouvait renfermer, et mise dans un état de propreté rigoureuse. La pièce sera maintenue à une température constante, modérée si possible, mais ne descendant pas au-dessous de 18 à 20", et aussi largement aérée que l'on pourra. La toilette du malade ne devra pas être négligée; le linge de corps et, au besoin, les draps du lit, devront être changés tous les jours. Le lavage du gros intestin devra être fait tous les jours au moins, avec un grand lavement tiède, que le malade gardera le plus longtemps possible
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s'il est d'âge à le faire, ce qui aura l'avantage de favoriser et d'augmenter la diurèse.
L'alimentation devra être surveillée avec soin. Elle doit être suffisante, et abondante si le malade s'y prête. Le lait, bien entendu, en sera la base. On pourra y joindre les œufs, les gelées de viande, les purées de viande cuite ou crue. En cas de refus des aliments, on aura recours à la sonde œsophagienne. Comme boissons, on donnera des limonades, du vin de Champagne étendu d'eau, au besoin quelques grogs; mais on devra être très réservé sur les boissons alcooliques en cas d'albuminurie.
On devra restreindre au minimum l'administration des médicaments. A l'exception des purgatifs, qui peuvent trouver parfois leur indication, des inhalations d'oxygène qui sont utiles, et du benzo-naphtol qui peut être avantageusement employé, ainsi que l'acide lactique, pour désinfecter l'intestin, en cas de diarrhée fétide par exemple, on n'aura pas avantage à y recourir si des complications ne surviennent pas pendant le cours de la maladie.
Dans le croup, l'emploi systématique des vomitifs, encore très répandu, doit èlre abandonné. Cette médication ne peut amener que des soulagements très médiocres et de courte durée, et elle produit constamment une dépression toujours nuisible au malade. Legroux recommandait l'administration de petites doses de créosote, dont l aclion désinfectante se fait sentir sur la muqueuse bronchique où elle s'élimine, en même temps que sur la muqueuse digestive. Il pensait diminuer ainsi les risques de broncho-pneumonie. JMais l'ulilité de cette médication est au moins douteuse, et souvent elle est mal supportée.
C. Thérapeutique locale de la diphthérie. — Considérée, ainsi qu'elle doil l'être désormais, couune un moyen de favoriser l'action curative de la sérothérapie, et de remplir certaines indications particulières dépendant du siège de la maladie, ou de la palhogénie complexe de certaines des formes cliniques qu'elle affecte, l'efficacité absolue de la thérapeutique locale de la diphthérie est inconlestablement très supérieure à ce qu'elle était autrefois. Le traitement local n'a donc pas moins d'importance, à l'heure actuelle, qu'à l'époffue où nous ne disposions pas encore du sérum.
Nous étudierons successivement le traitement local de l'angine et celui des diverses localisations extra-gutliirales de la diphthérie, avant de terminer par celui du croup, qui comporte si souvent des interventions chirurgicales spéciales.
Traitement local des angines diphthériques. — Le principe : primo' non nocere doit dominer aujourd'hui la thérapeutique locale de la diphthérie.. Toutes les manœuvres ayant pour but d'arracher mécaniquement de la muqueuse qu'elles recouvrent les fausses membranes adhérentes, et par les- (|uelles on ne peut guère éviter de faire saigner en certains points le derme muqueux, doivent être absolument abandonnées. Tous les topiques assez caustiques pour déterminer la nécrose de la couche épithéliale de la muqueuse saine, ainsi que tous ceux ne possédant qu'une action irritante, mais dont l'irrilation détermine l'apparition ou l'aggravation temporaire de la douleur locale, doivent être rigoureusement exclus du formulaire thérapeutique. Jamais le Iraitement ne doit irriter, congestionner et, à fortiori, éroder et blesser la muqueuse de la gorge, sous peine de favoriser des infections secondaires, dont
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il doil au coniraiir avoir pour but priucipal cFempèchcr l'apparition ou de restreindre les eflels. Enfin Temploi, soit sous forme de topiques à appliquer directement sur la muqueuse, soit surtout sous forme de solutions étendues destinées aux grandes irrigations de la cavité bucco-pharyngienne, de substances toxiques assez concentrées pour que le malade risque d'en ressentir les mauvais effets à la suite de l'ingestion des quantités qui restent au fond de la gorge ou de leur absorption locale, doit être aussi restreint, ou du moins aussi étroitement surveillé que possible.
Irrigations bucco-pharyngées. — L'indication de débarrasser la gorge des mucosités qui s'y accumulent et des débris pseumo-membraneux qui y flottent, et même d'en détacher sans la léser les fausses membranes, afin d'arriver à en chasser à la fois les microorganismes et les exsudats où ils siègent, est remplie à l'aide des grandes irrigations à l'eau chaude, soit pure, soit additionnée (!(> produits antiseptiques ou antitoxiques. La technique de ces irrigations a une très grande importance : le jet de liquide doit frapper successivement toutes les parties de la gorge, un peu obliquement, avec une certaine force, afin d'agir mécaniquement el d'en détacher les enduits qui recouvrent la muqueuse, et il doit être assez volumineux pour les entraîner au dehors en s écoulant hors de la bouche, ce qui exige l'usage d'une canule à orifice large de 7) millimètres environ.
Pour les adultes, qui se prêtent d'autant plus docilement à la manœuvre qu'elle est toujours suivie d'un soulagement manifeste, l'appareil de choix est la seringue anglaise ordinaire. Mais pour les enfants il est nécessaire d'employer un appareil à jet continu, bien que pouvant s'arrêter à la volonté de l'opérateur povu' laisser respirer l'enfant et le faire cracher s'il n'est pas trop jeune. Sans cela, on risque de faire avaler du liquide au petit malade ou d'en faire pénétrer dans les voies aériennes. L'appareil Eguisier est insuffisant : le jet de liquide qu'il fournit n'en sort pas sous une pression assez forte pour déterminer, en frappant le pharynx, une contraction réflexe qui em])cchc le malade d'avaler : on ne peut remédier à cet inconvénient en ouvrant en grand le robinet de l'irrigateur, on ne fait ainsi qu'augmenter le débit du li(iuide, sans modifier sa pression, et cette manœuvre serait plutôt propre à favoriser la déglutition du liquide qu'à l'empêcher. Quant aux bocks à irrigations et autres appareils similaires, ils ne peuvent donner un jet assez fort que si on ('■lève le récipient à 2'", 50 au moins au-dessus de la tête du malade, ce qui est toujours incommode, et souvent irréalisable en raison du manque de hauteur (les plafonds.
Après de très nondn'cux essais, je me suis arrêté, depuis quelques années, à l'emploi d'un appareil composé de deux seringues anglaises, adaptées toutes deux à une seule canule, à l'aide d'un tube en verre à trois branches, en forme d'Y. Le tube de caoutchouc terminal de chacune des seringues est assujetti à chacune des branches supérieures, divergentes, de l'Y. La branche inférieure est reliée à la canule par un autre tube en caoutchouc épais, de 40 à 50 centimètres de longueur environ, et dont le diamètre intérieur ne doit être que très peu supérieur à celui de la canule, qui est formée d'un tube de verre droit, de dix centimètres de longueur environ, à parois épaisses, et dont l'extrémité est mousse et bien arrondie. Pour pratiquer l'irrigation, on fait tenir solidement le petit malade par un aide, au besoin en l'emmaillottanl dans une alèze ou un
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drap d'enfant, la tète penchée au-dessus d'une cuvette, la bouche ouverte cl maintenue telle, s'il le faut, par un coin de bois bien mousse glissé entre les molaires. Près de l'aide qui tient l'enfant, est placé, sur la table de nuit, le récipient qui renferme le liquide destiné à l'irrigation. Une seconde personne Lient dans chaque main, au-dessus du récipient, l'une des poires de chacune des seringues, dont les tubes inférieurs plongent dans le liquide. L'opérateur, en même temps, tient d'une main l'Y pour soutenir l'appareil, et de l'autre la lète de la canule, qu'il dirige à volonté. Pour obtenir un jet à peu près continu et dont on peut à volonté augmenter ou diminuer la force, il suffit que la personne qui tient les poires en caoutchovic presse alternativement, de chaque main, au degré convenable, sur chacune d'elles, et sans interruption. Le jet est arrêté immédiatement, sur un mot de l'opérateur, si l'on cesse de presser la poire qui fonctionne.
Il est facile de trouver dans le commerce des seringues anglaises ou énémas qui fonctionnent parfaitement bien. Si les tubes sont bien fixés aux trois branches de l'Y et à la canule (qui doivent pour cela présenter k leurs extrémités un léger renflement en forme d'olive) par une ligature solide, on a ainsi un appareil aussi simple que commode, et qui permet mieux qu'aucun autre de pratiquer très facilement les lavages de la gorge. J'insiste sur ces détails techniques, parce que, je le répète, leur importance est extrême : les irrigations défectueuses, faites sous une pression insuffisante, comme elles le sont presque constamment, ne donnent qu'une très petite partie des services qu'elles peuvent rendre lorsqu'elles sont bien faites. Or, comme le médecin est dans l'impossibilité de s'en charger, et que le soin de les pratiquer incombe aux garde-malades ou même à des personnes tout à fait étrangères à la pratique médicale, il est indispensable d'en régler et d'en faciliter le mieux possible l'application.
Ces irrigations doivent être abondantes : deux litres de liquide sont nécessaires pour chacune d'elles. La température du liquide doit être surveillée, pour éviter les brûlures; mais il vaut mieux que l'eau soit plutôt chaude que tiède. Elles doivent être répétées à intervalles réguliers, toutes les deux heures au moins, pendant la journée. Dans les formes graves, il est utile d'en faire davantage, au besoin toutes les heures. Pendant la nuit, les irrigations ne doivent pas être interrompues, mais on doit attendre, pour les faire, que le malade se réveille. Autant que possible il faut respecter son sommeil, qui est si souvent troublé dans le cours de la diphthérie.
Dans les diphthéries pures, on a avantage à ajouter à l'eau chaude un liquide antitoxique en même temps qu'antiseptique, qui puisse diminuer quelque peu la toxicité des produits bacillaires imprégnant les fausses membranes. La liqueur de Labarraque, à la dose de 50 grammes par litre, est considérée par Roux comme le produit le plus recommandable. Immédiatement avant de faire l'irrigation, on en verse 100 grammes dans les deux litres d'eau chaude, et on agile avec une baguette de verre pour diluer la solution médicamenteuse.
Il est utile, surtout dans les diphthéries associées, et principalement les streptodiplîthéries graves, d'employer alternativement le liquide précédent et d'autres solutions, antiseptiques. Les liquides de choix sont la solution de phénol au titre de 2 à 5 grammes par litre, et celle de chloral, au titre de 2 à 10 grammes par litre. On se sert de solutions mères dont on ajoute la quantité voulue à l'eau chaude avant l'irrigation. Pour régler le degré de concentration de la solution.
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il ne faut pas se baser sur la gravité de Tangine, mais bien sur l'âge du malade, (ju'il importe, avant tout, de ne pas intoxiquer.
Applications topiques. — Les applications topiques, antitoxiques ou antiseptiques, sont toujours utiles dans la diphthérie quand elles sont bien faites, à intervalles convenables, et avec les médicaments indiqués dans les différents cas. Mais, dans les formes toxiques graves de la diphthérie pure et dans les strepto-diphthéries à allui'es infectieuses, elles acquièrent une très grande importance, et constituent une partie indispensable du traitement. On doit y procéder après une irrigation ; les topiques, à ce moment, pénètrent mieux dans les anfractuosités de la muqueuse, dont les enduits muqueux et épithéliaux viennent d'être détachés par le lavage.
Pour pratiquer les applications topiques, il faut se servir de tampons légèrement serrés de coton hydrophile stérilisé, qu'on fixe solidement, par pression, à l'extrémité d'une longue pince à forcipressure à branches droites. Avant de toucher au coton et de rouler le tampon, l'opérateur doit avoir soin de savonner ses mains, de les rincer dans la solution de sublimé, et d'en sécher les doigts avec une serviette éponge propre. Le coton est conservé dans un bocal de verre aseptique qui n'est ouvert qu'au moment de faire les pansements, et refermé aussitôt. Avant de fixer le tampon 'au bout de la pince, on stérilise celle-ci à la llamme d'une lampe à alcool. Le médecin ne doit donc confier l'exécution de ces pansements qu'à une personne intelligente et soigneuse, et après les avoir d'abord fait répéter devant lui jusqu'à ce que toutes ses indications aient été comprises et puissent être régulièrement suivies. Lorsqu'il s'agit d'employer des topiques dont la toxicité exige des précautions particulières, le médecin doit opérer lui même.
S'il s'agit d'un jeune enfant, le petit malade doit être solidement immobilisé par un aide en face de la lumière. La bouche est maintenue ouverte par la pression sur la langue d'un abaisse-langue ou simplement du manche d'une cuiller, et le médicament, dont on a imbibé le tampon de coton, est appliqué doucement, par pression légère ou par très léger badigeonnage, soit sur les fausses membranes sevdement, soit sur toute l'étendue abordable du fond de la gorge, suivant le topique employé.
On obtiendra de bons effets, surtout dans les streptodiphthéries, des applications topiques d'eau oxggénée à 12 volumes. Ce liquide peut être employé pur, ou étendu de la moitié de son poids d'eau distillée, chez les adultes et les grands enfants. Chez les jeunes enfants, on utilisera des solutions dans l'eau distillée, au tiers ou au quart. On répétera les applications toutes les quatre heures. Si l'enfant est assez grand pour cracher, sans l'avaler, l'excès de liquide, on fera ces panse ments en imbibant largement de gros tampons avec le médicament, qu'on appliquera sur tous les points du fond de la gorge et du voile du palais, en appuyant surtout sur les amygdales, pour faire pénétrer le liquide dans leurs dépressions. On aura soin d'avoir à portée deux ou trois tampons secs tout prêts à servir : quand le premier aura laissé écouler le topique qui l'imprégnait, on le retirera de la gorge, on le jettera dans un bassin, et on terminera le pansement avec un autre, qu'on aura imbibé comme le précédent. Chez les jeunes enfants, on appliquera le remède moins largement. Si l'âge du malade le permet, on terminera en l'invitant à se rincer la bouche avec de l'eau très légèrement tiède qu'on mélangera à un quart de son poids environ d'eau oxygénée.
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L'eau oxygénée n'est pas seulement un excellent antiputride et un untiseplique très puissant, elle a encore l'avantage d'atténuer l'activité de la toxine diphthéric[ue('). Son emploi n'est ni dangereux, ni douloureux, et les petits malades acceptent assez facilement la saveur métallique qu'elle présente. Lv seul inconvénient qu'on puisse lui reprocher est de s'altérer facilement. Aussi est-il nécessaire de n'utiliser que de l'eau oxygénée récemment préparée, dont on connaît la provenance, et dont la teneur en oxygène a été exactement vérifiée. On la conserve bien dans des flacons de 250 grammes, surtout si l'on a eu soin d'enduire la surface intérieure des flacons d'une couche de paraffine (Coyon) (^). On les bouche avec soin, et on les garde à l abri de la chaleur et de la lumière. On ne déplace le flacon que pour en verser, au moment même de l'utiliser, dans une petite tasse, la quantité nécessaire, à laquelle on ajoute ensuite s'il le faut de l'eau distillée en proportions convenables.
Dans certaines formes graves, il peut être utile d'adjoindre à rem[)loi du sérum les applications topiques de liquides très antiseptiques, n'agissant pas seulement sur les microbes vulgaires, mais aussi sur le bacille spécifique. Cette médication sera absolument et formellement indiquée dans tous les cas, lorscjue le médecin n'aura pas de sérum antidiphthérique à sa disposition dès le début de la maladie, ce qui, dans les campagnes surtout, peut risquer d'arriver quelquefois. Le topique de choix, en pareil cas, est le phénol siil/'oriciné à r»0 pour 100. Ce topique, dont j'ai été le premier a faire emploi dans le traitement local des angines et des laryngites et à signaler les bons effets, il y a dix ans déjà, et dont le professeur Grancher, IL Barbier, Comby et d'autres auteurs n'ont cessé depuis lors de recommander l'usage, est incontestablement supérieur, dans le traitement local de la diphthérie, à toutes les autres préparations phéniquées, telles que la glycérine phéniquée, les solutions huileuses de camphre et de phénol de Soulez, et toutes les modifications successives que Gaucher a proposé d'apporter à leur préparation. Toutes ces pré- |)aralions sont caustiques et douloureuses, avec une proportion de phénol moindre et une A^aleur antiseptique inférieure à celle du phénol sulforiciné à .'O pour 100, dont l'application ne produit qu'une sensation de chaleur, ou tout au plus une légère cuisson, toujours très passagères, et qui, adhérant beaucoup plus fortement à la muqueuse ou à la fausse membrane, a une action plus continue et plus durable, sans aucune causticité. Ce topique doit être appliqué à l aide de tampons de coton plus serrés et moins volumineux que ceux dont on se sert pour l'eau oxygénée, et qu'on doit débarrasser du liquide en excès après les y avoir plongés. On badigeonne les fausses membranes et leur pourtour, en les frictionnant très légèrement, et en prenant soin de ne pas excorier la muqueuse. Ces applications peuvent être répétées toute les quatre heures, et dans les cas graves toutes les deux heures; lorsqu'on a soin de ne pas laisser couler le topique dans la gorge, on n'observe jamais d'intoxication phéniquée.
On peut employer comme topique le sublimé, en solution dans la glycérine au vingtième, au trentième, ou seulement au quarantième, suivant l'âge des malades. Ce topique s'est montré très efficace entre les mains de Goubeau, do Moizard, et de plusieurs autres auteurs. Il est prudent de ne l'appliquer que
(') Behring a obtenu des toxines atténuées en ajoutant aux liquides de culture de l'eau oxygénée.
(*) Presse médicale, J800, p. hTi.
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Irois fois par jour; souvent même deux applications peuvent suffire. Le tampon doit être très soigneusement égoulté et suffisamment exprimé pour que le liquide ne coule pas le long de la gorge. On ne touche que les fausses membranes, en dépassant à peine leurs bords, et on applique ensuite sur les parties touchées un tampon sec pour enlever le liquide qui a pu y rester. Je n'ai qu'une expérience personnelle très restreinte de celte méthode; mais elle m'a paru plu-^ pénible à supporter par le malade que la précédente. Elle est certainement plus dangereuse; et elle ne semble pas s'être montrée plus efficace.
h'iode est à la fois un bon antiseptique et un bon antitoxique. Il diminue notablement l'activité des toxines diphthériques. On peut avantageusement remployer en applications topicjues sur les fausses membranes. Il ne faut pas utiliser la teinture d'iode, mais bien les solutions d'iode dans l'eau additionnée d'iodure de potassium. Les solutions au vingtième (iode, I gramme; iodiu'e de potassium, 1 gramme; eau distillée, 18 grammes) sont les plus concentrées dont on puisse faire usage ; encore causent-elles parfois une douleur persistante, surtout si elles sont appliquées trop largement. Les solutions au trentième sont en général bien supportées; mais les applications ne doivent pas être répétées à trop courts intervalles.
Un topique dont l'action semble se rapprocher de celle de l'iode ou de l'eau oxygénée par ses effets antitoxiques, et qui a été employé avec avantage par Catrin, est le pennonganate de potasse, en solution à 1 pour 100 dans l'eau distillée. Son application sur les fausses membranes, à ce degré de concentration, n'est ni douloureuse, ni causti({ue. On doit éviter, comme il a été indiqué plus haut, de charger le tampon de liquide en excès, mais il est inutile d'en enlever la couche superficielle avec un tampon sec. Les applications sont répétées toutes les quatre heures ou même toutes les deux heures.
Nous ne croyons pas devoir recommander, pour le traitement local de la diplithérie, d'autres topiques que les précédents. Nous ne citerons que le jus de citron, dont les applications sont très désagréables aux malades, mais qui se sont montrées utiles et auxquelles le médecin pourra recourir, au moins provisoirement s'il n'a pas d'autre topique à sa disposition et qu'il doive différer l'injection de sérum par force majeure. Quant aux innombrables médicaments, simples ou composés, qui ont été successivement proposés par les auteurs en applications locales dans le traitement de l'angine diphthérique, nous ne nous arrêterons pas à les énumérer. Le plus grand nombre d'entre eux est nuisible ou inutile, et, parmi les autres, aucun n'est supérieur, ni même aussi efficace, ([ue ceux dont nous avons conseillé l'emploi.
Traitement local des localisations extra-gutturales de la diphthérie.
— Ce traitement, suivant les localisations, présente quelques indications particulières, sauf dans la diphlliéne buccale, pour laquelle nous indicpierons seulement les bons effets de la solution iodée.
Dans la diplithérie nasale, les lavages sont très utiles; mais on ne devra pas ^■hercher à faire repasser le liquide injecté dans une narine par la narine opposée, pour éviter de faire pénétrer de l'eau dans les trompes. On dirigera simplement le jet dans chaque fosse nasale, sans trop de force, en plaçant le bout de la canule à l'entrée de la narine. On s'abstiendra d'introduire des porte-topiques dans le nez, pour ne pas blesser la muqueuse, mais on pourra y instiller de l'eau oxygénée étendue en exprimant dans la narine un tampon de coton imbibé
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de ce liquide. On évitera la formation de croûtes à l entrée des narines, par des applications répétées de vaseline.
Dans la diphthérie auriculaire, on agira de même. Les irrigations d'eau chaude pure et les instillations d'eau oxygénée très étendue sont indiquées aussi dans la diphthérie oculo-conjonctivale.
Les lavages, l'eau oxygénée, la poudre d'aristol, rendront les plus grands services dans le traitement de la diphthérie ano-génitale et des strepto-diphthéries cutanées. Ces dernières seront souvent très heureusement modifiées par les topiques antiseptiques et les applications d iodoforme en particulier.
Traitement local du croup. — Le traitement local du croup serait tout à fait insuffisant s'il s'adressait seulement aux lésions, comme celui de l'angine et des autres localisations de la diphthérie. 11 lui faut encore et surtout lutter contre les symptômes. D'abord il doit tendre à exercer sur la muqueuse du larynx une action sédative qui diminue son irritabilité et son excitabilité réflexe, de façon à retarder autant que possible le début des troubles respiratoires spasmodiques. Si, lorsqu'ils ont apparu, il ne suffit pas à modérer leur aggravation progressive, et que l'asphyxie menace d'emporter le malade avant que le sérum ail exercé son action curative sur les lésions du larynx, il doit faire face à l'indication, urgente et formelle, du rétablissement de la béance de l'entrée de l'arbre aérien à l'aide de moyens chirurgicaux.
Inhalations continues de vapeur d'eau. — La première indication est remplie par les inhalations continues de vapeur d'eau, auxquelles le malade doit être soumis dès le début du croup, et rester soumis jusqu'à la fin de sa maladie, même si elles n'ont pu lui épargner l'intervention chirurgicale. Il ne peut être ici question d'inhalations faites à l'aide de petits appareils projetant une colonne de vapeur que le malade aspire directement. C'est l'atmosphère de la chambre qui doit être constamment saturée de vapeur d'eau, tout en conservant une chaleur constante de 20 degrés au moins pendant l'hiver; et, pendant l'été, maintenue autant que possible à une température modérée.
Cette atmosphère de vapeur s'obtient en installant, dans la chambi'e du malade, un grand fourneau à gaz (ou à défaut de gaz un fourneau à essence minérale) sur lequel est placé un large récipient en forme de bassine, où l'on maintient jour et nuit de l'eau en pleine ébuUition. On peut ajouter à l'eau bouillante quelques cuillerées de teinture de benjoin, ou encore des feuilles d'eucalyptus. Pour ne pas trop chauffer la chambre, on sature l'air d'humidité en faisant fonctionner en même temps de grands pulvérisateurs à vapeur. Il est absolument inutile de faire courir au malade un risque d'intoxication en ajoutant à l'eau de l'acide phénique, comme on le faisait il y a quelques années. Ce n'est point en effet aux vapeurs de phénol, comme l'ont cru Renou et beaucoup d'autres auteurs, qu'est due l'efficacité de la méthode, mais bien à la vapeur d'eau. Sous son influence, les fausses membranes se ramollissent; leur adhérence diminue, et elles se détachent plus facilement et plus vite. De plus, le spasme se calme, les accès de sufl'ocation sont moins fréquents et moins violents, l'apparition de la dyspnée permanente est retardée, et souvent le sérum amène la chute des fausses membranes et la fin de l'irritation laryngée avant que l'opération chirurgicale ait dû être pratiquée. Ce mode de traitement, extrêmement simple, esl, en réalité, un adjuvant très puissant de la sérothérapie; du jour où il y eut
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systématiquement soumis, à l'hôpital Ti^ousseau, tous les enfants atteints de croup aussitôt que possible après le début des symptômes laryngés, Variot a vu le nombre des interventions opératoires s'abaisser d'un tiers.
Les enfants qui présentent naturellement une irritabilité nerveuse excessive, les sujets très jeunes et en général ceux qui ont moins de deux ans, enfin ceux qui ont déjà de la diphthérie ^bronchique ou de la broncho-pneumonie, ne retirent qu'un très médiocre bénéfice de ce traitement; mais les autres, s'ils ne sont pas toutefois dans un état asphyxique déjà accentué lorsqu'on les place dans la vapeur d'eau, sont en général soulagés rapidement. Si l'opération ne peut être évitée, elle est du moins presque toujours retardée. Dans les cas heureux, on peut voir survenir des améliorations inespérées chez des sujets dont le tirage est très accentué depuis plusieurs heures déjà; celui-ci peut céder au bout de deux ou trois heures, et ne pas i^eparaîlre avant que le sérum ait amené l'expulsion des fausses membranes laryngo-trachéales et supprimé le danger de son retour.
Indications de l'intervention chirurgicale. — Lorsque le sérum aidé de la vapeur d'eau n'amène pas l'expulsion des exsudats, ne calme pas l'irritation de la muqueuse et le spasme qui en résulte avant que le malade ne soit sérieusement menacé de mourir suffoqué, l'intervenlion chirurgicale s'impose. Le seul moyen de gagner du temps, et de préserver le malade de l'asphj^xie en attendant que le sérum ait agi, est de pratiquer à l'entrée des voies aériennes une ouverture artificielle temporaire, qui y assure la pénétration de l'air tant que l'obstruction de l'orifice naturel n'a pas disparu. S'il était possible d'assurer au malade le bénéfice de l'intervention sans l'exposer à des accidents ou à des complications opératoires ou post-opératoires, il serait évidemment indiqué d'y recourir dès le début des accidents dyspnéiques, pour ne pas le priver du .soulagement qui la suit immédiatement lorsque le croup seul est en cause. Mais il n'en est pas ainsi. L'opération, quelle qu'elle soit, n'est pas inoffensive, et elle ne prévient le danger imminent qui menace le malade qu'en l'exposant à d'autres dangers d'ordres différents. Aussi ne doil-on la considérer que comme une intervention de nécessité, et n'y recourir que lorsque l'évidence et la gravité du danger ont établi qu'elle es! le seul moyen d'arracher le malade à une mort certaine.
La limite extrême de la temporisation, c'est l'apparition de l'asphyxie progressive après un certain temps de tirage permanent, dénotée par la cyanose croissante dans la majorité des cas, et alors même que la cyanose fait défaut et est remplacée par une pâleur livide (asphyxie blanclie), par l'anesthésie cutanée qui se montre aux membres d'abord, et s'accentue ensuite en même lem|>s <pi'elle tend à se généraliser de plus en plus. Les sueurs froides, l'absence complète du murmure vésiculaire et la faiblesse des contractions cardiaques à l'auscultation, la petitesse et les irrégularités du pouls, qui s'arrête parfois à la fin de l'inspiration (pouls paradoxal), sont des signes confirmatifs dont on ne doit pas non plus négliger la recherche. Il faut alors intervenir sans retard, et ne plus compter sur l'action du sérum : le danger est imminent, il faut y parer à tout prix.
Toutefois celle règle générale comporte des exceptions. Dans certains cas, la violence et la durée exceptionnelles des premiers accès de suffocation doit faire craindre que les suivants ne s'aggravent encore : le danger de mort devient
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alors d'une évidente lelle qu'il est indispensable d'y faire face immédiatemenl. 11 en est de même si le malade n"a que des accès de sulTocalion d'intensité moyenne, mais si ces accès se répètent à de courts intervalles, et qu'en mèni(> temps la faiblesse, la mollesse, la petitesse et les irrégularités du pouls dénotent l'insuffisance fonclionnelle du cœur. Dans d'auircs cas, plus nombreux, la question de l opporlunilé de l'inlervention peut se poser avant que celle-ci soit devenue absolument urgenle : c esl lorsque le médecin se trouve en face d'un malade qui ne présente point encore de signes d'asphyxie, mais (|ui ne peut manquer d'en présenter fatalement avant que le sérum ait agi. L'opération élant dès lors inévitable, le médecin doit choisir le moment le plus favorable pour la prati((uer, et agir dès que les accès de sulTocation se rapprochent, prennent de l'intensité, et ((ue la dyspnée persiste dans leur intervalle.
Les éléments d'appréciation (|ui peuvent guider le jugement du médecin cl l'amener à conclure ([ue l'intervention ne pourra être évitée sont variables el de divers ordres. Le plus imporlaiil, pciii-rl ic, es! la notion du degré que l'évolution de la maladie a atteint au moment où la première injection de sérum a été faite. Comme celui-ci n'agit pas. en général, avant 7)0 ou iS heures, il est clair (|ue si le malade touche à la lin «le la seconde période du croup lorsque la première injection du sérum (>sl pialiipiéc, on ne pourra compter (jue le malade puisse attendre (jue le renu''de ait eu le lc'nq)s d'agir. S'il s'agit d'un enfant au-dessous de deux ans, d un malade débilité par une maladie antérieure, ou présentant des signes d'une intoxication di|)lilhérif|ue très prononcée, il résistera sûrement moins longtenq)s (pi'un entant de (> ou 7 ans ou un sujet plus âgé, vigoureux, et dont le cœur l'oiu tionue encore normalement. La forme clini([ue de la diphthérie qui est en caus<' doit aussi être prise en considération : on sait, en elfcl. (pie le sérum agit mieux sur les croups diplithéricpics pur.sou cocco-diphi lH i iqiii'>, (pi'cn cas de si repto-di|)hlhéi'ie, cl (pic l'association du staphylocoque e-l lic;ui( (iii|) plus grave, en général, dans le croup <jue dans I angine.
En cas de doule. il c<l plus sage, en sonuiic, de ne pas iill('n(lr(> cl d'intervenir de bonne heure. Mieux vaut ris(pu'r d'opérer |)rénial ul•ém(^nt (piehpics malades (pii. |>ar une exce|)lion heureuse el inqtossibic à |)révoir, eussent guéri sans intervention, (pu- d'en lai--er peul-(Mrc inouiir un plus grand nombre (pii eussent été sau\és si on les avait oi)érés à temps. Parmi ces derniers, il ne l'aiil pas compter seulement ceux (pie ro|)érati(m ne peut rappeler à la vie, ou n'eni- [lèche pas de succomber rapidement aux |)rogrès de l'asphyxie. Il faut conqiler aussi ceux qui sincoiubent à des broncho-pneumonies secondaires (pi'ils eussent évitées si rein[)hysème aigu et la stase pulinonaire résultant de la prolongation et (le l'intensité du liiage n'avaient altéré la vitalité du poumon et amoindri sa f(jrce de résistance à l'infection. Il est impossible, évidemment, (l'a|)p!écier nelteinent en pareil cas le r()le récipro(|ue du microbe infectant et de l'organe infecté; mais il n'est poini téméraire de supposer que la résistance de l'organe conserve son importance prédominante, ici comme toujours, et (pielle a grande rhance d'être plus élevée chez les malades opérés un peu trop t(jt peut-être, que chez ceux (pii I Uni r\r lardivement. Les premiers, d'ailleurs, ne garderont (pi'iin jour ou deux à peine leur tube ou leur canule, (loiil l'ablation précoce diminue notablement les risques des complications post-opératoires.
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Dans lous les cas, à |)arlii' du iiioinenl où la dyspnée lend à devenir continue, le malade doit être l'objet de la surveillance élroile et constante d'un homme de l'art. Celui-ci doit être en mesure d'intervenir en cas d'urgence inattendue, si le médecin traitant ne peut rester à |>ortée du malade et se tenir j)rél à arriver immédiatement au premier signal. A dater de celte période, en elTel, il est souvent difficile de prévoir exactement rimniincnce de l'asphyxie, et plus encore la marche plus ou moins rapide qu'elle suivra à partir de son début. Ce n'est qu'en ne perdant pas le malade de vue qu'on peut se mettre à l'abri de pénibles surprises. La chose est aisée à l'hôpital: elle est encore réalisalde en ville, sinon toujours, du moins dans un certain nombre de cas. Mais dans 1;» pratique rurale les conditions sont bien difl'érentes : obligé de donner des soins à des personnes qui résilient souvent à de grandes dislances les unes des autres ou de son propre domicile, presque toujours privé de l'assistance d'un confrère, le médecin n esl pas toujours en mesure de revoir ses malades à aussi courts intervalles ([u'il le faudrait. Souvenl alors le médecin est non pas seulement autorisé, mais tenu d'opérer de très bonne heure, parce (jue le péril manifeste que peut courir le malade de succomber à la sulVocation et à l'asphyxie avant que l'opér.deui' ail eu le temps d'arriver près de lui ou même ait été prévenu de la situation, esl infiniinenl plus grave f[ue le danger l'venluel résullaid de la possibililé d'accidcnls opératoires ou de r()nq)licalions posl-opératoires. Ici le )néik'( in ne iloil prendre pour guide (|ue sa conscience, et laisser de côté les préoccupations iJiéoriques : la /'aidr la lourde qu'il puisse commettre, il rie doit pas l'oublier, rV-s/ île laisser mourir faute il'inlervention un malade qu'il a )ié<jlitjé d'opérei' en temps utile, lorsipitl oi a i !i la possibilité.
CoN rni;-iM)iGATioNS. — (Juel((ue a\ anc(''c i|uc soil l'asphyxie lorsipi il ari i\ e, le médecin doit toujours opérer, si 1(> malade n"e>l pas |)osilivemeul morl. .\r( liaiidtaull, (jui après Trousseau a insisté sur ce point, a cité des exemples c<»nq)arables à de véritables résurrections : beaucoup d'autres auteurs en ont rapporté également, el bien des médecins ont eu l'occasion d'en observer. La re-;|)iral ion art i(icielli>, les insuniations d'air pur ou sur-oxvgéné par l'oritice op('ialoire, les tractions rythmées de la langue, niéthodi(puMnenl prali(piées et palicmmeid prolongées, aidées au besoin des llagellalions sur la peau, de l élec- Irisation l'aradi(|ue, des injections d'élher, etc., on! pu i'a|)pelei' des eidanls à la vie, souvenl au boni d'une heure, deux heures, ou même |)lus, conirc loules les prévisions : aussi, en ])oreil cas, on ne devra céder à i'i'x idence (pi'eu di'sespoir de cause.
La morl apparente n ("^l donc pas une coiil re - indical ion ;'i I inlerv enl ion opératoire. Ln i-éalib-, il ii'exisle pas de coiil re-iiidical ion o|)éraloire en cas de cioiq). Dans certaines conditions (signes d'intoxical ion Irès intense, cr<jups secoiidiiires à la rougeole ou à la se;ii'laline avec état général grave, broncliopneiimonii; ou diplillit rie bron<lii(|ne (•lendiie ••onfirmées), elle n'aura, il esl vrai, que peu de chances de succès. Mais connue il n'est pas impossible de voir, contre toute atteinte, la guérison survenir dans quehpies cas semblables giàce à ro|)éralion; comme, sans son secours, le malade esl voué au coniraii-e à une moi 1 certaine, le devoir du médecin esl formel. L'hésiiation lui esl d'aulanl moins |»çrmise rpie dans ces conditions l'inlervention ne riscpu' jamais (l'èln> nui-ible, alors (pi'elle soula^-c plus f)u moins le malade^ dans la li'ès grande
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majorité des cas, et substitue au supplice de la suflbcation laryngée une mort lente et relativement douce.
Choix de l'intervention opératoire. — Jusqu'à ces dernières années, celle question ne soutirait pas de discussion. L'intervention une fois décidée, on pratiquait la trachéotomie. Cette opération fort ancienne, appliquée en France, d'abord sans succès, dès le commencement du siècle par Maunoir (1802), Guérin (1806), Petit (1809) el quelques autres dont Caron, chirurgien de l'hôpital Corliin, réussit pour la première l'ois en 1825 entre les mains de Brelonneau. Mieux réglée ensuite par ce dernier, puis par Trousseau qui la défendit el la recommanda sans relâche, et par les chirurgiens d'enfanls de tous les pays, elle ne larda pas à donner une proportion de guérisons qui en légilimèrenl Tadoplion unanime, et devint classique dans le traitement du croup. Ouand la démonstration de l'inestimable efficacité de la sérothérapie en eut l'ail la méthode syslématicjue de traitement de la diphthérie, et depuis qu'on a pu voir, sous son iiiiluence, les cas de guérison spontanée du croup jusque-là exceptionnels se ])roduire avec une fré(iuence telle que le chillre des interventions opératoires s'e^<l abaissé tlans des proportions considérables en moins d'une année, tandis que celui des guérisons post-opératoires, tout en s'élevant sensiblement, restait propoiiionnellement très inférieur au premier, beaucoup d'auteurs se sont laissés aller. |)eul-étre un peu hâtivement el sans raisons manifestement suffisantes, à inipiiler celle élévation relative "de la mortalité post-opératoire à la trachéotomie ellc-iiiènie plutôt cpi'à la gravité de la maladie qui l'avait nécessitée. La crainte de la trachéotomie a l'ail entrer dans la pralicpie l'opération du tubage (lu tanjnx, intervention non sanglante, qui tend aujourd'hui, dans certains milieux, sinon à se substituer entièremeni à la I rachéolomie, du moins à prendre une place prépondérante dans la thérapeutique chirurgicale du croup. Cette opération, imaginée en 1858 par Bouchut qui luiavaitdû unsuccès sur neuf cas, el prescpie iinmé<lialemenl al)aiidonnée, puis reprise en 1887 jiar O'Dwyer (de New-Yoï-k) avec de lrc< iiohiblcs |)erfectionnemenls de l'arsenal inslruiiiciilal piiinilir cl ilii nianucl opcialoiic. avait été expérimentée un peu parloiil <'ii Luiopc el en .Vniéricpii', sans établir sa supériorité sur la trachéolomie. Lc< inconvcnieiils de divers oi'divs (|ni lui soni ju'opres n'avaient pas paru raclicl(''- |iar dc^ a\aiilagcs --iirii-anl-. cl loul en conservant des partisans, clic en perdait au lieu d Cii actpn'i ir ipiacd la scrdlliérapie la remit en honneur. Kllc coiisisle. comme on sail. à inlnidiiirc dans le larynx, à l'aide d'instruments et <le i)i-océdés spéciaux. liilie iii('-laliii|ii'' à parois épaisses, dont la surface extérieure présente une i'(jrme ipii lui |)ei iucl de re--lcr en place entre les lèvres <le la glotte. C'est, en somme, un piocéd'* de r alliélcrisme à demeure des voies aériennes. HcconiinaïKli- jiai' des aulciii- d iinc anluiih'' indiscutable comme méthode de choix dans le traitenieni opératoire du crouj», le tubage ne peut plus aujourd'hui, ainsi qu'autrefois, èire rejeté d'emblée sans examen comme une pratique n'ayant pas à son actif de preuve.-; qui sulli-eni à justifier son emploi. Lorscpip le médecin doit intervenir, il lui faut trouver des éléments <l a|)pi écialion qui puissent <lict;M" son choix, el lui faire adopter, suivant les cas, soit la trachéotomie, soit le tubage.
La description du manuel opératoire de ces deux opérations sort du cadre de cel ouvrage el ne saurait y prendre place; l'usage interdit de les exposer dans les traités de pathologie interne, bien <pi:' le soin de les prali(pier apparlienno
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plus soiivonl au médecin qui en a reconnu l'indication qu'à un chirurgien spécialement appelé pour la remplir('). Nous renverrons donc, pour Tétudc détaillée de cette ({uestion, aux ouvrages spéciaux, et nous nous bornerons à quelques indications sommaires, qui, en précisant les méthodes de choix, reconnues telles par les partisans les plus déterminés de l'une ou l'autre des deux opérations, nous permettent ensuite d'en l'aire le parallèle et, en comparant les résultats obtenus, les avantages et les inconvénients, etc., nous mettent en mesure de saisir les indications spéciales que peut présenter chacune d'elles.
Le procédé de labuye du lorijnx qui jusqu ici semble devoir être considéré comine le |)lus simple, le plus siir et le plus pratique, est à notre avis celui (|ui a été adopté à Paris dans les hôpitaux d'enfants. Il est basé sur l'emploi des instruments d'O'Dwyer, perfectionnés par Sevestre, L. Martin, Baveux, et le constructeur Collin. Ce dernier a rendu les instruments destinés à l'introduction intra-laryngée des tubes et ceux ([ue peuvent au besoin nécessiter leur extraction, beaucoup plus maniables, plus précis et plus sûrs dans leur mécanisme, en même temps qu'il leur a donné une construction permettant de les stériliser promplemenl, aisément et complètement. Les premiers, en adoptant l'emploi de tubes dont la longueur est bien moindre que celle des I ubes d'O'Dwyer, ont rendu Icui- obstruction moins facile et moins fréquente. Hnfm Baveux, en imaginant l'exli'acl ion des tubes par énucléalion, a substitué un procédé facile et rapide, auiaiil (pi'inoll'ensif, à un moyen d"a[)plication délicate, don! la réussite succédait souvent à un certain nombre d'essais inlVuciucnx, exposant le malade à des Iraumatismes dont le risque a disparu aujourd'hui.
Quant h la trachéotomie, pour l'exécution de lacjuelle on a accumulé, depuis un denii-sièclo, fan! de méthodes opératoires et d'instruments de tout genre, c'est une opération dmil la pralicpie, dans le croup, est aujourd'hui bien réglée. A moins d'indical ions particidières spéciales aux([uellcs nous ne nous arrêterons pas ici, c'est la trachéotomie sous-crico'idiennc ra[)ide en trois temps (incision de la peau; ponction sous-crico'idiennc cl iiu-ision des pai'ties molles et delà I raché(> ; introduction <lc la caniiic) constitue le procédé de choix et celui don! l'usage est classique clic/, reiilaid. Le procédé de Trousseau (trachéotomie basse cl lente) n'est plus guère employé aujourd'hui; et celui de Saint-Germain (crico-tracliéotomie en un temps) est réservé, en l'aison des dangers qu'il présente, aux cas où la nécessité d'^ouvrir à l'air un passage immédiat doit passer avant toute aulic considération. Nous admettrons de plus que l'anesthésie chlorol"oniii(pie doit être emj)loyée sYstémali(pjement lorsque l'opération est l'aile a\anl la [)ériode as|)hyxi<|ue ou tout à fait à son début : de pratique coiiraiile en Angleterre, en Allemagne, en Autriche, aux P]tats-Unis, etc., elle est peu usitée en France, et c'est bien à tort (ju'on renonce ainsi aux très réels avantages que donne son emploi. Tant (pie le spasme joue un rôle prédominant dans le mécanisme de l'obstruction laryngée, pour peu que celle-ci ne soil pas assez accentuée pour emi)ècher la pénétration des vapeurs anesthésiques en quantité suffisante, quelques boulfées de chloroforme suffisent
(') Sovoslre cl Martin <>n\ (Iouik', dans leur article du Traité dcn maladies de l'enfance de (Iranclier, Marfan et Coniliy, Ions les dévelopfjemenls désirables |)f)iir ce qui concerne la Iccliiiiquc opératoiie du luijage cl de la tracliéoloniie chez les enfants. Chez l'adulte, le lid)at(e est une opération du ressort des larynf^ologistcs ; quanta la trachéotomie, elle est déciite dans les trait('-s de médecine ojjératoire.
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10 plus souvent à atténuer le spasme ou à le faire disparaître. L'agitation cesse, la dyspnée se calme, l'amplitude des oscillations respiratoires du larynx diminue, et l'opérateur a toute facilité pour agir sûrement, sans se presser, et dans les meilleures conditions possibles.
Bien entendu, quelle que soit l'intervention, elle devra être pratiquée conformément aux règles les plus strictes et les plus sévères de la chirurgie antiso|v tique : l'observation de celle précaution fondamentale est de la plus haute importance, et mérite toute l'attention du médecin. Les pansements consécutifs devront être faits anliseptiquement ; cl le malade devra être maintenu, après comme avant l'opération, dans l'atmosphère ciiargée de vapeur d'eau.
Seveslre et Martin recommamlent. avec Houx, d'instiller dans la trachée plusieurs fois par jour 2 ou T» goulles d huile mentholée à 5 pour 100, à litre anlisepliqvu', et pour favoriser l'expcM-loi'al ion et rex|)ulsion des fausses membranes. C-elte manœuvre est aisée à réaliser ajirès la liacliéolomie : un comptegoutte suffit. Mais après le tubage, elle exige l'emploi d'une seringue spéciale, et son exécution c^l moins sCire et pins difMcil(\
Résultats du tubagi; de la glotte. — Nous ne nous arrêterons pas ici aux (lilTicidlés, aux fautes opératoires et aux accidents immédiats (pii |)enveiil résulter de celles-ci ou de conditions |)atiiologiques s|)éc,iales du larynx (oMlème, diphlhérie ù forme iiénioi rhagifpu', etc.), mais nous devons cependant noter que, dans un certain nomitrede cas. l inlrodnction correcle du tnbc n'amène pas le rétablissement de la respiration, cl peu! an conli'aire la suspendre à |)eu près complètement. Ce résultat e<l dù à roi)sl i inM ion de l'orifice inféi'ieiir (hi Inbe par des fausses membraïu's (pii ont été détachées et l'cfoulées en bas par celni-ci.
11 laut alors enlever le tube immédiatement: souvent alors l'enfant ex|)nlse, dans une secousse de lon\, le |ielolon pseiHlo-niembianenx, et il peut même arriver (pie la respiral ion devienne assez libre ponr ipie la réintroduction du tube puisse être dillcr.'e ou n-mise indélinimeni . Mais dans d'autres cas l'asphyxie persiste, cl il l'anl l'aire la lracli('olomie d'urgence et le plus ra|)idement possible.
Lorsipie l'obstruclion iniUK'diaic du lulic ne se prodnil pas, le soulagement est très rapide; et, parfois, après cpieUpies instants d étonncment cl d'inquiétude due à une sensation insolite au niveau du larynx, la respiration redevient libre et de plus en |ilus régulière, la physionomie i-eprend son calme, les couleurs reparaissent plus ou moins, et reniant n(> larde |)as à s'endormir tran- ([uillement. De teuqis à autre, de petites (piinles de toux amènent l'expulsion de mucosités filantes ou même de fragments pseu(lo-meml)raneux, et réveilleni le plus souvent l'enfant. Dans les cas favorables, celle loux diuiiiiue de fréquence et finit par cesser plus ou moins complètement.
Pendant les premières heures qui suivent le tubage, la déglutition est difficile. Ordinairement passagère, cette dys|)hagie peut aussi êire persistante, et obliger à une grande surveillance pour éviter la pénétration dans le tube des aliments et surtout des boissons, qui provoquent des quintes de toux intenses et très pénibles. Dans certains cas, on est réduit à recourir à la sonde œsophagienne ou aux lavements nutritifs; mais ce sont des faits que leur rareté rend presque exceptionnels.
La fièvre fait souvent défaut après le lubagc; mais souvent aussi la lempérature s'élève un peu, dès le premier ou le second jour. Lorsqu'elle persiste, et
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surtout lorsqu'elle augmente, en même temps que la respiration s'accélère, il y a lieu de craindre une broncho-pneumonie.
Dans les cas favorables à marche normale, on enlève en général le tube du
au .")'■ jour. Cette ablation ne peut être qu'un essai, puisqu'il faut d'abord retirer le tube pour savoir si le malade peut s'en passer. On se guide, pour le tenter, sur le temps écoulé depuis le début du traitement sérothérapi(pie, sur l'examen des crachats rendus par le tube, l'Age du malade et sa plus ou moins grande prédisposition au spasme, etc. Si la dyspnée reparaît, on remet le tube en place pour ne l'enlever que le lendemain ou le surlendemain.
On voit que dans un certain nombre de cas le tube doit être à plusieurs reprises introduit et enlevé, soit aussitôt après sa première introduction, soit après la première tentative d'ablation. Mais, cette obligation d'intervenir, soit pour enlever le tube et le remettre en place, soit pour le remettre en place seulement, se présente beaucoup plus souvent pendant la période intermédiaire où le tube devrait, régulièrement, rester à demeure dans le larynx. Le rejet du tube |)cul se produire après une secousse de toux, et être suivi d'une amélioration de la dyspnée assez marquée parfois pour rendre sa réintroduction inutile; mais \i* plus souvent il est suivi, lors(pril se produit trop lot, d'un relour des symptômes (|ui rend le letubage urgent. C'est là le seul danger de cet accident, car la (Ir(jlutilio)i (lu tube, jiour n'être pas rare, n'est nullement dangereuse. Le tube est rendu par l'anus au bout de '2 ou T) jours, sans incident particulier. Il peu! être dû à l'exiguïté du tube utilisé : en pareil cas, on le remplacera par un tube mieux proportionné aux dimensions du larynx du malade.
h'ob>irrKriion du tube est un accident plus sérieux. Lorscpi'elle se produit Icnifinrnt et progressivement, par suite de l'envahissement des parois de la lumière (lu tube par des mucosités qui s'y concrètent, elle ne fait qu'obliger au détubage, et au retubage après nettoyage du tube. Elle se produit assez rarement (piand le malade séjourne dans une chambre remplie de vapcuir d'eau. Mais lorsque l'obslrnction se produit brmi/iiemc7}t, par suite de l'obliiéralion du canal par une bandelette pseudo-membraneuse que la tonx ne peu! expulser, ou par l'accumulation d'un amas de même nature au-dessous de la lumière du tube jct ({ue le malade ne puisse expulser avec le tube qui les retient, l'asphyxie s'accentue avec rapidité et le malade y succombe en quelques instants si le tube n'est pas enlevé immédiatement, ou même la trachéotomie pratiquée d'urgence avant toute tentative de détubage.
Il n'est pas rare de voir surv^enir la broncho-pneumonie pendant que le l ubeesl en place. Elle peut même ne se montrer (pi'après son ablation. Elle est beaucou]) (•lus Iréquente dans les diphthéries associées au streptocoque et au staphylocoque.
Le s(*jour du tube dans le larynx est loin d'être inoITensii". Quand il y séjourne |)lus de 2 ou 7) jours, il y détermine très fréquemment des ulcérations plus ou moins étendues ou profondes. Cette fréquence est certainement en rapport avec l'état de la muqueuse laryngée, si souvent tuméfiée, infiltrée, profondément enflammée et |)rivée de sa vitalité dans le croup. Lorsque les lésions sont légères, la pression du tube sur la muqueuse est moindre et mieux supportée, et le tube peul rester en place un temps variable sans que rien n'indique ensuite qu'il y ait (lélerminé des lésions de qnehpie importance. IMais ces cas n'infirment pas In règle générale : dans i)lus du tiers des cas, chez les enfants morts après avoir gardé leur tube 5 ou 4 jours, "Variot a constaté, à l'autopsie, des lésions ulcéreuses du larynx. Parfois elles occupaient la région aryténo'idienne, plus sou-
[A RVAULT.]
DIPIITHÉRIE.
pas, la guérison de la plaie est rapide : la canvile une fois enlevée, elle se cicatrise rapidement; sous l influence de pansements convenables, sa fermeture est complète en 3 ou 4 jours. La cicatrice consécutive est peu importante.
Les complications tardives de la trachéotomie sont rares et plus rarement encore graves. Si Ton ne tient pas compte des troubles passagers de la voix, des retard& très prolongés dans quelques cas défavorables, mais en généi'al passagers ou d'assez courte durée, que peut apporter à Tablation de la canule la persistance du spasme liée à la nervosité du sujet ou à la coïncidence d'une ;7ar«lysie diphthérique des muscles dilatateurs gloltiqiies qui a pu être invoquée dans un certain nombre de cas, (accidents qui d'ailleurs sont dus à la maladie ou an sujet qu'elle a atteint et non à l'opération elle-même), elles sont tout à fait exceptionnelles. Les rétrécissements de la trachée ne se voient guère qu'à la suite de complications gangréneuses de la plaie. Les cicatrices végétantes {polypes cl bourgeons charuus) qui peuvent amener une obstruction trachéale nécessitant une intervention chirurgicale sont également rares, et le deviendront sans nul doute de plus en plus.
Valeur rel.\tive et indications spéciales du tubage et de la trachéotomie. — Pour établir la A'aleur comparée du tubage el de la li'achéotomie, l'examen des statistiques ne peut nous fournir les éléments d'appréciation qui permettent de trancher la question. Avant que la sérothérapie ne fût appliquée au traitement de la diphthérie, la mortalité du croup après le tubage était sensiblement égale à la mortalité après la trachéotomie. Dans les deux cas, elle atteignait 70 à 80 pour iOO. Après l'emploi du sérum, elle s'est très notablement abaissée. En 1894, pendant les six mois où Roux a employé le sérum à l'hôpital des enfants, elle n'a plus atteint à cet hôpital, chez les Irachéotomisés, que le chifTre de M pour 100, alors qu'en même temps elle atteignait 86 pour 100 à l'hôpital Trousseau. En 1895 et 1896, 'Variot a obtenu du tubage, employé avec le sérum, des résultats très voisins de ceux de Roux. Pendant ces deux années, la mortalité des croups tubés a été en moyenne de 42 pour 100. La trachéotomie ayant de même donné, pendant l'année 1896, un chiffre de 42 pour 100 de mortalité dans les hôpitaux d'enfants de Londres, Variot en a conclu que la trachéotomie et le tubage donnent aux opérés^des chances très sensiblement égales de survie et de guérison; mais cette conclusion nous semble un peu hasardée, car les statistiques recueillies dans des milieux différents risquent le plus souvent de n'être pas comparables. Il nous faudrait aujourd'hui, pour nous guider, des statistiques comparatives recueillies dans des conditions identiques, par exemple dans les hôpitaux d'enfants de Paris. Or, si ces statistiques nous montrent que la mortalité par le tubage, depuis 1897 jusqu'à l'heure actuelle, s'est encore abaissée de moitié au moins, jusqu'à 20 pour 100, là pour 100, et même 12 pour 100, elles ne nous disent pas ce qu'aurait donné la trachéotomie, car cette opération y est de plus en plus abandonnée pour le tubage, et n'y est plus guère pratiquée que dans des cas désespérés, et après que le tubage a échoué. L'abaissement de la mortalité après tubage ne reconnaît évidemment pas pour cause les perfectionnements apportés aux instruments d'O'Dwyer : bien que ces améliorations aient rendu l'ensemble de l'opération plus facile i\ exécuter (le détubage surtout), elles n'ont rien changé à l'opération elle-même : la longueur seule des tubes a été diminuée; leur forme, dans toute leur portion intralaryngéo, n'a pas été modifiée, et on l'a fort judicieusement laissée subsister telle
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que l'avait réglée O'Dwvor après dix années de tâtonnements et d'études. Dès lors, comme cet abaissement progressif de la mortalité après tubage s'est produit parallèlement à un abaissement du chiffre des interventions opératoires et* (le celui de la mortalité générale de la diphthérie, il est rationnel de penser qu'il est dû, soit aux progrès de la fabrication du sérum qui est devenu de plus en plus efficace, soit à ce que la maladie, sous l'influence de la sérothérapie, tend à devenir de plus en plus bénigne. Jusqu'à plus ample informé, nous pouvons admettre, en nous appuyant sur les observations faites avant l'emploi du sérum et dans les premiers temps de son emploi, que si, depuis trois ans, la trachéotomie eût été employée au lieu du tubage, la mortalité post-opératoire aurait baissé dans une proportion sensiblement égale, et que les deux opérations sont capables do donner le même nombre de guérisons, aujourd'hui comme autrefois. Si les deux opérations paraissent également capables de remplir leur but actuel, c'est-à-dire de mettre le malade en mesure d'échapper à l'asphyxie jusqu'à ce que le sérum ait agi et conjuré le danger, la meilleure sera évidemment celle qui y parvient le plus facilement et fait courir au malade le moins de risques, immédiats, conséculifs ou tardifs. Nous ne pouvons nous faire une opinion à cet égard qu'en examinant comparativement les difficultés d'exéculion et les dangers immédiats de chacune d'elles, les accidents qui peuvent survenir après sa terminaison et la rendre inutile par la suppression du passage arlificiel qu'elle avait jusque-là donné à l'air respiratoire, les complications postopératoires auxquelles elles exposent le malade avant la guérison et après la guérison de la diphthérie.
11 est presque impossible de formuler un jugement ferme sur la question lechni(pie, el d afflrmer que l'une des deux opérations est d'une exécution plus difficile (jue l'autre. Elles ne d(>viennent comparables qu'à partir du moment où celui qui exécute l'opération sanglante" a incisé la trachée : alors, de toute évidence, l'introduction dans la trachée de la canule, surtout munie d un mandrin comme les canules de Péan ou de Krishaber, aidée à la fois du contrôle de l œil et de celui du loucher fourni par l'index gauche qui écarte au besoin les lèvres (le la plaie, tandis (pie les autres doigts de la même main continuent à maintenir le larynx et à immobiliser la région opératoire, est infiniment moins malaisée (jiie celle du tube d'O "Dwyer dans le larynx à travers l'entrée de la glotte spasmodiquement fermée, soumise à des oscillations qui l'élèvent et l'abaissent successivement, introduction qui doit être faite à l'aveugle, en deux temps, et pour laquelle l'index gauche ne fournit, sur la direction à suivre, que des renseignements approximatifs. De plus, il faut compter « avec l'indocilité de l'enlant, sa nervosité, son elfroi; l'enfant se débattra, remuera la tète, malgré tout l.'^oin qu'on prendra pour l'immobiliser; le larynx fuira (levant le doigt (pii l'explore, ou se soulèvera intempestivement au moment où l'on substituera le tube à l'index gauche.... Pendant toutes ces manœuvres, la respiration, déjà très laborieuse, sera suspendue, la cyanose s'accuse, la syncope respiratoire est imminente.... » (Variot.) Donc, en ce qui concerne riniroduction dans les voies rcspii-aloires de la canule ou du tube, il n'y a aucune hésitation possible : celle (lu tube est plus difficile que l'autre.
Mais celle-ci exige l'ouverture préalable de la trachée : cette ouverture présenle-t-elle, dans les cas ordinaires, des difficultés constantes, et des dangers ipi'on nejpuisse éviter en l'exécutant méthodiquement, avec toute l'attention et les précautions voulues pour éviter les fautes oi)ératoires communes? La tr;>
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chéotomie haute, après énucléation et fixation du larynx avec la main gauche, en deux temps (le second, pour plus de sûreté, divisé lui-même en deux mouve- "ments, le bistouri ordinaire étant remplacé par le bistouri boutonné après la ponction), est en réalité une opération très abordable; surtout si l'opérateur se gare des risques d'incisions latérales en traçant d'aA^ance sur la peau la ligne médiane, et qu'il soit bien assisté par un aide qui étanche le sang, lui donne les instruments successivement nécessaires, etc. Certes, c'est une opération qui n'est pas insignifiante : mais la physionomie dramatique sous laquelle elle nous apparaît doit ses caractères aux circonstances pai'ticulièrement émouvantes qui l'accompagnent d'ordinaire et à l'imminence du péril croissant que court le malade pendant son exécution, bien plus qu'à des difficultés et à des dangers opératoires. Les jeunes médecins qui, leurs études terminées, s'en vont exercer leur profession dans les petites villes ou les campagnes, sans avoir jamais fait de trachéotomies (c'est-à-dire l'immense majorité) réussissent en général leur première opération, malgré l'émotion avec laquelle ils l'entreprennent, et presque tous arrivent bientôt à l'exécuter correctement, à des intervalles de temps variables avec les hasards de la pratique, s'ils ont à quelque degré le tempérament chirurgical, c'est-à-dire de la décision et du sang-froid. Ils aiTiveraient certainement aussi à exécuter le tubage, à condition d'avoir un degré suffisant d habilelé manuelle; mais comment espérer qu ils aient assez souvent l'occasion de s'y exercer pour en prendre l'habitude, et éviter de léser peu ou prou la muqueuse du larynx, d'autant plus fragile qu'elle est plus malade, au moment de l'introduction du tube? Les opérateurs les plus expérimentés, qui chaque jour exécutent plusieurs tubages, ne peuvent se flatter d'y arriver sûrement, surtout dans les cas où le croup relève de certaines strepto-diphthéries, et que la muqueuse du vestibule laryngé, devenue friable, saigne presque aussi facilement que celle du pharynx au moindre contact.
En résumé, la trachéotomie est une opération réglée, relevant de la pratique courante; tandis que le tubage est une intervention un peu aléatoii'e, exigeant une éducation technique spéciale et dont l'habitude, une fois acquise, ne peut être conservée que par une pratique constante. Elle doit être exécutée, du commencement à la fin, en quelque sorte automatiquement, les déplacements du larynx réglant les manœuvres de l'opérateur sans que celui-ci en ait conscience. Elle relève, en réalité, du laryngologiste plutôt que du médecin ou du chirurgien. En ce qui concerne le sang- froid nécessaire au médecin pour Tune et l'autre opération, on doit remarquer que dans tous les cas de tubage, la dyspnée du malade augmente, ou plutôt la respiration est arrêtée et l'asphyxie s'accentue rapidement, à partir du moment où le doigt du médecin arrive sur l'épiglotte jusqu'à celui ou l'introduction du tube est terminée. Le danger croît donc rapidement. Dans tous les cas, au contraire, ou la trachéotomie n'est pas pratiquée avant que l asphyxie n'ait commencé, le chloroforme diminue la dyspnée, retarde le danger, et donne du temps et de la confiance à l'opérateur.
Si, laissant de côté les cas ordinaires et en quelque sorte réguliers, nous envisageons les cas particuliers, plus ou moins exceptionnels, qui peuvent lorsqu'ils se présentent mettre le médecin aux prises avec des difficultés inattendues et inévitables, nous devons constater que, si parfois la trachéotomie est impraticable, le tubage peut aussi être impossible. On peut même affirmer que le nombre des tubages qui se montrent pour des opérateurs exercés, soit impraticables, soit incapables de rétablir la respiration, est manifestement supérieur à
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celui des trachéotomies, entreprises par des chirurgiens également expérimentés, qui n'ont pu être achevées à temps par suite d'accidents opératoires inévitai^les. Aussi tous les auteurs sont d'accord pour affirmer l'absolue nécessité de ne jamais entreprendre un tubage sans avoir à sa portée tout l'arsenal nécessaire pour pratiquer au besoin la trachéotomie si le tubage échoue, et les trachéotomies qui ont dû être pratiquées dans ces conditions ne se comptent plus. Il ne nous semble d'ailleurs pas moins sage de recommander aux opérateurs qui commencent une trachéotomie d'emblée de se munir de l'arsenal du tubage, afin de pouvoir recourir au besoin à celui-ci : en cas d'accident exceptionnel arrêtant l'opérateur en route au milieu d'une trachéotomie, le tubage serait une précieuse ressource; en général facile sur un sujet à peu près asphyxié, il sauverait peut-être en pareil cas la vie du malade, en même temps que la réputation du chirurgien.
Pendant le séjour du tube dans le larynx, la sécurité du malade est loin d'être absolue; car le danger de l'obstruction du tube ou de son expulsion est constant. Certes, beaucoup de malades y échappent; mais beaucoup d'autres au contraire doivent être retubés ou détubés à maintes reprises sous peine de sufl'ocation, ot parfois d'asphyxie rapide, et un certain nombre doivent, en fin de compte, être trachéotomisés. Aussi la très grande majorité des auteurs s'accordent à reconnaître avec Sevestre et Martin et avec 'Variot, que le tubage exige que le malade, après son exécution, soit soumis à la surveillance directe et constante, tant que le tube est dans le larynx (48 à 72 heures en général), d'un médecin exercé à Vopération aussi bien quà la trachéotomie, prêt à pratiquer d'urgence l'une oit l'autre en cas de besoin. Au contraire, pendant le séjour de la canule dans la trachée, les accidents de sutTocation sont faciles à conjurer, la sécurité est réelle et constante; tandis que les complications de la plaie sont aujourd'hui à peu près exceptionnelles.
Le principal argument des partisans du tubage en faveur de sa supériorité est que cette intervention n'est pas une opération sanglante ; la plaie opératoire de la trachéotomie, bien que les pratiques antiseptiques actuelles l'aient rendue beaucoup moins dangereuse qu'autrefois, joue cependant encore un l'ôle important dans la genèse des infections secondaires respiratoires; or, le tubage n'exposant pas le malade à des broncho-pneumonies relevant de cette cause qu'il exclut, il l'exonère dans beaucoup de cas d'une des complications les plus graves du croup. Ce raisonnement est évidemment inattaquable, mais il ne nous renseigne pas sur le fait qui nous importe, c'est-à-dire la question de savoir si la broncho-pneumonie (quelle que soit sa cause) est plus fréquente après la trachéotomie qu'après le tubage. Pour la résoudre, il nous faudrait des statistiques comparables, et des chifl'res démonstratifs qui nous font défaut. Nous savons seulement que la broncho-pneumonie n'est point évitée par le tubage; et qu'au contraire elle l'accompagne ou le suit assez fréquemment. Nous reconnaissons volontiers que le tubage affranchit le malade de l'influence pathogénique de la plaie opératoire trachéale; mais nous admettons comme un fait également incontestable qu'il ne supprime cette cause prédisposante aux broncho- pneumonies secondaires que pour lui en substituer une autre : il ne saurait être douteux, en effet, que l'infection ne soit favorisée par la rétention, dans les voies respiratoires, des débris pseudomembraneux et des sécrétions catarrhales. Or, leur accumulation sous la glotte autour de la partie inférieure du tube qui est libre est inévitable, leur expulsion
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complète est impossible, et leur passage à travers Tétroit canal du cathéter d'O'Dwyer est évidemment plus lent et plus difficile que par le large conduit de la canule trachéale. Nous ignorons complètement si ces conditions jouent dans la genèse de la broncho-pneumonie un rôle égal, supérieur ou intérieur à celui de la plaie opératoire. Mais nous savons que ce dernier peut être amoindri par la pratique de l'antisepsie et des précautions hygiéniques ; tandis que nous no concevons aucun moyen d'action contre le premier.
Par contre, il semble bien démontré que lorsque la prolongation du spasme s'oppose au détubage, les ulcérations laryngées qui en résultent presque fatalement, lorsqu'elles sont aggravées par la présence du tube, tuent le malade, deux fois sur trois, par broncho-pneumonie. Richardière, sur un peu moins de 500 enfants tubés dans son service, a observé 21 fois (4 pour 100) la persistance du spasme obligeant au maintien du tube. De ces 21 enfants, 15 sont morts, un pendant la trachéotomie, 12 de broncho-pneumonie. L'autopsie a pu être faite complètement 9 fois : 9 fois il existait des ulcérations laryngées, et en même temps des lésions étendues de broncho-pneumonie de formes diverses (').
Il nous reste à mettre en parallèle les accidents consécutifs auxquels les sujets sont exposés après que l'une ou l'autre opération ayant été pratiquée avec succès, le malade a échappé aux complications respiratoires et autres ainsi qu'à l'intoxication diphthériquc, et guéri du croup. Nous laisserons de côté les cas où l'ablation de la canule est retardée par des spasmes glottiqucs relevant de l'impressionnabilité nerveuse des malades ou par la paralysie des dilatateurs glottiqucs. Mais nous n'oublierons pas que le tubage, quand il a duré de 4 à (î jours, a le fâcheux privilège d'être assez souvent suivi de complications laryngées tardives plus ou moins graves (laryngites ulcéreuses à cicatrisation lente, infiltrations sous -glottiqucs persistantes, rétrécissements fd^ro-cartilagineux progressifs, etc.) assez sérieuses pour que la fréquence et l'importance de ces accidents leur aient fait consacrer, dans les nouveaux traités de pathologie infantile, un chapitre spécial dans l'histoire des maladies du larynx (^). Les lésions de la trachée consécutives à la trachéotomie sont au contraire exceptionnelles, et elles ne peuvent que devenir de plus en plus rares, aujourd'hui que la canule est le plus souvent enlevée au bout de 5 ou 4 jours, au lieu de 7 à 9 jours comme a^anl l'emploi du sérum. Les complications inflammatoires de la plaie,' ([ui ont été suivies dans certains cas de rétrécissements de la trachée, sont deA'cnues exceptionnelles depuis que les pansements et l'opération sont faits antisepliquement. La guérison rapide de la plaie, après l'ablation de la canule, donne des cicatrices linéaires souples, qui ont bien peu de chance d'être le point de départ de productions polypeuses tardives ou de bourgeons charnus exubérants, complications déjà fort rares autrefois.
Nous devons cependant examiner ici une théorie qui risquerait, si elle était admise sans examen, de jeter sur la trachéotomie un discrédit que nous croyons immérité. Si son résultat était, simplement, de faire préférer le tubage à la trachéotomie quand le médecin en a le choix, comme le conseille l'auteur, nous n'y verrions aucun inconvénient, puisque nous croyons que ces deux opérations se valent. Mais cette doctrine ne peut manquer de décourager l'opérateur qui se
(1) Bullclin médical, 1899, n' 11.
(^) Variot el Glovkh; I.ni'yngilos traumatuiues consécutive > au tubage; in Traité de; maladies d:; l'enfance, de Graachcr, Marlan el Comby; t. III, p. 856-855.
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Irouve dans des conditions telles que la trachéotomie est la seule opération qu'il puisse proposer, et de le faire hésiter à y recourir avant la période ultime du croup, alors que, précisément dans les cas de ce genre, son efficacité est certainement supérieure quand elle est faite de meilleure heure. Nous entendons parler du fâcheux retentissement sur la santé générale ultérieure des sujets qu'aurait la trachéotomie, d'après le professeur Landouzy. Les observations de cet auteur l'ont amené à celte conclusion fâcheuse, que la grande majorité des enfants trachéotomisés qui survivent à l'opération n'ont que bien peu 4e chances d'arriver à la virilité, et celles de J. Simon sont d'accord avec elles. D'après Landouzy, dès le lendemain de l'opération, ces enfants seraient déjà des candidats à la tuberculose précoce, et la très grande majorité d'entre eux y succomberaient avant d'avoir atteint leur vingtième année. Cette assertion, qu'aucune enquête personnelle ou autre ne nous autorise ni à confirmer ni à contester, n'est cependant pas, nous devons le faire remarquer, acceptée sans réserves par Sevestre et Martin : « Nous pensons, disent-ils, qu'il y a dans cette assertion une certaine exagération : il n'est pas absolument rare de voir des adultes portant les stigmates de l'opération et ne présentant aucune apparence de débilité; nous pourrions ajouler que la première opérée de Bretonneau (1825) jouit encore aujourd'hui (1896) d'une santé florissante. » Quoi qu'il en soit, les constatations du professeur Landouzy ne nous semblent pas nécessairement comporter l'interprétation qu'il en donne, et les conclusions pratiques qu'il en tire. Pour lui, c'est la trachéotomie, c'est Voiiération, ou plutôt même la cicatrice qu'elle laisse après elle qui ferait des opérés des candidats à la luberculose('). Dès lors, on ne devrait recourir qu'en désespoir de cause à une intervention qui compromet à ce point l'avenir des opérés, et ne s'y résigner • ju'en cas d'impossibilité absolue d'y substituer le tubage.
Cette conclusion ne serait légitime que si vraiment il était démontré que c'est bien la trachéotomie qui est responsable de la débilité dont sont atteints les enfants qui y ont survécu, et de leur facheu-e prédisposition à la tuberculose précoce. Mais comme l'immense majorité des enfants trachéotomisés le sont pour le croup (les trachéotomies susceptibles de guérison pratiquées dans le jeune Age pour d'autres causes étant tout à fait exceptionnelles et ne pouvant entrer en ligne de compte), la presque totalité des faits observés par J. Simon et Landouzy se rapportent à des sujets ayant eu des croups graves guéris après trachéotomie dans leur enfance, et chez lesquels la constatation d'une cicatrice trachéale ne signifiait pas seulement : trachéotomie dans l'enfance, mais aussi croup grave dans l'enfance. Dès lors, pourquoi rendre responsable de la phtisie consécutive l'incision trachéale, traumatisme assez médiocre et limilé, ou pour mieux dire la cicatrice qu'elle a laissée, plutôt que la maladie aiguë grave, à localisation spéciale, qui l'a nécessitée? Nous cherchons vainement à comprendre le rôle palhogénique énorme et disproportionné attribué à une pelile plaie', qui était guérie après huit ou dix jours, et à la cicatrice minuscule de la
(') « Pour ce qui eslflcla palhogénie do la tuberculose à plus ou moins grande échéance '•liez les trachéolomisés, je crois qu'on en doit chercher l'cxplicalion dans ce fait, qu'au niveau de la plaie la destruction de l'endolhéliuin (qui ne réapparaîtra plus, qui ne se renouvellera pas, ])uis([ue la muqueuse de\ienl le siège d'un vérilahie lissu de cicatrice) empêche la phagocytose de se l'aire, de telle sorte que le jour où le hacille de Koch entrera dans les \oies respiratoii'es su[)érieures, il ne lrou\era aucun obstacle à sa migration, à sa Ailalité. à son développement, et ])énélrera dans les bronches et dans les alvéoles. » Landouzy; Séralhcra [lie, Paris, 1898, p. 275.
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trachée tandis que nous pouvons fort bien nous expliquer que le croup, localisation de l'infection diphlhérique dans le conduit laryngo-trachéal (qui entraîne la migration des ba<;illes à la surface de la muqueuse trachéo-bronchique et son imprégnation directe et particulièrement accentuée par les toxines, en même temps qu'elle détermine des troubles fonctionnels graves, circulatoires, nerveux, mécaniques, etc., de l'appareil respiratoire tout entier) n'ait pu le plus souvent guérir, tant que sa gravité s'est maintenue telle qu'elle était avant l'emploi du sérum, sans avoir porté à la vitalité et à la force de résistance des tissus broncho-pulmonaires une atteinte assez profonde pour les rendre susceptibles de se tuberculiser à brève échéance. Nous sommes donc tout pi^êt à admettre que le croup grave constitue pour l'enfant qui y a échappé une condition prédisposante à la phtisie juvénile; mais, avant d'admettre que c'est à la cicatrice trachéale que cette prédisposition est due, avant d'admettre aussi, avec le professeur Landouzy, qu'après le tubage « toat est fini », et que le malade n'a plus rien à craindre, nous attendrons d'y être obligé par une démonstration qui fait encore défaut.
Aux États-Unis, de 1888 à 1894, pendant les sept années qui ont précédé l'emploi du sérum, le tubage et la trachéotomie ont été employés concurremment pour le traitement du croup par les médecins d'enfants. Les uns ne faisaient que le tubage, les autres ne le faisaient jamais. Nos confrères américains, disposent donc, actuellement, des moyens de faire une enquête instructive sur la santé de leurs malades guéris de croups graves sans sérum, à la suite de l'une ou de l'autre intervention. Il serait très désirable que cette enquête fût faite : elle seule pourrait établir nettement si le croup grave guéri par le tubage a ou n'a pas les conséquences fâcheuses du croup grave guéri par la trachéotomie; et aussi quelle est la proportion réelle de ces tuberculoses consécutives au croup.
Arrivé à la fin de ce parallèle entre le tubage et la trachéotomie, nous trou- Aons-nous suffisamment éclairé pour affirmer que l'une des deux opérations est préférable à l'autre? Nullement. Nous avons pris quelque peu la défense de la trachéotomie, parce qu'on a aujourd'hui la tendance, fâcheuse à notre avis, de la considérer un peu comme une vieille méthode destinée à disparaître. Mais, si nous considérons l'intervention comme devant nécessiter la présence, soit du tube dans le larynx, soit de la canule dans la trachée, pendant 2 ou o jours, nous croyons que les deux opérations se valent. Nous ne donnerions la préférence à la trachéotomie que si le détubage n'avait grande chance de n'être fait qu'après quatre jours ou plus, en raison des lésions de décubitus que le tube risque si fort d'amener quand son séjour dans le larynx dépasse 72 heures. Dans le tubage, nous le répétons, c'est le long séjour du tube dans le larynx que nous craignons par-dessus tout : les traumatismcs d'introduction ne risquent guère d'être graves entre les mains d'opérateurs même peu exercés, s'ils sont attentifs, exempts de violence et de brusquerie, et non exceptionnellement
(') Nous n'envisageons ici, bien entendu, que les trachéotomisés qui n'ont gai-dé leur canule que pendant 6 ou 8 jours (et dès maintenant 5 ou 4 jours) de lit. Les cauulards, comme on les appelle à l'hôpital, qui gardent leur canule pendant des semaines et des mois, se promènent avec elle et s'exposent aux poussières, etc., sont dans des conditions bien différentes. On sait, depuis longtemps, qu'ils sont tout particulièrement exposés aux complications respiratoires aiguës ou chroniques. Il n'est pas douteux, d'ailleui-s, que le professeur Landouzy n'ait pas tenu compte de cette catégorie de trachéotomisés dans ses observations.
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maladroits; ceux d'extraction sont évités par la méthode de Baveux; mais les lésions de décubitus sont inévitables et leurs conséquences peuvent être extrêmement graves; il ne faut pas l'oublier.
La seule véritable infériorité de la trachéotomie sur le tubage, c'est qu'elle est une opération définitive, tandis que ce dernier peut n'être qu'une intervention momentanée. En etîet, de très nombreuses observations établissent qu'il n'est pas très rare de voir le séjour dans le larynx, pendant quelques heures, et même beaucoup moins longtemps, d'un tube que le malade rejette ensuite accidentellement, suffire pour donner au sujet le temps d'attendre l'effet du sérum sans autre intervention, ou sans que le retour des accidents dyspnéiques n'en nécessite une seconde qu'après '20 ou 24 heures de répit, au moment où l'action du sérum est près de se produire. Le tubage a évidemment agi, en pareil cas, soit simplement en faisant cesser le spasme par le mécanisme de la dilatation forcée de la glotte, soit en ajoutant à cette action le soulagement amené par le détachement et le rejet de fausses membranes volumineuses. On sait que ce soulagement ne manque presque jamais quand cette expulsion se fait spontanément, mais alors elle est le plus souvent de courte durée. Quant à la dilatation extemporanée du larynx dans le croup, Renou et Constantin Paul en ont déjà signalé les bons effets. Comme le fait remarquer Yariot, le lube d' O'Dwyer la réalise mieux et plus sûrement que tout autre instrument. Pourquoi se contenter de profiter de ces bons effets quand le rejet accidentel du tube en fournit l'occasion, et ne pas chercher à faire naître celle-ci si l'on juge avoir quelque chance d'y réussir? C'est ce qu'a pensé Variot, et, à notre sens, la méthode qu'il a proposée sous le nom de dilatation et écouvillonnage du larynx par le tube d' 0' Dwijer est parfaitement rationnelle. Elle ne doit évidemment pas être considérée comme une méthode systématique applicable à tous les cas, mais nous conseillons de ne point hésiter à l'employer de bonne heure, avant toute autre intervention, à titre de dilatation glottique dans les croups très >^pasinodiques \ el même plus tard à l'occasion, comme procédé d'écouvillonnage du larynx dans les croups très nienibraneu:r.
Au lieu de placer le tul^e à demeure dans le larynx de propos délibéré, on pouri-a : 1" dans ce dernier cas. ne le laisser que peu d'instants et l'enlever ensuite pour laisser le malade tousser et expulser des membranes s'il le peut; — ■2" dans le premier, où la méthode nous paraît surtout indiquée, on essaiera de n'enl(>ver le tube (pi'au bout d'une heure ou deux, après avoir laissé profiter le malade du soulagement consécutif au tubage et du repos que lui donne le premier sommeil. Si la respiration resie libre, et qu'on puisse gagner 12 à 24 heures, on pourra essayer de recourir encore une fois à la même manœuvre à ce moment s'il y a lieu. Si au contraire la dyspnée ne tarde pas à reparaître après I ablation du lube, et c'est là malheureusement ce qui arrivera le plus souvent, il laudra opérer sans plus attendre, et faire alors soit le tubage, soit la trachéotomie; mais sans se laisser guider piir ce principe dont la légitimité ne nous semble pas établie, que le tubage est l'intervention de choix et la trachéotomie celle de nécessit:!' : j)our nous, ce n'est jamais sans nécessité ((u'on doit laisser un tube à demeure dans le larynx, pas plus qu'une canule dans la I rachéc.
Malgré les assertions contraires de quelques auteurs, nous pensons avec Sevestre et Martin, "Variot, Barbier, et beaucoup d'autres, que Vimpoî^sibiUté d'asmrer au malade, pendant 72 heures, la surveillance constante et directe
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'l'un médecin prêt à déluber, à relubcr ou à trachéolomiser d'urgence en cas d'accident, constitue une contre-indication formelle au tubage. Ce fait seul sutTit donc à limiter jusqu'ici ses applications au traitement des malades d'hôpital et à celui de quelques privilégiés de la clientèle urbaine. Tant que des perfectionnements de la méthode, impossibles encore à prévoir, n'auront pas modifié les conditions actuelles, la trachéotomie gardera toute son importance et restera la méthode classique de traitement chirurgical du croup.
D. — Traitement des complications de la diphthérie. — Convalescence. —
Les complications cardiaques, qui comptent parmi les accidents les plus redoutables de la diphthérie, ont un' caractère insidieux qui doit loujours tenir le médecin en garde contre leur apparition [lossible. Aussi doit-il surveiller attentivement le fonctionnement du cœur pendant toute la durée de la maladie, et agir dès qu'il constate un signe pouvant dénoter que le cœur menace de lléchir. En pareil cas, il faut recourir aux injections sous-cutanées de caféine, et les répéter 2 ou 3 fois par jour aux doses indiquées suivant l'âge du malade, jusqu'à ce que le cœur ait repris son fonctionnement normal. Si le collapsus cardiaque apparaît, il devra au plus vile être condjattu par les injections d éther, et au besoin par une application de pointes de feu sur la région précordiale, si Tadynamie s'accentue. Sevestre et Martin ont dû plusieurs succès ines|)éiés aux injections de sérum artificiel (solution de chlorure de sodium à 7 pour 1000).
Nous avons indiqué précédemment les moyens à employer pour assurer Falimentalion, en cas de ;)ror<///.s(e diphthcriijue du pharynx. Ces paralysies localisées n'exigent aucun traitement particulier. Dans les formes généralisées, l'élec- Irisation, sous forme de courants continus, ou laradiqnes à longues intcrmiltences, de faible intensité, seront utiles. On y ajoutera l'emploi de la strychnine à l'intérieur; les frictions sèches ou aromati([ues sur les parties atteintes, les bains sulfureux ou salés. On surveillera attentivement la poitrine si les muscles du tronc sont atteints, et on défendra le malade contre les refroidissements ou autres causes de bronchite, en raison du danger que les plus légers accidenis pulmonaires présentent en pareil cas.
Les infections secondaires seront traitées selon les indications. Le trail,emeiit de la broncho-pneumonie ne doit pas être négligé, bien qu'il soit le plus souvent inefficace : les stimulants, les inhalations d'oxygène, renvelo[)pement du thorax dans le drap mouillé, les bains froids même (chez les tubés), ont pu rendre des services dans certains cas, et contribuer à la guérison.
La convalescence de la diphthérie devra être étroitement surveillée, d'abord en raison des accidents (pii peuvent apparaître à son début; et aussi de la nécessité de favoriser la réparation des forces qui est assez souvent lente et tardive quand l'intoxication diphthérique a été un peu accentuée. Les toni([ues (amers, vin de l'ordeaux vieux), une alimentation l'éparalrice et bien réglée, le séjour en plein air si la saison le permet, seront les moyens les plus utiles à employei' pour obtenir ce résultat. La sensibilité au fioid que conservent certains malades ol)lige à les vêtir chaudement, et à leur faire faire usage du linge de ilanelie : l'hiver, ils doivent être chaudement vêtus et résider dans une pièce bien aérée et bien chauffée; et non dans un local clos et médiocrement aéré; c'est l'humidité et non le froid sec qu'ils devront craindre.
Les grands lavages antiseptiques de la gorge devront être continués, deux fois par jour, pendant plusieurs semaines: mais autant que possible on s'abs-
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tiendra clos irrigations nasales, qui exposent le malade à la pénétration du liquide dans la trompe d Eustache, en raison de leur prédisposition aux infections secondaires et des otites moyennes qu'on pourrait craindre. On les remplacera par d'abondantes applications, dans les fosses nasales, de pommades antiseptiques, par exemple de vaseline additionnée d'essence de géranium (vaseline 50 grammes, essence de géranium rosat V gouttes).
Les lésions de phariji-igite folliculaire hypertrophique seront traitées, s'il y a lieu, par les appUcntiom topiques. Les plus avantageuses nous semblent être celles de solutions, iodo-iodurées. On pourra les employer à un titre plus élevé ([ue pendant la diplitliérie, au vimjlièute par exemple. Mais elles ne devront être faites que tous les deux jours, le matin à jeun après un lavage, pour donner le temps de disparaître à l'hyperémie irritative ([u'elles déterminent et dont la durée est d'ailleurs très variable suivant les sujets. Le petit tampon, imprégné du topique et exprimé par pression le long du goulot du flacon pour n'en point garder en excès, devra être simplement mis au contact des granulations, des parties latérales du pharynx et des amygdales, légèrement et sans frottement. Les badigeonnages et les frictions seraient plus nuisibles (pi'utiles à ce moment, et doivent être rigoureusement évités.
PROPHYLAXIE
L'efficacité du traitement sérothérapi({uo ne doit i)as faire négliger les précautions propliylacti(pies. La prophylaxie seule peut permettre de restreindre, de plus en plus, la frétpiencc de; la maladie, et son importance n'est pas moindre aujourd'hui qu'autrefois.
Bien souvent, le médecin n'est appelé (pi aii moment où la maladie est en pleine évolution, et si son début a été insidieux el est passé inaperçu, il peut craindre que le malade n'ait déjà contaminé tout rap[)arlement el eontagionné son entourage. Malgré cela, avant de placer le malade dans la pièce dont il ne <levra plus sortir avant la fin de sa maladie, le médecin doit, comme nous la vous déjà dit, faire enlever de cette pièce toutes les tentures, grands rideaux, bibelots divers, tableaux, meubles recouverts en étoiles, livres, etc., et eu général tous les objets susceptibles de retenir les poussières et de s inqii'égner de li(|uides contaminés. S'il y a des enfants dans la maison, ils devront être immédiatement isolés du malade, et ne plus approcher de sa clunubre sous aucun prétexte. Les linges, vêtements, objets usuels du malade ([u il a portés (^t dont il s'est servi depuis le début probable de la maladie devront être immédiatement envoyés à l'usine de désinfection avec les objets mobiliers enlevés de sa chambn^ s'il y séjournait déjà. Les adultes, et surtout les enfants qui auront été en rapport avec le malade devront être surveillés attentivement : à la mouidre rougeur, au moindre engorgement des ganglions cervicaux, on devra faire l'examen ba<-| érioscopiipie et se tenir |)i'êt à prati(pier une injection de sénun si cet examen est positif: on cxaininei'a la gorge toutes les deux ou trois lieuies, el au moindre point blanc, ou au iiioiiidi'o signe de laryngite, on devra i'.iire l'injeej ion sans attendre le l'ésultat de l'examen. C<ette dernière recommandai ion s'a|>pli(pie siM'lout aux enfants de 7) ans et au-dessons, chez lescjuels la diphlln'rie marche plus rapidement (pu'clie/, les grands enfants et les adultes.
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iNIais nous ne croyons pas qu'on soil autorisé à l'aire des injections préventives de sérum lorsqu'il s'agit de diphthéries pures et d'intensité moyenne. Par contre, s'il s'agissait d'une strepto-diphlhérie infectieuse, et surtout s'il y en avait ou qu'il y en ait déjà eu d'analogues dans le voisinage, nous pensons qu'on devrait y recourir d'emblée, et tout d'abord chez les enfants âgés de moins de a ans, qui supportent bien mieux le sérum que les enfants plus Agés et les adultes. L'extrême gravité de la maladie, et mieux encore l'impuissance du sérum lorsqu'elle est déclarée, nous sembleni légitimer la pratique de l'injection préventive à toutes les personnes de reiilourage immédiat du malade, en pareil cas.
Pendant toul(> la durée do la maladie, les instruments, objets et appareils qui servent au traitcnu'nl ne doivent pas surlir de la chambre du malade; et ceux ([ui servent à son alimenlalion ou à d'aulres usages ne doiv(Mit pas non plus en sorlir de loiilc la joufiiéc, après y cire enlrés. C'est le seul moyen d'éviter les conlagioiis par l(>s veri'cs à boire, fourchelles, assiettes, etc. ; et il ne faut pas le négliger. Les abaisse-langue ou cuillers, porle-lopi(pu'S, canules de verre, elc., devront èlre la\é> daii< une grande cuM'Ile aux deux liei's l'cmplie d'iuie solution phéniipiée forle (.')0 pour KMMI) aussilùl a|n"ès avoir servi, et souuiis chaipie soir avec les autres objets dont s'est servi le malade, à une stérilisation complèlc par le séjom- dans l'eau bouillaiile peiuianl un (piarl d'heure. Si celle opération ne |)eul être l'aile dans la chambre du malade, on placera Ions les objets dans le fond d'iiiu' serxiette ])i-()pi-e (pi'on lrans|)orlei'a, en la tenant par les ( pi.i I re coins, j u-q u à la ituauderie où ICau d'une grande ])assine sera déjà eu pleine cbullilion, el on y plongera la si'rviclle et son conlenu. La même pi'écaulion tievra être prise pour loul le linge dont le malade aui'a fail usage.
La pièce voisine de idle du malade devi'a èlrc inicrdile aux enfants cl aux personnes cpii ne doivent pas approciier du malade. Les autres y prendront, avant d Cnlrer chez ce dernier, des blouses ou peignoirs de toile dont elles se revêtiront pour é\ilei- de contaminer leurs vêlements. Si le visage était contaminé, on devrait y passer une éponge avec une solution de sublimé au millième. Aussi devra-t-on absolument éviter de porter les mains au visage, de se servir de son mouchoir, elr., sans avoir désinfecté ses mains avec soin. Celle désiufeelion, (pii devra toujours être l'aile avant de sortir de la chambre, s'obtiendra en j)l()ngeanl les mains dans une grande cuvelle aux deux tiers pleine d'une solution aqueuse de sublimé dans l'eau distillée à 2 pour 10(10. Il est prudent de placer, à la sortie, uiu" alèze [)liée comme un tapis de pied et mouillée avec celle même solution, sur hupielle on essuiera les semelles des chaussures avant de rentrer dans l'apparlement.
On sait (|uelle est la j)ersistance du bacille dans les fausses membranes après leur dessèchement hors de la bouche du malade. Aussi doit-on surveiller tout spécialement la projection possible, sur" les meubles ou le sol, de débris de ce genre. Si l'occasion s'en présente, on doit les enlever avec une compresse et les jeter au feu, laver avec soin, à l'aide d'une brosse mouillée de la solution forle de sublimé, et arroseï- ensuite, avec cette nu^me solution, les surfaces ofi elles avaient élé projetées.
Les parents, les mères surtout, son! ci ueileinenl pri\cs de ne |)ou\ <)ii' endtrasser leur eid'anl el lui prodiguer leurs caresses (piand il sonlfic. 11 faut ponriant ([ue le médecin |)arvieruH' à l'obtenir. Le meilleur argument (|ii'il puisse employer, c'est que les parents s'exposent ainsi à priver l'ejifant de leurs soins, qu'ils seroul dan< l'iinpo'-sibiliié de lui donner s'ils loinbeni malades eux-mêmes.
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Toutes ces précautions sont de la plus haute importance, le médecin ne devra lion négliger pour en obtenir la rigoureuse exécution ; et il n'a pas de meilleur moyen, pour en faire comprendre la nécessité, que de donner l'exemple en n'en négligeant lui-même aucune, et en les exagérant même au besoin. Dans les hôpitaux, les chefs de service ont vite fait d'établir une règle fixe que le personnel, au bout de quelques jours, arrive à suivre automatiquement, car si quelqu'un y manque, il est bien vite rappelé à l'ordre par son voisin. Mais, en ville, le médecin se trouve aux prises avec des difficultés matérielles autrement sérieuses; et pour espérer que ses instructions seront suivies en son absence, il lui faut à tout prix convaincre l'entourage du malade de leur absolue nécessité. Bien souvent il a plus à se défier des garde-malades que de la famille; aussi ne doit-il accepter pour ce service que des personnes connues de lui, et dont il soil parfaitement sûr.
Lorsque le malade est parvenu à la guérison complète, confirmée, et peut être considéré comme entrant en convalescence, on peut alors, mais seulement alors, songer à lui faire quitter sa chambre et reprendre la vie de famille. IMais on devra auparavant s'assurer, par un examen bactérioscopique du mucus buccal et du mucus pharyngien, que le bacille n'y existe plus. En cas de résultat positif, on devra attendre encore une semaine, et renouveler alors l'examen. Si le bacille persiste, on devra rechercher s'il a conservé sa virulence. Dans le cas où cette virulence serait perdue, on pourra agir comme si le bacille avait disparu, tout en faisant continuer les lavages dans tous les cas. Mais dans ]e cas contraire, la situation est délicate, surtout s'il y a des enfants dans la maison, et encore mieux si le malade est lui-même un enfant. Il sera prudent de conlinuor à faire manger le malade seul, dans une pièce réservée, tant (pie l'examen renouvelé chaque semaine n'aura pas fait reconnaître que le bacille a disparu ou perdu sa virulence, et de stériliser à l'eau bouillante les plats, verres à boire, fourclu^tles, etc., après les repas. Enfin, on devra veiller à ce (pie l enfanl ne |)()rte à sa bouche, ni ses doigts, ni des objets quelcon(pies ; et surtout l'empêcher d'embrasser les autres enfants. Ces précautions sont toujours difficiles, souvent impossibles à réaliser : mais on peu! arriver à léduire au minimum le mal qu'on ne peu! empêcher, en soumellant à une surveillance élroile et à l'examen journalier de la gorge les enfants (pii sont en conlacl avec le malade tant (pie celui-ci reste contagieux, de façon à être en niesurc, le cas échéant, <rinterveiiir à la première alerte.
Avaiil (h- (piiller sa chambre, le malade sera débarrassé de ses cheveux [lar la londeuse; et, en arrivant dans la pièce voisine il y trouvera un grand bain loul prêt, sera soumis à un savonnage complet, tête comprise, et, avant d'être essuyé, h une lotion générale avec la solution tiède de sublimé au millième, suivie (rime autre à l'eau tiède simple. 11 revêtira ensiiile du linge blanc et des vêlements désinfectés avant de rentrer dans rappai lemenl commun.
On devra alors faire brûler sur place Ions les objets touchés par le malade pendant sa maladie qui ne pourront pas être stérilisés par l'eau bouillante (joiiels, livres, etc.), et faire procéder à une première désinfection de la chamlu'e du malade el de la pièce voisine qui a servi de vestiaire à l'entourage et où luimême a pris son dernier bain. On commencera |)ar l'aire mouiller avec un torchon largement imbibé (\(\ la solution forte de sublimé, <pii devra pénétrer dans les fentes s'il y en a, les parquets des deux pièces sur toute leur étendue (et aussi sous les meubles (pi'on déplacera à cetelTet); on fera passer des com-
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presses épaisses imbibées de cette même solution sur les meubles et aussi sur les murs, dont on sacrifiera le papier peint. On fera procéder, en dernier lieu, si la chose est possible, à une dernière désinfection des deux pièces avec l'aldéhyde formique, par des ouvriers spéciaux, qu'on pourra aussi charger, en ce cas, de la première désinfection. Nous touchons là, d'ailleurs, à des questions d'hygiène publique dont l'étude scientifique et administralive ne rentre pas dans le cadre de cet ouvrage; on la trouvera exposée dans les traités d'hygiène et les recueils spéciaux.
RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU
Par W. ŒTTINGER
Médecin des liùi)itau\.
Synonymie : Fièvro rliiinmlismale. ])olyaiUii ilo aii;ue féljrilo.
Historique. — Le mol rhumatisme appailient à ranliquilé grecque; il signifie, ainsi que l'indique son étymologie, rheuma (de péoj et de psOpia), le ealarrlie, la fluxion; c'est dans ce sens qu'Hippocrate, Galien, Paul d'Egine, Cœlius Aurelianus, Alexandre de Tralles ont employé ce mot de rheuma, de rlannatkmm pour désigner toute maladie à écoulement, à déplacement d'humeur.
Le mol rhumatisme ne s'appliquait donc pas, pour les anciens, à ce que nous sommes habitués à désigner aujourd'hui sous ce nom: pour eux, les douleurs articulaires, la goutte, le rhumatisme arliculaire se conlV)ndaient sous la dénomination générale d'arthritis.
C'est au wn" siècle que le mol rhumatisme est appliqué dans le sens où nous l'entendons actuellement, et (;"cst dans un travail de Baillou, travail posthume de 1035, que cette désignation est ainsi comprise pour la première fois; c:i même temps cet auteur diU'érencie nettement la goutte du rhumatisme, maladies jusque-là entièrement confondues; puis Sydenham accentue encore celle diflérence : il parle de la tendance qu'a le rhumalisme de passer d'une arliculalion à une autre; puis Sauvages, dans sa Monograpine, Stoll, dans sa Méilccinc pra tique, \rAv\(^v\V des rhumatismes, mais dans des lermes assez vagues, cl (|ui permettent de supposer que, pour eux, la maladie rhumatismale était encore bien mal (lél(>rminée.
Quelques années plus tard, Cullen décrit avec beaucoup de soin le rhumalisme articulaire aigu, et en indique les grands caractères, la mobilité des fluxions arli(-ulaires, les sueurs |)rofuses, etc. ; plus près de nous, c'est Haygarth, en I80t), |)uis Chomel, en 1815, qui publient tous deux des monographies sur la même question.
Kn iXTiC), puis en 1810, paraissent sucessivement les travaux de Bouillaud, (|ui marcpieiit, dans l'histoire du rliumatisme articulaire aigu, une date d'une grande importance; c'est Bouillaud qui en fixe pour ainsi dire les limites, la iialiire, les lésions, et ({ui, le premier, appelle l'attention sur les complications rardiaques et péricardiaques; dès lors l'unité du rhumatisme articulaire aigu avec ses localisations viscérales diverses est définitivement établie. Depuis cette épfxpio, un grand nond)re de travaux ont été publiés relalifs à l'anatomie palhologicpic, aux (•om|)licalions viscérales, au traitement de cette maladie; nous aurons l'occasion de les citer en même temps que nous étudierons les diverses manifesta I ions du rhumatisme aigu.
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Délimitation du rhumatisme articulaire aigu. Des pseudo-rhumatismes. — L'expression de rhunialisme est loin d'avoir anjoiird'hui la valenr que les anciens auteurs lui avaient donnée. Comprenant, en eil'et, sous ce nom des manifestations articulaires diverses, ils englobaient dans une seule classe le ihumalisme articulaire chronique, \a goutte et le rhumatisme articuhiire aigu ; par extension même, le mot « rhunialisme » servait à désigner toute une variélé de désordres qu'il était difficile défaire rentrer dans une classe nosologique l)ieii définie. Ces doctrines ont, du reste, laissé une impression profonde dans res[)i'il populaii-e, et c'est chose habituelle que d'entendre désigner sous le nom de <i rliiiiiialisme » une grande quantité de symptômes variés qui n'ont entre eux aucune analogie.
La goulle a été hi première séparée du rhumatisme pour constituer une maladie bien définie, et cela (h>puis longtemps, par Baillou, Sydenham, Cullen : puis, à son tour, le rhumatisme articulaire chroniipie, grAce aux travaux de Landré-Beauvais, de Carrt)(l, de Cliarcot, el snriout de l^oucliard, de Lancereaux, en a été séparé <riine façon délinitive; aujourd'hui il est classé et décrit avec les maladies générales de la nutrition; son éliologie, son anatomie pathologique, ses .symptômes en font sans aucun doute une maladie de luiture bien différente.
Il est |)ossible que, dans certains cas, le rluimalisme articulaire aigu, surtout lorsque les allacpu^s se sont i'a|)idemeiit succédé les unes aux autres ou bien lorsque la maladie n'a pas été traitée au début et (pie son évolution a été de longue ilurée, laisse après lui des lésions articulaires ou |)ériarticulaires ; il se peut aussi que 1(> rhumatisant chionitpie ait été atteint dans sa jeunesse de rhumatisme articulaire aigu, mai- ce ne -ont pas là des raisons suffisantes pour admettre (pi'il existe entre ces deux maladies une filiation quelcon(pi(^ ou |)Our nier riiidi\ idualilé propre à l une el à l'auli-e; il iTexistc; enlic elles (pi(> de simples analogies de localisation.
Ce qui caractérise le ihumalisnu* articulaire aigu, ainsi que nous le verrons plus tard, c'est rapi)arilion bruscpie de douleurs articulaires avec Huxion, c'est la mobilité de ces fluxions, c'est le déveloj)pement fréquent de complications viscérales multiples, en même temps (|ue l'existenced'un état fébrile(pii rappelle la maladie aiguë, la maladie infectieuse, et (|ui a fait, avec juste raison, donner au rhumatisme aigu le nom de fièvre rliumalismale, de poh/arlhiite aigicë fébrile.
Un grand nombre de recherciies contemporaines, soit clinifpies, soit expérimentales, ont cherché à réaliser l'isolement de ce type morbide qui se trouvait noyé au milieu du chaos de l'arlhi-ilisme. Nids peut-être plus (|uc M. Bouchard et ses élèves n'ont contribué, à diverses reprises, à accomplir cette lAche ('). Ils ont eu le grand mérite non seulement de l'isoler du rhumatisme chronique, mais aussi de nous faire comj)rendre (pi uii grand nombre de manifestations articulaires, aux allures du rhumatisme aigu, qu'on observait au cours des maladies aiguës, devaient être à leur toui' différenciées du vrai rhumatisme; ils leur ont doimé le nom de pnetalo-rhiiinalmnes et nous ont montié (pi'elles n'étaient (pi'une manifestation ou une complication intercurrente de la maladie au cours de hupu-lle elles se produisaient. On peut aujourd'hui poser comme loi que toutes lea maladies infectieuses peuvent présenter parmi leurs manifeslaliomi
(') BoLf;ii.\itr), Mîil.'Klics ]i;ir ralontisscincnl flo la iinlrilioii; Cours de 1881. — Boiiiicv, Psciido-iluimatismes iiifoclieiix ; 77i. l'aria, 1885. — Lapi-usonne, Des aillirilcs infectieuses, l\nris; Th. ajrctj., 1880. i
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rontingentes des détenninations aiHiculaires, absolument dislinctes du vrai rhumalmne, et relevant de l'infection générale de l'économie (Bourcy), que cette infection générale soit la maladie première elle-même ou une ini'ection secondaire surajoutée.
C'est ainsi que le rhumatisme blennorrhagique a été séparé du rhumatisme vrai et que l'on ne discute plus aujourd'hui, comme en 1H66 à la Société médicale des hôpitaux de Paris, pour savoir si la blennorrhagie intervient pour réveiller la diathèse rhumatismale ou si les manifestations articulaires sont bien de nature blennorrhagique; il en est de même pour le rhumatisme scarlatineux.
On pourrait en dire autant des arthrites ou pseudo-rhumatismes qui surviennent au cours et le plus souvent pendant la convalescence des maladies aiguës telles que la variole, la pneumonie, la dysenterie, les oreillons, la fièvre iyi»hoide, etc. Enfin, on a séparé du rhumatisme certaines arthrites graves, s accompagnant fréquemment de suppuration de l'article, de suppurations muscidaires, et qui ne sont que des manifestations d'un état général infectieux. Ici que la pyohémie. On peut même dire (|ue la plupart des cas de rhumatisme suppuré décrits par Bouillaud doivent être considérés aujourd'hui comme devant rentrer dans celte classe désignée sous le nom de pseudo-rhumatismes infectieux proprement dits.
Un certain nombre de caractères anatomi(|ucs cl cliiiiiiues permcllcnt, en effet, de différencier ces faux rhumatismes du rhumatisme articulaire aigu I)r<)prement dit.
Pour ce (jui concerne les altérations anatomi(iucs, les lésions de la synoviale et des cartilages, la suppuration de l'article, la constatation de microorganismes, sont des caractèi'cs importants; quant aux di(1'ér(>nciations clini(jues, <»n peut les résunuM' en quehjues lignes : les pseudo-riiunialismes sont moins fréc(uemment polyarticulaires que le rhumatisme aigu; certaines articulations, r.uticulalion sierno-claviculaire |)ar exemple, sont prises de préférence aux autres; les arthropathies infectieuses sont plus fixes; enfin, la lésion articulaire est plus grave, car si elle se manifeste parfois sous forme d'une simple hydarllwose, elle peut aussi aboutir à l'ankylose rapide de rarliculalion ou bien à la su|)puration avec toutes ses conséquences, chacune de ces foinies s'observant avec un degré de fréquence variable suivant la maladie où elle s'esl (lé\( loppée.
Knfin, un autre caractère sur lequel a insisté Senalor, c'est (jue ces taux i lnnnalisnu's ne cèdent pas au salicylate de soude, (jui est, pour ainsi dire, un médicament spécifique du viai rhumatisme.
Ainsi isolé de ions ses compagnons de jadis, le l'huiuatisnu' arliculairc aigu nous apparaît aujourd'hui connue une cnlilé morbide ])arfailemenl (h'Iiiiie dan^ ses grands traits caractéristiques; on |»(miI ajouter enfin (|ue la bactériologie ilans ces dernières années, ainsi (|ue nous le verrons plus loin, a une tendance à venir confirmer ce (jue la clini(jue avait laissé prévoir depuis longtemps déjà.
ÉTIOLOGIE
Plusieurs facteurs peuvent être invoiiués dans l'étiologic du rhunialisme articulaire aigu; les uns sont régis par des inlbiences exiéricures, les autres
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dépendent de Tindividu lui-même. En un mol, il y a à considérer des causea (•xtéricurcs. el des cai/ses individuelles.
Causes extérieures. — Climats. — Si le rhumatisme en général s'observe sons lous les climats, sous toutes les latitudes, par contre le rhumatisme articulaire aigu proprement dit a une prédilection bien incontestée pour certaines régions; c'est une maladie des zones tempérées; il est rare sous les tropiques el ne s'observerait jamais dans les zones polaires.
Dans les zones tempérées même il existe des régions où cette maladie est exceptionnelle, où elle n'aurait même jamais été observée; on cite par exemple l île de Wight, l'île de Guernesey, le comté de Cornouailles, le canton de Beauraing, en Belgi([ue, etc. Dans le reste de l'Europe on l'observe fréquemment; d après E. Besnier, le rhumatisme aigu représente T» à i pour 100 du nombre lolal des admissions dans les hôi)ilaux de Paris, et d'après Colin il figure poui' le chilTre de pour 100 dans la morl)idilé générale de l'année française.
La piu|)ait des auteurs arrivent également aux mêmes proportions : dans une slalislicpu' réceiile (|ue Sloll (') a faile (h' tous les malades atteints d'affections internes entrés ;'i 1 li(")pilMi cantonal de Zurich, durant une période de Ml an-. i-cn\ (pii -onl allrini- de rluiniati>-ine y ligurent dans la proportion de 'i polir iDd t'n\ iron.
l. iillili/ilr |)()ur ipn'l([nc> autcnis jouerait nn rôle important; Thoi'esen, qui a pialiqui' |n'ii(lant livs longtemps à Eidesvoot, près du lac Mjosen, en Norvège, dil i|ne la frécpn-nee du rlnunatisme déci'oît au fur et à mesure qu'on sélève par rapport au lac: il n Cn a jamais \\\ de cas dans les régions situées à plus (le l.'iO |)ieds au-dessu- dn niveau de ICan.
E influence des saisoii'< anrail. pour beaucoup d aiitenrs, une ti'ès grande iiii|ioi tance; malheureusement il l'an! reconnaîl re qu'il ne soni pas tous d'accord. ('.'e--i ainsi (jue M. Besnier. par l'analyse de ï^lir)] cas de rhumatisme articulaire aii;u traités dans les hôpitaux de Paris, arrive à conclure que le maximum de lré(pu'nce s'observe au mois de juillet: Lange, Edlefsen admettent ((ue c'est au mois de janvier (pie l'on \()il le plus grand nond)r<^ de rhumatismes: Sloll pense (pu- c'est au mois d'avril (L2.(i |)oui' 100), puis en mai (12. i pour 100). en mar- i iO.H |ioui' 100). et en lév rier ( lO.S |)our 100). De même Lehert. llirscli. Koptf. Scliott. étaieui. de leur coté, arrivés à des i-ésullats dilVérenl-. Il y aurait donc lieu, à ce point de \ lU', de refaire une statistique, en élaguant lous les cas (pu n'appailiennent réellement pas au rhumatisme arlicidaire aigu.
Non- i-elrou\(m> le> mêmes (li\ergences d'opinion poui' ce (|ui concei'iu' l'inllueuce de la lempéi'atuve, des condilions méléortjloi/iijiu's. C'est ainsi cpie, pour les uns. les lemj)éralures froides amènent une recrudescence de la maladie, tandis (pu". pour les antres, ce faclcui- est de nulle impoi'tance. GabbetI ; (Imel (|ue. à Loi:(lre-. dn moin-, la propoi'tion des cas de l'Iiinnat isme suit parallèlement celle de la pluie tombée, et c Cst l'opinion généi'ale des médecins anglais, tandis (pu- 1-ldlefsen et ilirscli sont d'un a\is contraire. Les recherches de Le\vi< die IMiiladelpIiie) -ur 1 inllueiii-e des cyclones sur l'apparition du rhumatisme articulaire aigu el de la c|ioi('>e ne nous sendjieid |>as non plus avoir une très gramle valeui'.
(') Stoli,, Zcil^. f. klhi. Med.. I.I. I.
On le voil, les causes générales du rhumatisme articulaire aigu sont assez obscures encore, et il n'est guère permis de poser des lois absolues. Une des rondilions qui faussent très probablement les statistiques faites sur une période de plusieurs années et portant sur un grand nombre de cas, c'est que le rhumatisme articulaire aigu apparaît parfois sous forme d'une véritable épidémie. (;homel el Ilirsch avaient déjà tenté de montrer que le rhumatisme présente de temps à autre de véritables explosions épidémiques; Lange, de Copenhague, en 188(), a repris celle question et a montré que tandis que le nombre des cas restait pendant assez longtemps slalionnaire ou au-dessous de la moyenne, on voyait sid»ilemenl la maladie sévir avec intensité et se diffuser rapidement pour décroître de nouveau après quelques semaines.
Leberl avait déjà parlé de l'épidémie de Zurich en l8o7, de la Harpe de celle de Lausanne en I8i0: Warrentrap, à Francfort, en 1865, a également observé une épidémie analogue. Il y aurait, à cet égard, ]»ien des rapprochements à faire avec ce (pu' nous savons des épidémies di» grippe, de pneumonie, quoique la dilfusi(jn de la maladie soil moins grande que dans ces derniers cas.
Enfin, de même (pu- la pneumonie, la grippe, les épidémies de rhumatisme se différencient beaucoup les unes des autres au |)oinl de vue de leur gravité, de la fréquence de leur complications; c'est là un caractère imjiorlant i|u"ont reconnu tous les cliniciens. Lange, Warrentrap ont surtout bien mis ce fait en lumière; A. (jarrod (') cite le rapport du comité nommé par la Société clinicpie de Londres pour étu<lier l'Iiyperpyrcxie dans le rhumatisme et dans h^picl on \()it (pie la fré(pience de cette complication et de la péricardite a varié dans des proportions très notables. Sur les courbes de Lange établies d'aju'ès les stalisli(jucs recueillies à Copenhague, on voit d<> mènu' (|iie, en I8r)2, par exemple, le nombre des cas de rhumatisme articulaire aigu e^t de l'JO pour une po|mlation de !')(( 0(10 habitants, cl (pie dans 17 pour 100 des cas on note des complications de péricardite ou de pleurésie; par contre en I8.'i0, dans celte même p()[)iilati(jn, on observe I'.).") cas de rhumatisme, et dans ii poui' I0<( des ca'seulement il existe des complications semblables.
Ces différentes slatisti(pies montrent (pie le rhumatisme a une malignité \ariable suivant les épidémies, suivant les années. N'est-ce pas là, en dehors d'autres raisons, un argument à invoquer en faveur de sa nature infectieuse'?
D'un autre côté, ces épidémies de rhumatisme sont souvent locales; ce sont des épidémies (\(^ niaison. de rue, mais nous n'insisterons pas sur les conclusions prématurées (pi On pourrait être tenté, sans preuves suffisantes, de tirer d(> ces différents faits (^).
Causes individuelles. — Tous les sujets placés dans des C(^)ndit ions d'existence identicpies ne sont pas également prédisposés à être atteints de rliumalisme articulaire aigu; t(dle cause qui, chez l'un, déterminera l'appaiiiion de la maladie, par exemple le refroidissement, ne produira aucun malaise clie/. un autre ou bien sera l'occasion du développement d'um» maladie d'ordre différent. C'est cette |)rédisposition (piOii a voulu désigner du nom de diatlièse rhumatismale; malheureusement, on est loin d'être fixé sur la valeur réelle de cet état consl itutionnel, car on englobe le plus souvent sous ce titre toutes les manifestations du rliumatisme articulaire aigu, de l'arthrite déformante, du
(') A. (iAHIuil), Triillr ihi rliiiiiiKlixiiic ri de l'nrlhrilf rini iniitiiidr, IH'.ll.
Z\VLn-HL, i;|>i(|('iiii(' (le rluiiii. orl. aiyii, Corresp.-Pil. /'. Vvlmeizer-Arrlzle, l"» oclol^ro \WTt.
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rhumatisme chronique qui sont, à n'en pas douter, des maladies d'ordre essentiellement difféi'ent.
Ce que nous savons, c'est que le rhumatisme articulaire aigu s'observe de pnMérence chez certains sujets qu'on pourrait faire rentrer dans la catégorie des lymphatiques ou lymphatico-sanguins, chez ceux dont la peau est blanche et fine, dont les cheveux sont blonds ou roux; mais c'est encore là une pro position qui n'a rien d'absolu, car aucun tempérament ne semble réfractaire à la maladie. Durand-Fardel ne dit-il pas : « Il n'est pas d'état constitutionnel qui domine et il n'en est point qui fasse défaut. On trouve des sujets vigoureux et des sujets faibles, des lymphatiques, des scrofuleux, des rhumatisants manifestes, très peu de goutteux. On n'a pas signalé parliculièrement d'herpéti([ues. Il n'est pas, en définitive, d'état diathésique ou constitutionnel qui soit réfractaire au rhumatisme articulaire aigu. »
L\((je joue un rôle considérable dans la prédisposition au rhumalisme; ce n est pas qu'on ne puisse observer cette maladie à tous les âges de la vie, depuis l'enfance jusqu'à la vieillesse, mais la plupart des auteurs sont d'accord pour l'éconnaître sa plus grande frécpuMice dans la jeunesse; le rhumatisme articulaire aigu est une maladie de la période d'évolution.
L'enfance n'est pas absolument épargnée, mais la maladie ne s'observe guère (|u"à partir de l'âge de 5 ans; dans la ])reniière enfance, elle est très exceptionnelle, si tant est cpi elle existe, car il est difficile d'en faire le diagnostic d'avec h's arlliritcs infectieuses, fréquentes à cet âge, et (jui sont encore fori mal él iidiées.
Hauclifuss signale r;is de iliunialisme sur 15 000 nourrissons, Wiederhofer \ cas sui' 70(100. Boucliul, Dcniuic, Ilenscii, Koplikd ont rapporté des cas de celle maladie che/. de lout jeunes enfants, Scliaefer chez un nouveau-né dont la mère était atteinte de riiunialisuie articulaire aigu. Abrahanis (') a dci-nièremenl encore — et c est là une preuve ipii |)lai(l(' singulièrement en fav<Mir(le la nature infectieuse du rhumatisme articulaire aigu — rapporté deux cas de rhumatisme aigu chez des enrauls nouveau-nés de mèi-es atteintes, au moment de leur accouclicrncul. de lic\rc i luiniatismale ; ils gMK'iiicnt li'ès rapidement sous l'influence du traitement salicylé.
A partir de l'âge de 5 ans, le riiunialisuie est beaintoup moins rare, mais les périodes de plus grande fréquence soni eiili<> 10 et 15 ans, puis de 15 à 20, et surtout enfin de 20 à 25. Stoll.dans une stiitisti(pie récente (*) arrive à des lé-ultals identi(|ues : sur 100 cas de rhumatisme articulaire aigu, 0,4 s'observent au cours du premier décennaire de la vie, 10,9 au cours du second, 48,2 au cours du troisième, 18,5 durant le quatrième. Lebei t et Schott avaient déjà trouvé des proportions presque sendjlables. La statisticpie de j\I. Besnier qui place le maximum de fréquence de rhumatisme articulaire aigu entre 50 et 40 ans ne concorde pas avec toutes les autres; cela tient probablement à ce (pie beaucoup de cas de ihumatisme subaigu ou chronique ont été englobés sous la dénomination vague de rhumatisme pendant le séjour du malade à l'hôpital ; c'est avec cette épithète (|ue celui-ci a été consigné, au moment de sa sortie, sur les registres de l'administration.
Pour ce qui concerne le sexe, les hommes (07,4 pour 100) semblent plus sujets que les femmes (52,58 pour 100) du moins durant les trente premières
(') Abrahams. Med. Record., 17 octobre 181)0. (-) Stoll, loc. cit.
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;iniit''('s (lo la vie. Il faut cependant ne pas oublier que les femmes sont moins souvent irailées à l'hôpital que les hommes et que cette donnée peut, dans une certaine mesure, fausser la statistique.
hliérédilé. pour la plupart des auteurs, joue un rôle important dans l'étiologie du rhumatisme; le fait cependant ne nous semble nullement démontré, du moins si on veut admettre une hérédité directe: ne s'agit-il pas plutôt d'une |)rédisposition générale de l'organisme, d'une prédisposition à contracter plus facilement une maladie aiguë telle que le rhumatisme? En quoi consisterait <u'tle prédi-^position? Nous l'ignorons entièrement. « Faut-il admettre que le sujet appoi'lc en naissant une impressionnabilité spéciale du système nerveux à certaines actions extérieures, un mode particulier d'activité du système vasculaire cutan/', des glandes sudoripares ou des appareils nerveux vaso-moteurs et sécréteurs, (pii le prédisposent aux alfections n /'rigore en général? » (Homolle.)
Fidier admettait que l'hérédité s'observait 28 fois sur 100 cas de rhumatisnu' arliculaire aigu; mais, d'un autre côté, A. (larrod et Ilunt Cooke, interrogeant avec soin 500 malades eidrés à l'hôpital Sainl-Barthélemy pour des affections lolalement étrangères an riiumatisme, ont constaté que 103, soit 21 pour 100, avaient eu des parenis. pèics, mères, frères ou sœurs atteints de rhumatisme aigu! Celte proportion (pii n Csl pas très éloignée de celle de Fuller ne permet guère de Iranchei' la (pic>li()n.
En un mol, I hérédilé, an vrai sens tlu mot, ne nous semble nullement démontrée. One des familh's soi<'nt prédisposées au rhumatisme articulaire aigu, (pie frères el ^(riir< en soient atteints successivement, la chose n'est jias douteuse, mais on peu! l'inlcrprétei' autrement que par l'hérédité directe. Ce qui est héréditaire, ce nC-l point le rhumatisme lui-même, mais c'est le terrain (pii en la \ oi i^-c l^'-cjo-ion ; on conqtrend ainsi pouniuoi le rhumatisme aigu est noté c(unine étant un ard(M ('dcnl pa I hologi([ne fré([uent dans (certaines familles à tempérament spécial. Il ol, pai- exemple, difficile d(* nier la prédisposition (les sujets arlhriti(pies au rhumalisine articulaire aigu, (pu)i(pie celle prédisposition soit, croyons-nous, moindre (pi'on ne l'admet généralement; anciin tempérament n'est réfraclaire au développemeid de cette maladie.
En tout cas, un fait bien certain, c'est (pi'une première albupie prédispose" à une seconde, de telle sorte (pi on peut se demander non sans raison, si, malgré l'absence de pous.sécs articulaires, le malade n'est pas et ne reste pas pendant longtemps un ihnniatisant, eu un mot si le rhumatisme n'agirait pas à la manière de certaines lnaladi(^s infectieuses telles (pie l'impaludisine ou la syphilis (A. (lai'rod).
Fa j)rnfi'.-<si()ii cl les linhilvilf^ lU' sont pas sans jouer un certain rôl(> dans l'apparition du rhumatisme arliculaire aigu. Senator a admis la |)lus grande IVé- (pience dn rliumatisine chez les cochers, les employés de chemin de fer, les forgerons, les facteurs de la posl(>, les cuisini(>rs. Fes domesti(pies, les garçons (•|)iciers, les gar(;ons marchands de \ ins constituent, à n'en pas douter, la class(> la pins habit nelle où l'on obserx c, dans les hôpitaux de Paris, le rhumatisme arlicnlaii'c aigu.
A côté de ces causes générales el indix iduelles, il y a encore à considérer des causes prédisposantes de l'alla(pie. On ik^ peut douter (pie le refroi'lisscuicnl et sni loni le icIVoidissemenI par ICaii ou par un (tourant d'air, alors (|ue le (-orps est en sueur, joue, i\ cet égard, un lôie très important. Febert et Bouilland
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ilisenl avoir reconnu ce raclear éliologiquc dans plus de la moitié des cas.
C'est à la suile d "une averse reçue alors <|u'il avait chaud, à la suite d'uiie nuit passée sur la terre humide, que le malade raconte avoir été pris d'une attaque de rhumatisme. On s'expli(|ue facilement ainsi pourcjuoi certaines professions prédisposent manifestement au rhumastisme articulaire aigu.
A côté de cela, la /'ntii/i(e, le sunneiiayc jtlu/si(ji(c (Mitrenl souvent en ligne de compte et vienneni joindre leur action à celle du froid humide; c'est alors ([uc le corps esl en sueui' après une grande fatigue UTusculaire, (|ue Ton semble contracter le plus facilement une attacpie de rhumatisme articulaire aigu, e(, renuuvpu' digne d inlérèl. elle se localise assez fré(pKMnment (rcMuhlco dans le lieu de nH)indre résislance, c'est-à-dire dans les articidal ions (pii oui élé soumises à une faligue immodérée.
Enlin. le Irauiiintixiiic (Brugièrc-\ illeiieux c, Charcol, Potaiu, Yei'ueiiil) est souxcnl l'occasion du dé\('lo[)pcm('nl d un rliuuialisnu' arliculair(\ l'olain l'apporte le cas d un scn uiMcr (pii, s éhuil donné un coup de marleau sur un doigl, eut une ai'llirili' plialangieiuie, puis uiu^ arthrite de l'arliculalion symctritpie, |)uis enlin un rhumalisme aigu généi'alisé. Seualor admel aussi (|u'une vive émotion morale pcul agir à la façon d'un traumalisme cl cile connue exemple le l'ail d une jeune feiunu* (|ui fut prise de rhumalisme aigu le lendemain du jour tiii. dau^ un hal, elle avail élé Irès elfrayée par le (léi)nl d'un incemlie (pii, <lu re^lc. a\ail rapid:Muenl élcinl.
SYMPTÔMES
Le riinmali-me ai l irulaire aigu d('-l)iilc le |)lus soiivenl d une faç'on insifheuse par du malaise, de la faligiu', di-- douleurs articulaires vagues, puis celles-ci augmenlcMit d intcnsilé el (1(> \ éi ilahlcs Iluxions articulaires apparaissent alors.
Siégeant IVécpiennnrn I au (h'Iml dans h's articulations des cous-dc-pied, elles gagnent les genoux, puis les membres su|)érieurs et se généralisent plus ou moins. Ce n'est |)as seidemenl cette généralisation des fluxions articulaires <|ui caractérise le rhumatisme articulaire aigu, mais c'est aussi leur extrême inobililé: elles saulcid du joui' au lemlcmain d'une arl ic ulatiou à une autreavec une gramle rapidilt'-.
Les arliculalious alleintes sont luinéfiées; à leui" niveau, la peau est frécpu'niment boursoullée. ou parfois légèi-ement rosée, cl la synoviale ai'l iculairc apparaît dislendue par un épancheinent, généralenu'ut peu abondant.
Les doiileui s sont vives, se réveillent à la moindre pression ou à roccasion du plus léger mouvement: plus intenses la nnitcpui le jour, elles arraehen t souvent des cris au malade cpii présente alors un aspect bien caractéristique. Il esl enfoncé dans son lit, le corps immobile, incapable de tout mouvement, alors (pic le regard conserve toute sa lucidité et toute son infelligence ; la tèle, le froiil, le coi'ps, sont couveris de sueurs d'une odeur acidulé, aigrelette, très spéciah* au rliuinali^me arlifiilaire aigu.
La lièvre est vixc, intense, atteint le plus souvent 58", 8, 59" ou davantage dans les cas aigus; le pouls esl plein, soiiveul dici'ote, modéréunuit l'iv(pieut. La respiration est large, facile, la langue humide, le plus souvent sal)urralc. la
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conslipalion habituelle, les urines rares et sédimentcuses. A part de violentes douleurs du côté des articulations, le malade ne se plaint de rien, ni d(> céphalalgie ni d'angoisse respiratoire.
L'évolution varie suivant les cas; tanlôl en eflet la maladie est aigué; toutes les grandes articulations se prennent, non pas simultanément, mais les unes après les autres: tantôt la maladie est bénigne, abortive, ne dure que peu de jours et se borne à queUpu^s douleurs localisées dans une ou deux articulations.
Peu à peu, les phénomènes arlicidaires s'amendent, la température dinuniic progressivement et la convalescence s'élaldit lentenieni, souvent interrompue, ipiand la maladie n'est pas traitée ou ne l'est pas sulïisamment longtemps, par de< retours ollensils: pre-(pie toujours elle est assez longue et traîne durant |)lusieurs semaine^, car, plu< (pie toute autre maladie, le rhumatisme déterniiiu^ très rapidement un degré [)ronon('é d anémie.
Dans d'autres cas, le rhumatisme articulaire aigu ne se termine |ias au-si t'avoraidement ; c'est surtout dans les formes graves, avec température élevée, tpie Ion voit survenir des complications diverses; l'endocarde, le péricarde, les plèvres, le poumon, le cerveau, etc., peuvent être pris à leur tour, et doi:nent lieu <à des manil'eslat ions graves (|ui, mieux que n'importe (pudie aulic maladie, font com|)rendre ee i\[ic les anciens désignaient sous le nom de mét:i<tases. N'oyons mainlenaid d iiii |ieii [)!us près conunent se présentent ces dillV'rents symptôm(>^.
Mode de début. — L'invasion du rhumatisme est rarement soudaine, et ce n'est (pie dans des cas exceptioniuds (pie la maladie débute l)nis(|uemeul , à l i façon par exemple d'un accès de goutte aigu('.
Ce sont tantôt les [)hénomènes locaux, tantôt les phénomène.s généraux cpii ouvrent la scène des accidents. C'e-t ainsi (|u'un malade ressentira durant <pi(dques jours un peu de fatigue musculaire ou de la rai(l(>ui- dans les membn^s, de la gène dans les mouvements, ou bien des doideurs vagues appaiaissaul sous forme de lumbago ou de pleurodynie.
Dans le second cas, le malaise a été général et on aurait pu croire à l'apparition d'une grippe, d'une lièvre synoque, d'un embarras gaslri(pie: c'est ainsi (pie le malade, avant l'apparition des douleurs, a soutlert, duiaul (pi(d(pies jours, d'un coryza ou d une légère bronchite.
L'existence d'une angine est fré(piemment notée au début ou plus souver.l encore comme précédant les manifestations articulaires. C'est Vanylih' rlniiimtismale, signalée par Stoll, Trousseau, Lasègue, et récemment éliidi(''e ]r.\y de Saint-(iermain ('), (pii l'a notée dans environ le l/.ldes cas. En règle géiu'i aie, elle précède de 2 à T) jours les manifestai ions art i(;iilaires ; c'est, disait Lasègue. « la première manifestation, le plus souxcul négligée ou méconnue ».
Cette angine est presfpie toujours nue angine l'ouge, simplement éi-ythémateuse; mais elle s'accompagne aussi parfois d'un léger exsudât bhnudiàlre, à forme de pellicule opalescente et Irausbicide (Saint-Cermain). I"]lle est douloureuse, sans cependant pré^^enter un caractère de grande acuité, ainsi (pie le-> observateurs l'avaient tout d'abord prétendu. Elle s'a(;compagne de lièvre, de malaise, de courbature et persiste souvent encore après rap[»arilioii des douleurs articulaires.
(') L. DE SAiNT-GF.nMAi.N, Ktudo cliiiiiiiie cl cNiiiM iiiicMlulc siii-|;i pallKii^rnic ilii i hmnalisnic arlicul.'iirc aigu, Thèse de Paris, \X'.)7>.
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S"agil-il là d'une manircstation primitive de ragent encore problématique de la polyarthrite fébrile sur les amygdales?
Est-ce à ce niveau que pénètre le virus rhumatismal, ainsi que l'admet Buss? Ce sont là des questions auxquelles il n'est pas possible de répondre.
Quoi qu'il en soit, à bien étudier les symptômes du début, l'angine et la fièvre ne sont pas les manifestations les plus habituelles des premiers jours Mii rhumatisme arti(udaire aigu; c'est par des douleurs dans les extrémités^pic s'annonce généralement l'apparition prochaine du liîumatisme articulaire aigu, douleurs souvent bien vagues, bien légères et qui ne peuvent, en aucune façon, faire prévoir quelle sera la gravité ultérieure de la maladie. Tel malade qui, soufl'rant légèrement, vaquait encore à ses occupations, un jour, deux jours avant son entrée à l'hôpital, présente à ce moment-là une température très élevée et des manifestations articulaires intenses.
Notons enfin que, d'après quehjues auteurs, cette période de début peut èlre assez prolongée; durant plusieurs jours on a constaté une élévation considérable de la température, du malaise général, avant l'apparition des symptômes articulaires; en un mot, la fièvre rlnimatisumle pourrait, dans une certaine mesure, être indépendante des manifestations articulaires. Ces cas sont à la vérité très exceptionnels.
Arthrite rhumatismale. — Lors(ju"apj)araissent les synq)tômes articulaiics, ils présentent les caractères propres aux arthrites inllammatyires.
La roi((/ei(ri\v> légiinienis périarl iculaires estasse/ généralement |)eu accusée ; il s'agit d une coloration rosée, un peu dilfuse, qui se localise surtout au niveau des articulations recouvertes par des téguments d'épaisseur [)eu considérable': on l'observe ainsi au niveau des poignets, des articulations des phalanges enirc elles, au niveaii du cou-de-ijied, surtout à la face interne el à la face dorsr.lo du pied.
Limilrc le plus liMbilucllcnicnt aux |)arti('s (|ui (correspondent à rinterligno arlirulairc. crllc rougcui' se diffuse égjdenient \v long des synoviales périlciidineuses, en |)ai'liciili('r au iii\('au des tendons des muscles extenseurs des doigts.
Larticidalion elle-même est le siège d'une (imir/aclion |)lus ou moins pi'ononcée en rappoi t avec le degré de la fluxion, t umél'a(;tion (|ui tient à la congestion des parties molles el aussi à I rpanc/wnicnl qui s'est produit dans la cavité de la synoviale. Le plus souvent cet épancliement est très modéré, et ce n'est guère (|ue dau^ le- ii i l ic ula I ions li-ès superficielles telles {[iic le genou, qu'on peut en reconnaître la présence.
Appli(jue-t-on la main au niveau de l'articulation, on constate (jue celle-ci présente une élévation très sensible de la température locale pouvant dépasser la température de l'articulation syniétri(pie de plusieurs dixièmes de degré.
Le signe dominant dans le rhumatisme aigu, c'est la douleur; elle est souvent intolérable, atroce, dit Sydenham, et le moindre mouvement ([ue v(Mit exécuter le malade, la moindre pression exercée sur les articulations atteintes la réveille à un haut degi-é. Aussi celui-ci cherche-t-il à se maintenir dans une immobilité absolue, seul moyen de calmer ses soufirances.
Si l'on étudie de près l'attitude du patient, on voit qu'il cherche instinctivement à placer .ses articulations dans une situation telle que les muscles et les ligaments soient dans le relâchement le plus complet. Il reste étendu dans son
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lit, les membres supérieurs légèremenl écarlés du corps, les avanl-bras un peu fléchis, les doigts écartés les uns des autres. Quant aux membres inférieurs, ils |)rennenl cette situation particulière aux maladies arti<'ulaires de la hanche ou du genou, la flexion et la rotation de la cuisse en dehors et la flexion de la jambe sur la cuisse.
En analysant de près les caractères de la douleur, ainsi que l'a si bien fait Lasègue, on constate que le maximum de la douleur siège, non pas au niveau de l'articulation proprement dite, mais au niveau des parties fibreuses, au niveau des tendons ou lames tendineuses insérés sur les extrémités osseuses. « Il n'y a pas de douleur intra-articulaire dans le rhumatisme aigu », dit Lasègue, et ce distingué clinicien ajoute : « En voulez-vous des preuves? Lors- ([u'on vient à heurter le lit d'un rhumatisant, quand en passant près de lui on lait vibrer le sol sous ses pas, si, à plus forte raison, on frôle par inadvertance un des membres malades, cela peut suffire pour arracher des cris; le patient, dans la crainte d'une souffrance plus aiguë, cherche par une contraction des muscles à immobiliser les jointures, et dès lors il soulTre davantage. »
La remarque si judicieuse de Lasègue se vérifie encore de la façon suivante : si, avec beaucoup de précautions et à condition que le malade soit absolument passif, on imprime des mouvements divers à l'articulation atteinte, — en ayant soin, bien entendu, de ne pas en exagérer l'amplitude, — on constate que tous ces mouvements s'exécutent sans la moindre douleur. C'est là un caractère qui avait pour Lasègue une grande importance clinique, puisque les mêmes manœuvres étaient inapplicables aux arthrites d'autre naiurc, lelles que les arthrites chirurgicales ou les arthrites blennorrhagiques.
En dehors des phénomènes douloureux localisés aux tissus articulaires ou péri-articulaires, on observe encore des troubles île la semibilité culanée. C'e.^t ainsi que la sensibilité au tact ou à la douleur peut être notablement diminuée ou bien au contraire exaltée. Il y a de même perversion dans les sensations thermi(pics; le plus souvent la sensibilité au froid est diiniiuiée, tandis que la sensibilité à la chaleur est exagérée.
Plus encore que ces diverses sensibilités, la sensibilité électrique est notablement diminuée; c'est ainsi que Barbillon (') a montré <[ue la sensibilité faradi(pie est très diminuée ou entièrement abolie, non seulement au voisinage de l'articulation malade, mais encore sur toute la surface du membre rhumatisé. DrosdolT affirme mèm<^ (pu' ces troubles de la sensibilité faradi([ue peuvent s'observer avant que ne siu vienne aucun signe d inllamination articulaire.
C'est à une action du \ irus rhumatismal sur les téguments et sur les nerfs périphéricpics ipi'il l'audrail attribuer ces difïérents troubles de la sensibilité générale (Ijarbilioiij.
Acôtédela douleur, l'arthrite rhumatismale possède encore un autre caractère important, c'est la mobililé et la rapidité d'évolution de la fluxion. En efl'et, d'après E. Besnier, la durée de chacvuie des arthropathies ne dure guère que <le 4 à S jours. Toutefois, malgré la disparition des douleurs vives, malgré la guérison apparente, il persiste presque toujours un peu d'endolorissement et de gène et une fluxion nouvelle peut subitement se [)roduire avec une intensité l)ar('illc à la première. Ouoi (pi'il en soit, cette disparition brus([ue de la douleur, du gonflement et de la tuméfaction articulaires, disparition qui peut se
(') Bakbillon', Do lï-lal de la sensiijililé cutanée dans le rhumalisnie arlicidaire aigu ; 77/. de Paris, 1887.
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produire du jour au lendemain, ne constitue pas un des caractères les moins importants de l'arthrite du rhumatisme.
Le plus habituellement un nombre relativement restreint de jointures sont simultanément prises ; le fait le plus commun c'est que la fluxion rhumatismale se produit successivement sur un grand nombre de points.
Toutes les articulations ne sont pas prises avec la môme fréquence et, d'une façon générale, ce sont les grandes articulations qui sont atteintes de préférence aux autres; à cet égard tous les auteurs sont d'accord, mais aucune jointure, pas même la symphyse pubienne ou les articulations sacro-iliaques ou même les articulations du larynx (Schiitzenberger, Hirsch) ne sont respectées.
Friedlânder a cherché à préciser l'ordre suivant lequel les articulations seraient atteintes : ce serait d'abord les pieds, puis les genoux, les hanches, au membre inférieur; au membre supérieur, les épaules, les coudes, les poignets, les mains, mais cet ordre d'envahissement est bien loin de se présenter avec une régularité toujours la même. Souvent les articulations symétriques sont prises simultanément, mais il n'y a pas de règle absolue à établir.
Peut-être faut-il voir dans la localisation particulière d'un rhumatisme antérieur une prédisposition spéciale à l'apparition d'une nouvelle attaque et à sa localisation dans la môme jointure? peut-être aussi que les articulations qui .se fatiguent plus que les autres sont exposées davantage à une localisation du virus rhumatismal à leur niveau? (Peler, Simpson.) Il semble qu'il en soit parfois ainsi.
Le degré de fré(ji(ence suivant lequel sont habitueflement envahies les jointures est le suivant d'après Lebert : genou, cou-de-pied, épaule, poignet, coude, hanche. D'après Hirsch les cous-de-pied seraient plus fréquemment atteints que les genoux; c'est aussi l'opinion de A. Stoll. D'après cet auteur, voici la proportion suivant laquelle furent atteintes les différentes articulations dans une longue série de cas de rhumatisme dont il a dressé la statistique :
Cou-de-pied Genou. . .
Poignets.. .
Épaule. . .
Hanche. .
Métatarse.
Coude. . .
Métacarpe.
Orteils. . .
Doigts. . .
On le voit, les articulations des membres inférieurs ont une tendance très marquée à être atteintes par le rhumatisme si on les compare à celles du membre supérieur. Ajoutons enfin que, dans cette même statistique, 53.16 fois le côté droit était atteint, 48.45 il s'agissait du côté gauche.
Symptômes généraux. — La fièvre est un symptôme constant du rhumatisme articulaire aigu; elle est en rapport habituel avec l'intensité et le nombre des fluxions articulaires ainsi quavec le développement ou les progrès des complications viscérales.
Cette dépendance de la fièvre rhumatismale des manifestations locales de la
pour
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maladie n'est cependant pas absolue et pour plusieurs auteurs, pour Kahler (') en particulier, la fièvre rhumatismale pourrait se manifester à l'état isolé, soit avant, soit après le développement de manifestations articulaires ou viscérales. Kahler rapporte ainsi l'observation d'une jeune fille chez laquelle, en raison de l'intensité des symptômes fébriles, on avait porté le diagnostic de fièvre typhoïde lorsque apparurent, après huit jours, une tuméfaction du genou et du pied gauches ; la médication saUcylée fit rapidement disparaître tous les accidents.
Sans nier la possibilité de pareils faits, il faut reconnaître qu'ils sont très exceptionnels et qu'ils n'infirment point la loi générale qui subordonne la fièvre aux manifestations articulaires ou viscérales. II faudra donc se rappeler que, chaque fois que les manifestations articulaires sont ou peu nombreuses ou peu intenses, alors que la fièvre se maintient à un niveau élevé, on doit craindre le développement d'une lésion viscérale, latente peut-être au moment de l'examen du malade.
Le température s'élève à partir du début de la maladie d'une façon graduelle et en quelques jours atteint son maximum, à moins qu'au cours du rhumatisme n'apparaissent de nouvelles poussées articulaires ou des complications viscérales graves.
Dans les cas simples, dépourvus de complications viscérales, la température atteint 59", 5 ou même 40°, mais elle se maintient rarement à ce niveau et présente au contraire des rémissions diurnes pouvant abaisser la température jusqu'à 58°, 5 ou 58" ou môme 57", 5. Le pronostic est d'autant plus favorable et l'issue de la maladie sera d'autant plus courte que ces rémissions seront plus |)rononcées. C'est donc là un élément d'une grande importance et chaque fois (juc le thermomètre se maintient aux environs de 40° sans rémission, il y aura danger, car les complications viscérales, en particulier les accidents cérébraux, sont à redouter.
Lorsque le rhumatisme prend une forme légère, lorsqu'un très petit nombre d'articulations sont prises ou lorsqu'elles le sont à un faible degré, la température peut alors se maintenir à un chilTre peu élevé, 58", 57°, 5 et n'atteindre (jue d'une façon très exceptionnelle et par hasard, une ou deux fois au cours de la maladie, le chiffre de 59".
En réalité, la courbe thermométrique du rhumatisme aigu est irrégulière, sujette à des variations parfois inexplicables; elle n'a rien de cyclique comme celle de la fièvre typhoïde ou de toute autre maladie infectieuse, et si le plus souvent elle offre des rapports intimes avec les manifestations viscérales ou articulaires, il n'en est pas moins vrai qu'on peut dire avec Charcot qu'il y a dans la maladie une inconnue échappant à toute appréciation sérieuse. L'idée que nous nous faisons aujourd'hui de la nature infectieuse du rhumatisme aigu nous fait comprendre, dans une certaine mesure, cette fièvre qui n'est pas toujours et nécessairement en rapport avec les manifestations articulaires ou viscérales. Ce que l'on peut dire, c'est que la gravité des phénomènes articulaires ou viscéraux est un indice de l'intensité du processus morbide, c'est que l'élévation de la température est un autre facteur important du pronostic et que, si généralement on voit ces deux phénomènes marcher de pair, il ne s'ensuit cependant pas qu'ils doivent toujours présenter un parallélisme absolu.
Cj K'AiiLEii, Soc. iinp.-roy. des méd. de Vienne, 24 oct. 1890, in Scm. méd., 1890, p. 400.
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Friedlànder a voulu pousser les choses plus loin encore et il admet que lo rhumatisme aigu présente une marche cyclique et que sa courbe thermométrique présente une régularité parfaite : une période d'augment, un stade d'état, une dernière phase de décroissance se faisant d'une façon graduelle, le tout évoluant en huit ou quinze jours. L'étude clinique du rhumatisme ne permet cependant pas d'admettre ces idées comme répondant à la majorité des faits.
Le pouls ne présente pas des caractères bien particuliers chez les individus atteints de rhumatismae aigu ; il est plein, assez facilement dépressible, souvent dicrote et présente des variations parallèles à la température, battant, suivant les cas, de 90 à 120 par minute.
Les complications cardiaques ne modifient pas les caractères du pouls autant qu'on pourrait s'y attendre; une endocardite, une péricardite peuvent, au moment de leur évolution, déterminer une accélération du pouls, mais celle-ci n'est réellement marquée que lorsque la complication prend des allures particulières de gravité.
Les sueurs constituent un des phénomènes les plus remarquables du rhumatisme articulaire aigu; elles sont fréquemment abondantes, sont continues ou n'apparaissent que durant la nuit, couvrant de gouttelettes la face et les membres du malade. Leur odeur est bien connue : elle est fade, aigrelette et ce caractère a bien son importance diagnostique.
On a souvent écrit que la sueur des rhumatisants était acide, et c'était sur ce caractère que Todd avait fondé une pathogénie du rhumatisme : il pensait que l'acide lactique formé en excès dans l'organisme et qui s'éliminait par la sueur était la cause prochaine des accidents rhumatismaux. Or, on n'a pas retrouvé l'acide lactique dans la sueur des malades (Lehmann); bien plus, Besnier a constaté que la réaction de la sueur était bien plus souvent neutre qu'acide, lorsqu'on avait eu soin de nettoyer la peau au préalable et de n'examiner que la sueur récemment excrétée.
L'acidité qu'on constate parfois tient aux fermentations acétique, formi({ue, butyrique qui se font au niveau de la peau au contact des produits épidermiques en voie de desquamation.
S'accompagnant souvent de sudamina, les sueurs, "^quand elles sont abondantes et que la température reste élevée, constituent un précieux élément de pronostic. Il faut se méfier des rhumatismes avec sueurs profuses, disent tous les cliniciens.
Les épistaxis sont assez fréquentes au cours du rhumatisme.
Les troubles digestifs sont peu prononcés; la langue est généralement large, étalée, saburrale, V appétit très diminué, la constipation habituelle.
Les urines présentent les caractères des urines fébriles: elles sont peu abondantes, ne dépassent généralement pas la quantité d'un litre, au maximum, elles sont colorées, quelquefois jumenteuses, d'une densité de 1 020 à 1 050 et si la proportion des matières exlractives, urée, acide urique, semble relativement augmentée, elle ne l'est pas d'une façon absolue; tout au plus constatet-on une proportion d'urée un peu plus forte qu'à l'état normal.
Au moment de la convalescence, les urines deviennent plus claires, plus abondantes, de réaction plus faiblement acide; c'est un indice que la maladie est arrivée à sa période de crise.
On trouve, dans d'autres cas, des éléments anormaux dans les urines; c'est ainsi qu'on a signalé ï albuminurie comme assez fréquente (Chéron); tantôt elle est peu abondante : c'est l'indice d'une véritable congestion rénale d'origine
ihumalismale ; tantôt elle existe en grande quantité et constitue un des prin- <-ipaux symptômes de la néphrite rhumatismale., complication rare mais sérieuse du rhumatisme.
Von Jaksck a signalé la peptonurie au cours de la maladie; Jaffé, Hayem et P. Tissier Yurobiiinurie; dans aucune autre pyrexie, dit ce dernier auteur, Furobilinurie n'est aussi abondante. « 11 faut sans doute, ajoute-t-il, la rapporter à une modification nutritive des cellules hépatiques produite par le passage dans l'organe de matières pyrétogènes et peut-être d'organismes inférieurs. Si c'est le degré de la lésion du foie qui mesure la déviation de la fonction biliaire, c'est celui de la déglobulisation qui en règle l'intensité; or, on sait combien celle-ci est marquée dans le rhumatisme. »
Enfin M. Hayem ('), puis M. Robin, ont rapporté des cas dliémogîobimirie dans le rhumatisme, hémoglobinurie qu'ils attribuent, non pas à une dissolution de l'hémoglobine dans le sérum sanguin et à son passage, à travers le rein, <lans les urines, mais à une congestion rénale, à une altération primitive du rein d'ordre rhumatismal. La pathogénie de cet accident serait donc bien différente de celle de l'hémoglobinurie paroxystique dite a frigore.
Le rhumatisme, durant tout le cours de son évolution, retentit peu sur l'état général, en ce sens que l intelligence est absolument libre et intacte malgré l'élévation de la température, les vives douleurs articulaires. Par contre, plus <[uc n'importe quelle maladie aiguë, il détermine rapidement une anémie souvent très prononcée qui rappelle celle que produisent les hémorrhagies abon- <lantes; la fièvre, la décoloration des téguments avaient fait donner au rhumatisme par les anciens auteurs la dénomination de « fièvre blanche », de febris pallida.
Le plus souvent, le rliuniatisnie se manifeste exclusivement par de la fièvre <'l par des arthrites, mais parfois aussi on voit en même temps survenir des < omplications viscérales diverses qui, à n'en pas douter, sont de réelles manifestations de l'infection rhumatismale.
Si elles ont, comme les arthrites, la plupart des caractères que nous connaissons, la mobilité, la fluxion, ces caractères sont cependant beaucoup moins ficcusés que pour les manifestations articulaires. Chauffard n'a-t-il pas dit, en parlant des cardiopathies rhumatismales, qu'en se fixant sur les séreuses cardiaques l'inflammation rhumatismale perdait de sa mobilité, de son inconstance fluxionnaire et de son innocuité relative? Lasègue, en des termes plus imagés, • lisait : « Le rhumatisme aigu lèche les jointures, la plèvre, les méninges même, mais il mord le cœur. »
En effet, autant la lésion articulaire du rhumatisme est bénigne en elle-même, îiutant les complications viscérales peuvent venir aggraver le pronostic, non seulement parce (pi'elles sont l'indice d'une infection plus profonde de l'organisme, d'une virulence plus grande du |)oison rhumatismal, mais aussi parce que, en tant que lésions, elles peuvent par elles-mêmes déterminer la mort.
(') Havf.m, Hémoglobinurie dans le cours d'un rhumolisme nrliculaire aigu; Bidl. Snr. itii-il., 10 février 1888.
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C'est dire que le plus souvent les complications viscérales du rhumatisme appartiennent aux formes graves de cette maladie.
Dans la généralité des cas, elles accompagnent ou suivent de près les manifestations articulaires; beaucoup plus rarement elles les précèdent.
RHUMATISME CARDIAQUE
Les complications cardiaques du rhumatisme comptent parmi les plus fréquentes et les plus graves.
Avant la découverte de Tauscultation et de la percussion, l'existence de cardiopathies au cours du rhumatisme ne pouvant être démontrée que par les vérifications anatomiques ou lorsque l'aflection cardiaque prenait des allures de gravité très exceptionnelles, il n'est point étonnant que, durant tout le siècle dernier, il ne soit pas question des manifestations cardiaques du rhumatisme.
Pitcairn (1788) cependant à la fin du xviii'' siècle avait, raconte Baillie (1797), l'habitude de faire remarquer aux élèves de I hOpilal Saint-Barthélemy la coexistence d'affections cardiaques au cours du rhumatisme; en 1808, sir David Dundas rapporte, de son côté, un grand nombre de cas de maladies de l'endocarde et du péricarde, développées au cours du rhumatisme articulaire aigu. Odier (de Genève), en 1803, attire également l'attention sur ce fait, soit dans ses cours, soit dans son Manuel de médecine pratique, puis Wells, puis Kreysig signalent implicitement cette coïncidence.
Un de ceux qui avant Bouillaud ont le mieux connu et le mieux décrit les complications cardiaques du rhumatisme articulaire aigu est certainement Mathey (de Genève) en 1815, mais il faut reconnaître que c'est réellement à Bouillaud que nous devons la connaissance la plus complète de tous ces faits. Auscultant systématiquement avec la plus grande attention tous les malades atteints de rhumatisme articulaire aigu, il arriva à montrer que la coexistence de lésions endocardiques et péricardiques avec cette affection était bien plus fréquente qu'on ne le pensait; en 1835 (') il disait : « L'endocardite et la péricardite, ce double rhumatisme du tissu fibro-séreux du cœur, marchent presque toujours de compagnie. »
C'est en 185G, puis en 1840 (='), qu'il formula les lois si connues, dites lois de coïncidence des inflammations du cœur avec le rhumatisme articulaire :
1° Dans le rhumatisme articulaire aigu, violent, généralisé, la coïncidence d'une endocardite, d'une péricardite ou d'une cndo-péricardite est la règle, la loi, et la non-coïncidence, 1" exception;
2" Dans le rhumatisme articulaire aigu, léger, partiel, apyrétique, la noncoïncidence d'une endocardite, d'une péricardite ou d'une endo-péricardite, est la règle, et la coïncidence, l'exception.
Ces deux lois, quoique trop absolues peut-être, ne sont pas moins l'expression assez vraie de l'immense majorité des cas, et l'on peut dire, sans crainte do
• (') Bouillaud, Traité cUiur/iic des maladies du cœur, 1835, t. II, p. 231. (-) Bouillaud, Traité clinique du rhumatisme articulaire, 1840.
se tromper, que chez la moitié des rhumatisants aigus environ le cœur est touché à un degré quelconque.
D'autres auteurs ont encore poussé plus loin la loi de Bouillaud; Pidoux, entre autres, ne dit-il pas : « Je ne me rappelle pas avoir vu un rhumatisme aigu et généralisé sans un degré quelconque d'affection cardiaque, et je regarde cette affection comme aussi essentielle à la malade que les arthrites ellesmêmes. »
Besnier pense aussi que le cœur est toujours frappé à un degré quelconque dans le rhumatisme articulaire aigu fébrile.
Ainsi que le fait remarquer Homolle dans son article « Rhumatisme » du Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, il y a' dans cette manière de juger les faits une très large part d'interprétation, car il est souvent absolument impossible de démontrer dans le rhumatisme articulaire aigu l'existence certaine d'une complication cardiaque quelconque, à moins d'attribuer à l'excitabilité cardiaque une valeur séméiologique qu'elle ne doit pas avoir.
Si maintenant nous nous adressons aux statistiques pour fixer la fréquence des complications cardiaques au cours du rhumatisme aigu, nous trouvons des contradictions nombreuses entre les divers auteurs ; cela ne tient-il pas à ce que l'on ne s'entend pas toujours sur la valeur du mot rhumatisme, à ce ([ue sous cette dénomination l'on comprend peut-être des cas bien différents, ou enfin à ce que l'on n'est pas toujours d'accord sur ce qu'il faut considérer comme la preuve absolue de l'existence de l'endocardite?
Quoi qu'il en soit, les divergences sont grandes, puisque Lebert et Kopff n'admettent qu'une proportion de complications cardiaques, l'un de 25.6 pour 100, l'autre de 25.8, tandis que Hirsch en a constaté l'existence dans 51.7 pour 100 et Schott dans 42.9 pour 100 des cas.
Dans une statistique récente, Stoll arrive à la proportion minime de 18.84 pour 100.
Pour ce qui concerne la fréquence relative de l'endocardite et de la péricardite, les divergences sont au moins aussi grandes; pour l'endocardite la fréquence varie de 50 pour 100 (Bouillaud, Fuller, Latham, etc.) à 20 à 28 pour 100 (Bamberger, .Jaccoud) jusqu'à 9 pour 100 (Wunderlich).
La péricardite s'observerait sur 100 cas 15 fois (Chambers), 20 fois (Hache, Wunderlich, Leudet, Sibson), 44 et 75 fois (Willams, Ormerod, Taylor).
Voici la statistique récente de Stoll :
Endocardite d'une seule valvule 2,4 pour 100.
Endocardite de idusieurs valvules 9,2 —
Endocardite et péricardite. . , 4,04
Péricardite 3,2 —
Cette statistique nous semble être bien certainement au-dessous de la vérité et nous croyons que les proportions de Hirsch (endocardite : 56.0 pour 100; endo-péricardite 12.5; péricardite : 26.6) et de Schott (endocardite : 50.4 pour 100; endo-péricardite : 9.2; péricardite : 5.5) se rapprochent davantage de la réalité des faits et de ce que nous admettons en France, où l'on considère l'endocardite comme étant notablement plus fréquente que la péricardite.
En faisant la moyenne des diverses statistiques publiées en France et à l'étranger, on peut d'une façon générale dire que la péricardite s'observe environ dans 10 pour 100 des cas, l'endocardite dans 50 pour 100, l'endo-péricardite 15 fois environ sur 100 cas.
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Celte proportion, du reste, n'a qu'une valeur très relative, tant sont grandes les divergences entre les difîérents auteurs.
Certaines conditions semblent prédisposer au développement des complications cardiaques chez les rhumatisants aigus. Il est ainsi non douteux que les enfants y sont plus sujets que les adultes; H. Roger, Claisse, Picot, Cadet de Gassicourt l'ont surabondamment démontré; Bouillaud ne disait-il pas, il y a déjà bien des années, que le cœur des enfants se comportait comme une articulation? h'âge est donc une cause qui, dans une large mesure, prédispose aux manifestations viscérales du rhumatisme et surtout aux complications cardiaques. Elles sont surtout fréquentes jusqu'à l'âge de 2b ans et s'observent beaucoup moins souvent après celle période de la vie.
Le sexe joue un rôle moins important et mal déterminé ; ainsi Fuller admet ([ue les femmes sont plus que les hommes prédisposées au développement de la péricardite, tandis que Church admet précisément le contraire.
D'autres causes plus ou moins obscures ont été invoquées, pour expli- (|uer la j)rédisposition de certains sujets aux localisations cardiaques (Ui rhumatisme; c'est ainsi que de Giovianni, puis Zaniboni ont remarqué que les rhumatisants à type aut]iropoiiiétri(|ue particulier, ceux surtout dont la cage llioracique est courte et grosse sont plus sujets que les auti'cs à ces complications riir(lia(|ues.
Enfin il l'aiil rccomiail (|ue les variations i\c fréquence des manifestations < ardia(|U('s <bi rhumatisme ne ti'ouvent pas toujours d'explication suffisante et (|iie l'on est autorisé, dans une certaine mesure, à invoquer un degré variable \irulence suivant' les épidémies. Besnier, Senator ont ainsi remarqué que <-es (•onq>licati()ns jxMivent être nola]»h'ment moins fré(pient(>s cl moins graves à un moment <h)nné ([u à un autre.
Anatomie pathologique. — La jjhlegmasie rhumatismale des séreuses canliaijucs >(' localise >oit sur l'endocarde, soit sur le péricarde, soit sur les deux à la fois.
La valvule mitralc est le siège de prédilection de l'endocardite, puis viennent les valviih'x sigiiwïde^i de l'aorte, exceptionnellement la valvule Iriniapide (iJamaschino, Lel)erl): les valvules pulmonaires ne sont pour ainsi dire jamais prises.
Au niveau de la valvule mitrale, la lésion se caractérise par une tuméfaction légère du bord libre; c'est ainsi qu'on aperçoit, « un peu au-dessus du boni libre, à la limite du réseau vasculaire, sur la face auriculaire de la valvule mitrale. sur la face ventriculaire des valvules sigmoïdcs, de nombreuses saillies villeuses, disposées de façon à figurer des guirlandes régulières et continues ('j. »
Au niveau de ces saillies, se dépose fréquemment une petite couche de fibrine qui est susceptible parfois de former de petites embolies.
Ces végétations, ou plutôt ces saillies, presque microscopiques, constituées par du tissu embryonnaire et de la fibrine, peuvent se résoudre et disparaître, mais aussi, et le plus fréquemment, s'organiser et se transformer en tissu fibreux <pii déforme les valvules, soude les valves les unes aux autres et crée ainsi des lésions valvulaires, stigmate indélébile d'une endocardite rhumatismale
(') Lanxereaux, Traité d'anal, pallt., I. II, p. "yi.
îuiléneui'o. Achalme (') a récemment étudié Tanalomie pathologique de Tendo- -<-ai'dite rhumatismale et décrit trois phases histologiques : une première phase, la phase œdémateuse, est caractérisée par un œdème interstitiel du bord de la valvule et par une infiltration microbienne massive; la seconde phase, phase proliférative, consiste surtout dans la prolifération active des cellules plates des ^)arties les plus superficielles de la couche élastique auriculaire; puis dans i apparition des vaisseaux de néoformation, et enfin des végétations au niveau du point de contact valvulaire; ces végétations seraient formées par un véritable bourgeon de tissu embryonnaire au niveau duquel se précipiterait la iibrine. La troisième phase est représentée par la période de cicatrisation.
La péricarilit(\ dont on trouvera la description anatomique dans une autre partie de cet ouvrage, présente tous les caractères de la péricardite aiguë, aéticulum fibrineux de la surface, exsudation séro-fibrineuse, etc.
Quant à Y eïidocardite végétante ou iilcéreme, dont quelques cas ont été rapportés par Senhouse Kirkes, Charcot, Hérard et Desplats, etc., elle appartient bien plutôt à certains rhumatismes secondaires qui n'ont, en réalité, du rhuinatisme articulaire aigu (|ue l'apparence et (jui rouirent dans la classe des rhumatismes infectieux.
Les cas d endocardite dite « ven iupunise », décrits par Goldscheider et Leyden <Mi 189i, appartiendraient pour ces auteurs au rhumatisme vrai. Leyden a constaté, dans des cas de ce genre et à diverses reprises, l'existence d'un petit «liplocoque, dont la culture en liquide ascitique est difficile et qu'il considère /•omme étant pcut-èti'e le microbe spécifique de la polyarthrite rhumatismale .-ligue.
En dehors de la myocardite compliquant l'endocardite, on pourrait observer !a iiij/orai-iJitc rhumatismale comme complication isolée du rhumatisme. MM. Weill et Barjon (*) en ont observé un cas il y a peu d'années. Ce sont là <les faits exceptionnels, tout autant cpie les coagulations vitra-car diaquc s, pouvant parfois déterminer des embolies.
L\(orlit(', aiguë, quoitpie rare, est moins exceptionnelle cependant.
Symptômes. — Date d'apparition des cardiopathies. — Les manifestations <uu-diaques du rhumatisme apparaissent à des époques variables; elles peuvent /(Hre précoces dans les cas graves ou tardives, ou bien enfin elles précèdent de *|uelques jours les manifestations articulaires (Graves, Slokes, Gubler, Trousseau, Jaccoud); c'est l'endo-péricardite pjréarlhropalhique ; Martineau et Jaccoud ont chacun rapporté le cas curieux d une endocardite ayant précédé de quinze joui's les accidents articulaires.
Le plus souvent c'est dans la période d'état, pendant U' premier ou le second .septénaire de la maladie, qu'apparaissent les complications cardiaques.
Le début de Vendocardite rhumatismale n'a souvent rien de particulier; lantijt la maladie ne se manifeste que par des signes physiques d'auscultation, tantôt elle se caractérise par une légère anhélation ou |)ar une certaine gêne jlans la région cardiaque .
Les manifestations articulaires sont-elles calmées, la lièvre est-elle déjà
(') P. AciiALMK, Fiorhofflics sur l'analomie palliologiqiio ilo rciidocardilo liuimalismalo, Arch. dp. méd. e.rp. el d'uiial. prUli., mai 1898.
(-) Wkili. cl B.\R.io\, Sur un cas do myocardilc d'oiigiiic rluiinnl isinalc clic/, rciifaiil. Avril, de méd. crp. et d'uind. path., 181)5, p. '205.
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tombée, celle-ci se rallume au moment où se développe rendocardite ; ou bien encore, si la déferACscence ne s'était pas produite, elle persiste, quoique les symptômes du côté des articulations aient disparu en grande partie.
Le pouls est plein, dur, fréquent, et c'est à peine si le malade se plaint d'une légère céphalalgie, d'insomnie, de rêves pénibles.
Les signes physiques sont de beaucoup les plus caractéristiques et, quoique nous n'ayons pas à insister ici sur leur description qu'on trouvera tout au long au chapitre qui traite de l'endocardite aiguë, nous en rappellerons seulement les caractères principaux : au début, les bruits cardiaques deviennent sourds, comme voilés; la durée des bruits et des silences tend à s'égaliser, en même temps que la contraction se modifie dans sa force. Tantôt, elle est comme exagérée; tantôt, au contraire, elle s'affaiblit.
Duclos a signalé un signe ([ui lui paraît caractéristique de l'imminence d'une endocardite : c'est le l'etai'd de seconde) de la pulsation radiale sur la contraction ventriculaire.
Le bmit de souffle n'apparaît généralement pas avant quel([ues jours; c'est donc un symptôme tardif; la lésion se localisant le plus souvent au niveau de la valvule milrale, on perçoit au niveau de la pointe du cœur un souffle doux, léger, commençant avec le choc de la systole ventriculaire, remplissant le petit silence et finissant à l'instant où apparaît le second bruit normal.
Si la lésion s'est localisée au niveau des valvules sigmoïdes de l'aorte, on entend alors un souffle doux diastoliquc au moment de la fermeture des sigmoïdes et don! I(> maximum siège à droite du sternum, vers le deuxième espace intercostal.
Il est assez fré(pi(Mil de Iroiiver, à l'examen du cœur, en même temps que des signes d'endocardite, des symptômes de péricardite: l'existence de l'endopéricardite n'est pas exceptionnelle en réalité. Parfois aussi la péricardite existe à l'étal isolé.
Tantôt l'attenlion est allirée du côté du cœur par une sensation de gêne ou de doideur, dont se plaint le malade, au niveau de la région précordiale, sensation (|ui s'exagère par la pression au niveau de l'épigastre, ou bien encore le malade se plaint de pal|iilalions ; tantôt, au contraire, l'auscultation seule permet de conshilcr re.xisicnce de Iji iiils morbides. Le symptôme caractéristique, c'est l'existence d'un bruit tic frollernent superficiel, léger ou rappelant au contraire le bruit de cracjuenieni , de cuir neuf, frottement qui se perçoit sui'toul dans une zone restreinte de la région précordiale.
La |)éricardite persiste le plus souvent à l'état de péricardite sèche durant (piel<pies jours, puis elle disparaît; c'est seulement dans quelques cas assez rares qu'il se produit un épanchement.
Enfin, exceptionnellement, l'inflammation se complique de symptômes de iiiijora rdile ou (ïaoriite (') (Bucquoy, Léger), ou de crises d'coiyiiie de poitrine (Peler, Martinet).
Le diagnostic de l'endocardite rhumatismale n'est pas toujours facile à faire à un examen superficiel, et c'est surtout avec les souffles extracardiaques si fréquents dans le rhumatisme articulaire aigu qu'on pourra confondre un souffle d'endocardite ou réciproquement.
Le souffle extracardiaque, ainsi que l'a bien montré M. Potain,.est un souffle
(') Voir dans un autre volume de ce traité, l'aortite aiguë rhumatismale.
mésosystolique qui s'entend un peu au-dessus de la pointe du cœur et qui ne se propage pas dans Faisselle; ce souffle enfin disparaît ou du moins s'atténue ])eaucoup lorsqu'on fait asseoir le malade, tandis qu'il reprend son intensité dans le décubilus dorsal.
Les mêmes considérations s'appliquent également aux souffles constatés à la base du cœur, dits bruits de souffle anémiques, anémo-spasmodiques (Constantin Paul), et qui pourraient facilement être confondus avec un souffle lié à une lésion organique.
L'évolution du rhumatisme cardiaque, de l'cndo-péricardite, est très variable; lorsqu'elle est peu accusée, celle-ci est susceptible de guérison ; après quelques jours, les bruits du cœur reprennent leur timbre normal, mais fréquemment celte lésion ne régresse ^pas entièrement, l'endocarde reste atteint d'une façon définitive; la lésion valvulaire est constituée et le malade est devenu porteur d'une aiTection cardiaque dont l'évolution pourra durer parfois la vie presque tout entière. Les statistiques semblent prouver, si <;lles prouvent quelque chose, que 40 pour 100 des endocardites rhumatismales sont le point de départ de lésions organiques du cœur.
Rhumatisme vasoulaire. — Les complications du rhumatisme du côté des vaisseaux sanguins sont exceptionnelles. On ne connaît pour ainsi dire pas d'exemple û'artérite rhumaltsmale, à part peut-être le cas de Legroux, qui soit bien incontestable.
Ouant aux jo/(/t'6i!7e.s rhurnalismfdes dont il sera parlé plus loin dans ce traité, et (jui ont été étudiées par Trousseau, Peter, Schmitt, elles sont exceptionnelles; de nombreux cas qui en ont été rapportés sont sujets à caution, étant donné l'idée que nous nous faisons aujourd'hui du rhumatisme articulaire aigu. Dernièrement cependant Vaquez, puis de Saint-Germain dans sa thèse, puis F. Widal ('), Achard {^) en ont rapporté des cas bien indiscutables; dans le cas de Widal il s'agissait d'une phlébite grave de l'axillaire qui fut suivie de mort; dans les deux observations d'Achard, la phlébite s'était localisée sur la fémorale et fut suivie de guérison.
RHUMATISME PLEURO PULMONAIRE
Les manifestations rhumatismales des voies respiratoires ne sont pas exceplionnelles; elles viennent immédiatement après les complications cardiaques par leur fréquence.
On observe assez fréquemment du coryza, de la tracliéo-bronc/iite, pendant toute la période assez vague qui précède l'apparition des douleurs articulaii-es. La lari/ngite est beaucoup plus rare; le plus souvent il s'agit de manifestations catarrhales superficielles, car presque tous les cas d'arthrites laryngiennes qui ont été publiés appartiennent aux rliumatismes secondaires ; cependant un cas d'arthrite crico-aryténoïdienne d'origine rhumatismale a été rapporté par Ramou de la Sota y Lastra.
(') F. Widal et Sicap.d, Congrès de méd. interne, Nnncy, I8!16.
(^) ACJIARD, Ibid.
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Dans quelques cas on a signalé, au cours du rhumatisme articulaire aigu, des accidents laryngés graves; telle est, par exemple, l'observation de Raymond (') : il s'agit d'une femme de trente et un ans qui, au cours d'un rhumatisme articulaire aigu, fut prise de gène et de douleurs dans la déglutition et d'enrouement. Le lendemain, la dyspnée était si intense qu'on fut obligé de pratiquer la trachéotomie. Les douleurs articulaires qui avaient disparu au moment de la dyspnée réapparurent, une fois celle-ci calmée.
Les manifestations pleuro-pulmonaires proprement dites sont beaucoup moins exceptionnelles,
A. Manifestations pulmonaires. — Elles prennent des allures cliniques variables; suivants les dilï'érents cas, qui permettent d'en décrire deux types principaux : 1° la iorme œdémateuse; 2° la forme pneumoniqiie.
I. — L'œdème pulmonaire a été décrit au cours du ihumatisme articulaire aigu par Houdé, par Bail et par Bernheim.
Subitement, souvent pendant la nuit, le malade est pris de suffocation; l'anxiété, la dyspnée sont intenses: la toux est fréquente et s'accompagne d'une expectoration abondante de crachats aérés, spumeux, contenant quelques stries sanguinolentes.
L'auscultation révèle dans la poitrine l'exislence de râles nombreux de bronchite généralisée, au niveau des deux poumons, mais prédominant fréquemment d'un seul côté.
En quelques heures, la situation du malade devient extrêmement grave; la face est pâle, couverte de sueurs, les lèvres sont violacées et le malade peut succomber rapidement. Aran, puis surtout Bernheim (') ont rapporté plusieurs exemples de cas d'œdènie suraigu.
L'œdème pulmonaire rhumatismal n'a que rarement cette extrême gravité; tout se borne parfois à une dyspnée modérée et à la constatation d'un foyer peu étendu de râles fins dans un seul ou dans les deux poumons.
Ces accidents, favorisés, semble-t-il, par l'existence de complications cardiaques, peuvent s'observer cependant en dehors d'elles.
Survenant habituellement au cours d'une attaque de rhumatisme ils peuvent, dit Lel>reton ("j qui en a fait une très bonne étude, survenir en dehors de toute arthrite et exister en tant que manifestation isolée.
IL ■ — La pneumonie survenant au cours du l'humalisme est un fait relativement rare; Lebreton donne la proportion de 1 pneumonie sur 10 ihumatisants. D'après lui, cette forme de rhumatisme pulmonaire peut survenir au cours d'une attaque de rhumatisme articulaire aigu, mais elle peut aussi exister à l'état isolé et dans ce cas alors, le traitement salicylé vient, par l'amendement rapide qu'il détermine dans les symptômes, démontrer la vraie nature de l'affection pulmonaire.
Dans le premier cas, le début est souvent insidieux, il se confond avec tout l'ensemble morbide présenté par le malade, et ce n'est pas d'emblée que l'attention est attirée du côté du poumon. Dans le second cas, très exceptionnel du reste, le début ne saurait passer inaperçu,
('} Raymond, Gnz. méd. de Parirt. 17 jiiillol IHXG. (*) Behnheim, Clinique mcdiealc, 1877.
(^) Lebreton. Manil'eslations pulmonaires chez les i-luimalisanls elles ai'Huiliqucs ; Thè^e Paris, mi.
Le rhumatisme pulmonaire à forme pneumonique, qu'il soit essentiel ou secondaire, se caractérise par un certain nombre de symptômes importants. La face n'est pas vultueuse, ni congestionnée comme dans la pneumonie franche; elle est pâle, au contraire, le corps est baigné de sueurs abondantes, sueurs ayant cette odeur empyreumatique si caractéristique du rhumatisme.
Les signes fournis par l'auscultation ont, comme toutes les manifestations rhumatismales, un caractère de fugacité et de mobilité très particulier : un souffle constaté la veille, dans une région localisée d un des poumons, a disparu le lendemain, tandis qu'on trouve des signes nouveaux dans un point jusque-là indemne.
Le souffle est généralement large, sans rudesse, et s'entend sur une grande étendue du poumon. Ces signes étaient des plus caractérisés chez un malade (|ue nous avons observé, il y a peu d'années, et qui présenta succesivement des lésions des deux poumons. Râles peu nombreux, souffle très étendu, très mobile, crachats peu abondants ou nuls, disparition rapide des symptômes malgré leur gravité apparente, tels nous semblent être les principaux symptômes de cette forme de rhumatisme pulmonaire.
Le plus souvent ces accidents surviennent au cours d'un rhumatisme articulaire, mais ils peuvent aussi précéder les déterminations du côté des jointures ; tel était le cas dans les observations de J. Besnier, Herzog et de Hirsch (').
Uanatomie pathologique de la pneumonie rhumatismale est encore à étudier; on peut supposer qu'elle est constituée plus par des lésions d'hyperémie et de congestion que par une véritable hépatisation.
B. Manifestations pleurales. — La pleurésie est incontestablement plus fré- ({uente que la pneumonie au cours du rhumatisme et comme celle-ci elle s'observe plus souvent lorsque le cœur, l'endocarde ou le péricarde sont pris, (fue lorsqu'ils restent indemnes. La statistique montre en effet que la prédisposition à la pleurésie est surtout grande lorsque le péricarde est touché; elle montre encore que, en pareil cas, la pleurésie est surtout fréquente à gauche et cela s'explique aisément par les rapports anatomiques du péricarde beaucoup plus étendus avec la plèvre du côté gauche qu'avec celle du côté droit.
Lange a constaté que sur 128 cas de pleurésie, 49 fois la plèvre gauche était [)rise, 19 fois la droite; 60 fois les deux plèvres étaient touchées,
La pleurésie débute habituellement au cours du rhumatisme, mais elle peut être tardive ou précéder au contraire les manifestations articulaires; c'est la p leurésie préarthropa tli îqiie.
Elle est souvent insidieuse et on ne la constate que par l'existence de signes physiques; de là la règle qui s'impose d'ausculter fréquemment le rhumatisant au cours d'une attaque.
• L'épanchement est généralement peu abondant: il se produit avec une très grande rapidité ; limité au fur et à mesure de sa production par des fausses membranes, il ne suit pas les lois de l'hydrostatique et se collecte en arrière du poumon; Lasègue qui a merveilleusement décrit la pleurésie rhumatismale l'appelait la pleurésie en « galette ».
Dans aucune pleurésie le souffle voilé, lointain, l'égophonie ne s'entendent avec plus de netteté.
(') Hinsnr, Berl. klin. Wurhena.. ir .V2.
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Son évolution est rapide et après 3 à 8 jours l'épanchement a disparu à moins que le côté opposé ne soit pris à son tour, ce qui est pour ainsi dire la règle.
Peut-on admettre, en dehors de toute poussée articulaire, une pleurésie rhumatismale, autrement dit une pleurésie manifestation exclusive du rhumatisme, ainsi que le veulent Lasègue, Seux? La chose est possible, mais elle n'est pas encore absolument démontrée.
MANIFESTATIONS DU RHUMATISME SUR LE SYSTÈME NERVEUX
Au cours ou dans la convalescence du rhumatisme articulaire aigu peuvent survenir des manifestations nerveuses d'ordre variable; les unes prennent des allures rapidement graves et semblent alterner avec les poussées articulaires, les autres, d'allures plus bénignes, ne se rattachent peut-être pas directement au rhumatisme proprementdit et surviennent surtout pendant la convalescence. Pai mi les premières, la complication la plus commune est celle que l'on désigne, en France du moins, sous le nom de rhumatisme cérébral.
Rhumatisme cérébral. — La possibilité d'accidents cérébraux graves au cours du rhumatisme articulaire aigu est connue depuis longtemps; Bœrhave, van Swieten, puisSiork, Stoll, Scudamore les ont déjà décrits ; mais, en réalité, riiisloire du rhumatisme cérébral date de IHif), époque à laquelle Hervez de Chégoin(') publia trois observations de rhumatisme cérébral. En 1850, puis en 18r)2, Gosset, Valleix, Bourdon, Vigla, etc., reprennent cette question :\ la Société médicale des hôpitaux de Paris; puis ce sont les travaux de Mesnel, de Griesinger, de FuUer, de Fernet, de Bail, d'Ollivier et Ranvier, de 'W. Fox qui le premier préconise les Ijains froids dans l'hyperpyrexie rhumatismale, méthode qui a donné de remar([uables succès à Thompson et à Andrew en Angleterre, à Maurice Rayiiaud et à Féréol en France.
Symptômes. — Les accidents cérébraux du rhumatisme apparaissent le plus liabituellement au cours môme de l'attaque et ce n'est que très exceptionnellement qu'ils surviennent dès le début de la poussée articulaire. Quand ils surviennent plus tardivement ils n'ont pas le caractère aigu intense qu'ils prennent au cours même de la maladie; ils ont plutôt les allures d'une véritable vésanie.
Mode de début. — Souvent soudains, les accidents cérébraux du rhumatii^me peuvent ne s'annoncer par aucun phénomène insolite; toutefois, un certain nombre de symptômes peuvent permettre, sinon de prédire, du moins de redouter leur apparition.
Le rhumatisme a-t-il pris les allures d'une fièvre grave, la température atteint-t-elle un chiffre très élevé, les sueurs sont-elles profuses et ïéruption de miliaire confïuente, est-il survenu rapidement des complications cardiaques"! il
(') Hervez de Chégoin, Gaz. des hôp., 1845.
faudra craindre l'apparition d'accidents cérébraux; en d'autres termes ces accidents sont toujours à redouter dans les formes graves de cette maladie.
L'hyperpyrexie, symptôme toujours menaçant, n'annonce cependant pas fatalement l'éclosion prochaine d'accidents cérébraux; tel le cas de Rosenthal (') qui a observé un cas de rhumatisme hyperpyrélique avec température de 42», 7, terminé il est vrai par la mort, mais sans qu'il soit survenu le moindre trouble cérébral.
Quelques symptômes insolites peuvent, en outre, éveiller l'attention du médecin : c'est ainsi que l'on a noté parfois une vive céphalalgie, de Yinsomnie, des préoccupations morales excessives, de l'angoisse, une crainte exagérée de la mort. Quand survient un délire tranquille, le plus souvent nocturne, disparaissant le matin au réveil, l'imminence des accidents cérébraux est presque certaine.
Signalons encore un signe indiqué par Hermann, Weber, la fréquence des mictions.
Assez fréquemment enfin, les malades sentent une amélioration dans leur état, les douleurs articulaires sont moins vives ou disparaissent, alors que peu de temps après vont éclater des accidents redoutables.
Période d'état. — Les accidents cérébraux se manifestent sous des formes différentes et les auteurs en ont décrit un grand nombre de types.
On peut, à l'exemple de M. E. Besnier, décrire trois types principaux qui correspondent à la plupart des formes décrites, le rhumatisme cérébral suraigu, le rlcumatisme cérébral aigu, le rhumatisme cérébral subaigu oic chronique.
Le rhumatisme cérébral suraigri a été décrit par Stoll sous le nom d'apoplcxi ' rhumatismale, et la plupart des auteurs lui ont conservé ce nom-là. La brusquerie avec laquelle il se développe, la rapidité avec laquelle il évolue jusqu'à la mort en sont les caractères principaux. Un malade, atteint depuis plusieurs jours de rhumatisme, ne présente rien d'insolite; il semble même aller mieux, lorsque subitement il est pris d'une agitation extrême; il se lève, alors que quelques instants auparavant, il élait cloué dans son lit; il s'agite, se débat en poussant des cris, et meurt subitement. Voici, par exemple, le fait rapporté par Trousseau ('), relatif à un malade que venait de voir son chef de clinique line heure auparavant, sans que rien pût faire prévoir des accidents : « Cet liomme se plaint de ne plus voir clair, puis bientôt après il vocifère, il crie « au voleur K, s'élance hors de son lit, tombe, est relevé, replacé dans son lit, lutte avcf- les deux infirmiers en déployant une force considérable, puis s'alîaisse et meurt; toute cette scène avait duré à peine un quart d'heure. »
La forme la plus fréquente du rhumatisme cérébral est la forme aiguë pro- |)renient dite. Dans la période d'état d'un rhumatisme articulaire aigu, fré- <[U('mmcnt compliqué d'une lésion cardiaque (r)2 : 57, Bail), le plus souvent ai'compagné d'une température élevée, de sueurs abondantes, d'insomnie, de '■éplialalgio, on voit survenir du délire, d'abord lran(|uille, inlermillcnt; puis bientôt le malade s'agite, s'inquiète, la respiration devient fréquente, la face est vultueuse, les yeux sont injectés. Tous ces symptômes s'aggravent, le délire devient plus bruyant, le malade [)arle constamment à haute voix, d'une façon l)rè\(> et sac('adée, les membres sont animés de mouvements incessants, de I rémulations et de soubresauts, puis surviennent parfois de véritables convul-
(') l'nsrNTiiAL, Deuls. med Worhens., n" 11, 1891. ('-) 'l iidUssiiAU, Clin, méd., t. II, i). 817.
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sions épileplifornies cl ce n'est pas un des moindres caractères de cet étal ipir de voir un malade qui, peu de jours auparavant, se plaignait de vives douleurs articulaires, exécuter des mouvements incessants avec ses membres malades.
A cet état d'agitation extrême, à celle véritable ataxie, interrompue de temps à autre par des rémissions de courte durée, succède un état de torpeur au(piet succède un coma le plus souvent ultime.
La respiration s'embarrasse, la face se cyanose, le pouls devient incomptable, les extrémités se refroidissent et le malade succombe.
Ces dilTérents symptômes, le délire, qui est souvent un délire de paroles et d'actions analogue au délire des buveurs, les convulsions, Vataxie sont, on le comprend, plus ou moins accusés suivant les malades; ils se combinenl Icuns aux autres jrour donner lieu à des formes cliniques très variées de ce (juc l'on appelle le rhumatisme cérébral aigu. On ne peut guère en pathologie; (|u'en tracer un tableau schématique et c'est la clinique seule qui permet d'(Mr apprécier les formes multiples qu'il peut revêtir.
Un certain nombre d'autres symptômes ne font presque jamais défaut; telleest Vliijperpyn'xie très habituelle qui apparaît fréquemment avant l'éclosioit des accidents cérébraux et qui s'exagère encore quand ils ont éclaté.
Tandis que dans la forme suraiguë du rhumatisme cérébral elle pouvait eu (|uelques heures atteindre un degré extrême, dans la forme aiguë, elle mont(^ en ilouze ou vingt-quatre heures à 40", 41" ou même davantage. C'est une d(>s maladies où le thermomètre })résenle les chifl'res les plus élevés; on a cité les chilVres de i."", ii"!
Il ne faudi'aii cepeiiilanl |»as reganh'i- rélé\alion de la température comme un symptôme absolument constant; des accidents cérébraux peuvent éclalev avec une tenq^érature qui n'atteint pas 59"; plusieurs cas en ont été signalés.
Le pouls est en général fréquent, accéléré, bat 120 à 150 fois par minute, et devient incomplable dans la période agoiiicpie.
On a signalé enfin au cours du rhumatisme cérébral aigu des symptômes qu'on peut rapporter à des troubles bulbaires; telles sont la dyspJicujie simulant même l'hydrophobie, Vanrjoisse épigash-iijue, le 'ralentisse ment îles halteineiils. du conir ou au contraire la tachycardie.
L'évolution du rhumatisme cérébral aigu est toujours rapide; il peut évoluer en deux ou trois jours ou durer (piel([uefois plus longtemps, 10 à 12 jours, avecr des périodes de rémissions. La terminaison fatale est fréquente; sur 5() cas relevés par le comité de la Société clinique de Londres, la mort survint 22 fois.
Lorsque la maladie guérit, elle laisse souvent après elle sinon des troubles cérébraux, du moins une grande fatigue cérébrale; dans certains cas, et surtout lors(iu"il s'agit de troubles psychiques, d'aliénation mentale, le malade |)résenle un amaigrissement très accusé, un étal d'émacialion extrême, qu'il est difficile de ne pas considérer comme des troubles trophiques d'origine nerveuse.
Dans la troisième forme de rhumatisme cérébral décrite par M. E. Besniei-, le rhumatisme cérébral suhaigu, prolongé ou chronique, les troubles cérébraux sont différents.
C'est vers la fin de l'attaque de rhumatisme que le malade, qui a été durant le cours de la maladie abattu, inquiet ou découragé, devient taciturne et sombre. Il ne parle plus et tombe progressivement dans un véritable étal de
mélancolie avec stupeur; il se refuse à manger et présente cet état extrême d'amaigrissement dont nous avons parlé. Parfois même il a des hallucinations <iu un véritable délire lypémaniaque. Cet état se prolonge bien plus longtemps que les autres formes de rhumatisme cérébral et il n'est point rare (|u'après plusieurs mois les malades ne soient pas encore guéris.
Cette /b/<e ou manie rhumatismale a été considérée par Mesnet, par Griesinger
< omme une véritable manifestation du rhumatisme; pour d'autres auteurs, le ihumatisme n'aurait joué que le rôle d'une cause déterminante, en déterminant des accidents cérébraux chez des individus prédisposés.
Telle est l'opinion soutenue par Simon (') qui arrive à cette conclusion que ni la forme, ni la marche, ni les complications, ni le pronostic des troubles intellectuels observés à la suite du rhumatisme ne permettent, de les différencier de ceux qu'on observe dans d'autres maladies aiguës.
Diagnostic. — Le diagnostic du rhumatisme cérébral est généralenieiît l'acile à faire, si ce n'est dans la période prodromique.
La seule difficulté que l'on pourra rencontrer sera de donner aux symptôme > h'ur valeur réelle; en effet, en présence d'un rhumatisant avec délire, lorsque
< elui-ci est peu accusé, passager, on pourra se demander s'il s'agit bien d'une manifestation cérébrale d'origine rhumatismale, ou, au contraire, si ce n'est qu'un délire occasionnel, fébrile. Il faut reconnaître que, dans la plupart des cas, l'évolution seule de la maladie permet de dissiper les doutes.
Le delirium Iremens peut se développer chez un alcoolique, à propos d'un ihumalisme articulaire; le diagnostic n'est alors point facile. Cependant, (mi <lehors des notions acquises sur le malade, sur ses habitudes, le délire alcooli(|ne est généralennent pbis terrifiant (|ue le rhumatisme cérébral ; il s'accom- }»agne d'hallucinations de la vue et de 1 ouïe plus fréquentes; enfin, fait important, le délire alcoolique même le plus violent, ne s'accompagne que d'une léaction fébrile modérée, dépassant exceptionnellement T»!)".
D'après Talamon (^j, il faudrait encore distinguer le rhumatisme cérébral 1 avec Vacétonémie survenant au cours du rhumatisme ai'ticulaire aigu comme au cours d'autres maladies aiguës (rougeole, par exemple); l'odeur caraclérislique de l'haleine, l'absence d'élévation de la température, les réactions constatées du côté des urines, la réaction rouge-rubis que prennent celles-ci au contact du pen-hlorure de fer consliluenl les principaux signes différentiels de ce diagnosti(; (|ui n'a (pie rarement lieu d'être discuité.
Il faut encore se rappeler (|ue le traitement salicylé, même à fnil)l(' dose, est susc('j)til)](' (le |)i-ovof|uer i'a|)pai-it ion d'accidents délirants; ceux-ci se dilTéreii- <-ient habiliieliemeni du rhumatisme cérébral par la faible élévation de la température, la rapidité de leur disparition, dès la suppression du médicament.
Pronostic. — Le pronostic du l'iuunatisme céré])ral est extrêmement sombre; la plupart des statistiques accusent une mortalité considérable; sur r»() cas on a noté 22 morts (Soc. clin, de Londres).
Si, à l'exemple de M. Besnier, nous recherchons la gravité du pronostic comparativement aux symptômes observés, nous voyons que le dclire rhiimalismnl, (piand il existe seul, est le symptôme (pii comporte le pronostic le moins grave,
(') Simon, Arrh. f. Psijrh., 1875-1X7 i.
(-) 'I'al.v.mon, Médecine moderne, 1 aM'il 18!»!.
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le coma rhumalismal le pronostic le plus funeste. Ainsi Ollivier et Ranvier sur 127 cas ont noté que clans la forme comateuse comme clans la forme convulsive isolées la mort a été l'issue constante. Lorscju'il y avait eu délire ou convulsions, puis coma, on comptait 3 guérisons et 50 morts. Quand il y avait eu délire et convulsions, 8 morts et 2 guérisons; enfin, quand il n'y avait que délire 22 guérisons et 15 morts.
Un autre élément très important du pronostic est fourni par l'étude de la température; pour les auteurs anglais, pour W. Fox en particulier, l'hyperpyrexie est tout, le délire n'est prescjue rien; c'est la température c{ui domine tout le pronostic; il n'a pas, dit-il, le souvenir d'avoir vu survenir de guérison (|u;ind le thermomètre était monté à 41»,5 ou au delà.
Étiologie. — Degré de fréquence. Le rhumatisme cérébral est en réalité un accident rare; d'après E. Besnier on ne l'observe pas plus de 3 à 4 fois sur lOO cas de rhumatisme articulaire aigu; Cossy donnait la proportion de 2.7 pour 100, Vigla est celui qui donne la moyenne la plus élevée; elle serait d'après lui de 7 pour 100 et il semble bien que celte proportion soit réellement beaucoup trop forte.
Les conditions qui favoriseul l'apparition d'accidents cérébraux au cours du rhumalisme articulaire aigu sont assez complexes; avec Ilomolle, on peut les considérer à deux points de vue : les conditions inhérentes au malade, les conditions inhérentes ;i la nmladie.
CondilinnK i)ili(''ft'itt('s nu nutlade. — La prédisposition aux accidents cérébraux est évidente (diez les individus cjui ont le « tenq)érameut cérébral », chez ceux (jui sont fatigués et épuisés par des préoccupations ou des soucis, chez ceux (jui sont surmenés par des travaux inlellecliuds prolongés, par des veilles, ou chez ceux (pie leur profession oblige à une gi'ande tension d'esprit. Dans le Mn'me sens peu\enl agir des chagrins violents, des émotions, des préoccupalions de toutes sortes (revers de fortune, etc.).
Ce fait explicpu* |)our(pioi Vigla, médecin de la Maison de santé, donnait une statisliciue infiniment plus nombreuse que la pluparl des autres médecins.
D'un autre côté les névroses, l'hystérie, l'épilepsie ne paraissent pas avoir une influence très nianpu'e sur le développement du rhumatisme cérébral : il en e-l de même de l'altoolisme chroni([ue, et il est i)ien certain que si le delirium tremens ]ieut survenir au cours du rhumatisme articulaire aigu, c'est un fait exceptionnel et beaucoup moins fréquent ([ue dans la pneumonie, la variole ou rérysipcle.
L'(i//e joue également un certain rôle; c'est à la période active de la vie, entre 20 et 50 ans ([ue les cas de rhumatisme cérébral sont le plus fréquents. Le sexe n'est pas non plus sans exercer une certaine influence, et il est certain que riiomme, en raison dé ses occupations, y est plus prédisposé que la femme.
Conditions inhérentes à la maladie. — On sait que toutes les formes de rhumatisme aigu peuvent se compliquer d'accidents cérébraux, mais il n'en est pas moins vrai qu'ils s'observent plus souvent au cours de certaines formes de rhumatisme, particulièrement dans le rhumatisme hyperpyrétique, ainsi (pie Kreuser, puis Ringer l'ont établi pour la première fois. Ainsi que nous l'avons dit, cette coïncidence n'est pas absolue, et l'on observe des faits contraires, rhumatisme hyperpyrétique sans accidents cérébraux, rhumatisme cérébral sans hyperpyrexie; mais, (pioi ([u'il en soit, cette loi est assez générale.
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Les slalistiques montrenl également que le rhumatisme cérébral s'observe plus fréquemment au cours d'une première attaque que d'une attaque subséquente; sur 58 malades, 7û , c'est-à-dire 64 pour 100, étaient atteints pour la première fois (').
De même, la coexistence fréquente d une lésion cardiaque a été notée par la plupart des auteurs. Bail l a ainsi noté 52 fois sur 57.
D'une façon générale on peut dire que les accidents cérébraux sont à redouter loutes les fois que le rhumatisme a pris des allures de gravité, les allures non plus d une maladie articulaire, mais celle d une maladie générale dont les manifestations se font sentir du côté des principaux viscères.
Anatomie pathologique et pathogénie. — Anatomie pathologir/ue. — L'étude des lésions observées à l aulopsie d un sujet ayant succombé à des accidents cérébraux d'origine rhumatismale a été faite par Ollivier et Ranvier.
Les altérations constatées sont celles que l'on trouve à la suite de la plupart des pyrexies ou des fièvres éruptives. C'est ainsi qu'on constate fréquemment de YInjperémie des enveloppes cérébrales et de la substance nerveuse : congéslion intense de la pie-mère, dilatation des veines de la dure-mère, de l'arachnoïde et des prolongements de la pie-mère qui sont distendues et remplies de sang; celle congestion s'étend même jusqu'aux fins vaisseaux capillaires. Le liquide de la grande cavité de l arachnoïde, des ventricules est augmenté de (piantité et contient un assez grand nombre d'éléments cellulaires, globules blancs, cellules épithéliales.
La substance cérébrale est le siège d'un piqueté hémorrhagi(|ue, surtout visible au niveau de la substance blanche, tandis que la substance grise a pris une coloration rosée uniforme.
Les (citions inflfnnninloircs vraies font généralement défaut; les lésions de paclnjrnéuuKjite rapportées par liasse, celles de niinthuiilc {iVmU'nc) (^l de méviii- (j'ite suppiirée (Léonardy, Leudet, Arnozan) sont des cas douteux et sur la naliiic réelle des<[uels on pourrait discuter.
On a noté encore Vdidèmc rrràbral, l'anémie cérébrale, etc.
En réalité le substratum anatomi(pie des accidents cérébraux rhumatismaux nous est mal connu et demande de nouvelles recherches; la microbiologie nous fournira peut-être prochainement d'utiles et importants renseignements. Dans un cas observé par Carrière, en ISIIO, on a constaté dans le liquide des ventricules latéraux et en même temps dans le liquide de l'articulation du genou des amas microbiens constitués par des colonies de slapliylococcus cereus albus. La présence de ce microbe assez fréquemment observé dans des cas d'ordre varié ne prouve pas grand'chose encore au point de vue de la pathogénie des complications cérébrales.
Pathogénie. — Pour explicpier le développement des accidents cérébraux au cours du rhumatisme, on a invoqué un certain nombre de théories.
La mélantose est la plus ancienne et elle seml)lait avoir quel((ue apparence de réalité puisque l'on voyait souvent, au moment où vont apparaître les phénomènes cérébraux, les symptômes articulaires s'amender ou quelquefois dis- |)araître.
Il n'y a, dans cette opinion déjà ancienne, (|u'une apparence de vérité; si en (') Carikid, Tyoi.li- ihi rhiniifilis)iir, p. I4i.
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réalité, le malade ne souffre plus de ses articulations, c'est parce que les centres nerveux sont déjà touchés; il se trouve dans la situation, disent Ollivier et Ranvier, du blessé délirant qui arrache les pièces de son pansennent et agite son membre fracturé.
Cette théorie de la métastase a été également invoquée pour expliquer certains accidents cérébraux survenus au cours d'une médication énergique; tour à tour, on a incriminé les dilïerentes substances que l'on a, les unes après les autres, utilisées dans le traitement du rhumatisme articulaire aigu, le sulfate de quinine, la vératrine, le salicylate de soude, etc.
11 est possible que, dans quelques cas, une médication trop longtemps prolongée, surtout quand les émonctoires fonctionnent insuffisamment, ait pu avoir une influence nocive, mais en réalité ces cas sont très exceptionnels, et l'analyse des faits observés ne prouve nullement que l'usage des différents médicaments énumérés puisse avoir déterminé l'apparition d'accidents nerveux.
La tiu'orie de Bamberger, Friedreich, Jaccoud, qui veulent subordonner le rhumatisme cérébral au développement d'une léftion cardiaque, ne se base pas sur des preuves suffisantes; ([u il y ait fré([uemment coïncidence, le fait n'est pas douteux, nous l'avons déjà dit, mais qu'il existe là un rapport de cause à effet, cette opinion est peu défendable. Le fait seul que dans quelques cas il n'y ait pas coïncidence d'une endocardite ou d'une péricai'dito suffit pour «lémontrer qu elle n esl pas exacte.
Il n'est pas possible non plus de considérer exclusivement Vhijpevthennie comme la cause léelle des accidents cérébraux; d'un côté, il n'y a pas toujours de riiyperliiermie, et de l aulre celle-ci peut exister sans qu'apparaissent des troubles nerveux. On peut même, avec vraisemblance, se demander si l'hyper- Ihermie n'est pas au<si une c()nsé(|nence du rhumatisme céréi)ral, ou n'est pas due du moins à une localisation du virus rhumalismal sur les centres nerveux (Desnos, Andrew).
En réalité, ce (|ue nous savons de la nature du rhumatisme articulaire aigu, ce que nous savons (h- i'étiologie de cette maladie <'t des conditions qui favolisent le dévclopprmcnl (l(>s c<)nq)lications cérébrales, nous fait supposer que celles-ci sont le résulliil dired de VacAion du virus du rhumalisme sur les centres nerveux.
C'est je ^Diivcnf dans les formes aiguës, graves du iliuinatisme (ju'on
observe ces accidents, alors (pie cette maladie se manifeste comme une affection générale et porte son aclion sur la plupart des viscères, cœur, poumon, rein, etc. Que les troubles circulatoires cérébraux déterminés par la coexislence d'une affection cardia(|ue concomitante jouent un certain rôle, que les endjolies microbiennes ou autres à point de départ endocardique aient une ccrt iine importance, la chose est possible, mais elle n'est pas la cause réelle du rhumalisme cérébral.
Il faut pour que celui-ci se réalise un |)oisoii rliumalisnial virulent, puis pour (pi'il se développe, un terrain favorable d'évolution; c'est alors ([u'il faut invoquer cette cause (pii ne fait presque jamais défaut, la tare nerveuse, héréditaire ou non, du rhumatisant.
Rhumatisme spinal. — D'après la plupart des auteurs, Ollivier et Ranvier, Besnier, Ilomolle, les manifestations de rhumatisme articulaire aigu du côté de la moelle épinière ne seraient pas douteuses.
On constaterait, dans quelques cas, des phénomènes d'irritation méningée, de l'hyperesthésie racliidienne, suivis ou non de parésie ou de paralysie des membres inférieurs et faiblesse du sphincter Aésical.
Vallin, puis Trousseau, ont rapporté des observations dans lesquelles il s'agissait de personnes qui brusquement furent atteintes de rochial<jie intense, puis de parésie des membres inférieurs, engourdissemen t , quelquefois d'incontinence d'urine; tous ces phénomènes disparurent brusquement pour faire place à des accidents articulaires.
Dans d'autres cas, les troubles du côté des membresjnférieurs étaient apparus au cours d'un rhumatisme articulaire aigu ou bien ils alternaient avec les arthropahies (').
Quelques-unes de ces observations semblent être parfaitement probantes, (l'autres sont certainement à revoir, car elles n'entraînent pas la conviction. Kn effet, il a pu s'agir soit de 'myélites avec arthropathies, soit d'arthrites dr la colonne vertébrale, et l'on comprend ([ue le diagnostic en soit souvent difficile. Tel est le cas rapporté par M.M. Spehl et Vandam (-) relatif à un jeune homme ([ui fut pris de douleurs spontanées au niveau du rachis et des membres inférieurs en même temps que de pai'aplégie spasmodique avec exagération des réflexes. Le diagnostic porté fut celui de méningo-myélite : puis apparurent des manifestations articulaires dans les membres inférieurs: la disparition de tous ces accident'^ par le traitement salicylé montra qu'en réalité il s'était agi <rarthropalhi('s rhumatismales de la colonne vertébrale.
Manifestations diverses du rhumatisme sur le système nerveux. — En dehoi s du rhumatisme cérébral, les complications nerveuses du rluimalisme sont assez rares; (piehpies-unes cependant méritent d ètic signalées. Telle est la choréc. Ouelle (pie soil I opinion (pi on se fasse sur la nature de celle alïection, qu on admette sa nature rhumatismale ou qu'on considère (pie le rhumatisme nejoue là (pi'un n'ile secondaire, occasionnel, — discussion (pie nous n'a\ onspasà soulever ici — il n'en est pas moins vrai (pi on l'observe fiéipiemment dans la convalescence du rhumatisme arliculaire aigu et fjue, d'un aulre côté, l'existence d'antécédents rliiiinalismaux est l'ié(pieinm(>nl notée dans l'hisloire pathologique des choréiques.
On a encore signalé des troubles d'ordre divers, tels par exemple (pie l'observalion de Foxwell ('■), relalive à un homme qui conserva pendant longtemps, à la suite d'un rhumatisme avec hyperihermie, des I roubles nerveux rappelant de tous points la srlrrose ot plaques. Un an a|)rès, le malade était amélioré, mais non entièrement guéri ; on sait tpie des accidents analogues ont été signalés à la suite des maladies aiguës, la pneumonie par exemple.
Du côté des nerfs, on a rap|)orlé des exempl(>s fré(pien(s de nrvralgies, surtout dans le domaine du sciatique; nous avons nous-nvème ol)servé un cas de sciatique double avec fièvre (pii céda liés rapidement eu quelques jours au traitement salicylé et dont la nature rhumalismale ne semblait guère douteuse. Brieger, Bury, lladden. (îordiniei- ('■) ont signalé la /lol i/itévrtte à la du rhuma-
(') CnF.viiKAi', Manifcslal ions inriliillaircs du rliiiinatisiiio articulaire aigu: Th. l'aria, 18X1); Rkndu, Clin, mrd., i. I, p. 100.
(^) Spi;ijl cl V.\NDA.M, La Ctinii/iii' hrh/c. 0 mai \X'.)1.
(') FowvKLL, The Lnncet, 20 mai 1S80, analysé in liei<. Wcs ac. nic-J.. X.XX. I-M. C) GoHDi.NiKR, Neio-York mcd. Jauni., I" aoi'il 1801.
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tisme articulaire aigu ; l'examen histologique, dans le cas de Gordinicr, démontra rintégrité de la moelle et l'existence de lésions très accusées dans les iierls périphériques.
Dans un article récent ('), Kahane a étudié les manifestations ncuro-mmculaires du rhumalisme articulaire aigu; il rappelle les cas de HofTa, de Strùnipell, de Darkschewitsch relatifs à des paralysies localisées avec atrophie musculaire survenues à la suite du rhumatisme, articulaire aigu, puis il rapporte à son tour une observation de névrite du nerf péronier.
En im mot, le rhumatisme produit du côté du système nerveux les mômes accidents que la plupart des maladies infectieuses.
Enfin, dans sa Ihèse, Roi (') a étudié la névrite optique rlnimatisniale^ mais io lôle joué par le rhumatisme articulaire aigu n'est pas toujours parfaitement démontré. On a signalé encore, au cours du rhumatisme des troubles du côté des yeux, mais d'une autre nature, la cuiijonctivite (Perrin), Voplilainne (Terrier), c'est-à-dire des troubles simultanés du côté de la conjonctive, de la cornée, de la nuMubrane irio-choroïdienne.
Les manifestations cutanées du riiuinalisuic ai liculaire aigu sont assez rares, si l'on fait abstraction des symptômes que nous avons énumérés, tels que hi roufieur des téguments qui recouvre les arliculalions malades, les éruptions d(» iiiiliaire ou de sudaniina.
Beaucoup d'auteurs, anciens et modernes, décrivent cependant un très grand nombre de manifestations cutanées, érylhèmes, purpura ([ui s'accompagnent, en eflel, darlhropathies. Or, la preuve de la nature rhunuitismale de ces manifestations cutanées et de ces arthrites est loin d'être faite, du moins si nous restreignons le sens du mot de rliumalisme aigu à la polyarthrite rhumatismale.
C'est ainsi (|ue Vérythème poljjmorphe, a\ec ses formes multiples, depuis la j)la(|ue arrondie ou sinueuse, jusqu'au nodule vrai de l'érythème noueux, a été i)endant longtemps considéré comme une manifestation du rhumatisme. En eil'et, la règh> est (|ue ces éruptions cutanées s'accompagnent de complications articulaires et fréquemment aussi de complications cardiaques, enducar- <lite ou péricardite; l'identité de nature semblait absolue.
Les auteurs modei-nes professent généralement d'autres idées sur la nature <Ie l'érythème polymorphe et la plupart s'accordent à considérer l'érythème polymorphe comme une entité morbide, comme une maladie infectieuse s'accompagnant d'arllii-opaliiies. Roger, Gublei', 0. Sée avaient déjà émis l'idée qu'il s'agissait d'une lièvre éruptive spéciale. De Molènes-Mahon ("') dans une excellente thèse, s'est fait le défenseur de l'entité des érythèmes polymorphes; qu'ils se présentent sous des allures bénignes ou sous l'apparence d'une maladie
(') K'AirANE, Cenlr.-Iil. f. ktin. Mcd., 10 <lcc. 1892. (*) Roi, Th. Paris, l8X(i.
(') De Molènes-Maiio.n, De rérylhcme poiyinor])ho ; Tli, Paris, 1884.
infectieuse grave, avec complications viscérales, la maladie est toujours la même; les manifestations articulaires qu'on observe au cours de cette affection ne sont en réalité que des pseudo-rhumatismes.
Celte manière de voir que semble justifier l'étude des faits cliniques et ({«ai est vraie, croyons-nous, dans la plupart des cas, ne va pas cependant jusqu'à nier la possibilité de lésions érythémateuses au cours du rhumatisme ait^u. Ne sait-on pas, en effet, que la plupart des maladies infectieuses, la tièvre typhoïde, la fièvre puerpérale en particulier, peuvent s'accompagner d'éruptions cutanées érythémateuses? Mais alors l'évolution de la maladie, les manifestations articulaires sont bien celles du rhumatisme aigu et n'ont pas les allures du rhumatisme secondaire.
La preuve de la possibilité d'éruptions cutanées au cours du rhumatisme aigu, c'est que, dans des cas non douteux, on a signalé l'existence à' éruptions scarla tin if ormes ( H a 1 1 o pea ii ) .
On pourrait en dire autant à propos du purpura et de ce que l'on a appelé le rhumatisme liéuKjrrliayique, la péliose rhumatismale de Schonlein. Un malade présente du purpura aux membres inférieurs, purpura plus ou moins accusé; tantôt ce sont de petites pétéchies ou de petites ecchymoses, tantôt, au contraire, des hémorrhagies cutanées étendues avec gonflement et œdème; en même temps surviennent des douleurs articulaires ou légères, ou assez prononcées pour s'accompagner d'un peu d'épanchement dans les grandes articulations.
Souvent aussi, dans les cas graves, se font des hémorrhagies par diverses voies, épistaxis, melaîna, etc.
Considérée par les auteurs comme une forme cliniciue de rhumatisme, cette variété de purpura rhuniatoïde (Mathieu) est aujourd'hui regardée comme étant entièremonl dislincle de la polyarthrite fébrile ('), sans qu'on puisse encore actuellement lui donner une place définitive dans la nosographie.
En un mot, l'existence du rhumatisme hémorrhagiciue est loin d'être déinonliée; si rchy est vrai, il n'en est cependant pas moins exact (|ue le |)urpiua, «onuue d'autres hémorrhagies, l'épistaxis en particulier, peut être observé au cours du rhumatisme aigu. Ces accidents sont cependant rares; le rhumatisme aigu, dit M. E. Besnier, n'est pas une alTection doni l'hémorrhagie fasse [)arlie intégrante.
ISœdème est souvent associé aux éruptions diverses que nous venons de [)asser en revue, et ne saurait être considéré comme un œdème rhumatismal. Dans (pielques cas cependant il send)le ])ouvoir accompagner le rluuualisme connue manifestation isolée sous forme d'œdèmes localisés ou de véritables |)la(|iies d'ttMième dur (Léger, ])avaine). Quant à l'œdème chroni(iue et aux psciido-iiponies sus-(;lavicu]aires décrits par Potain et Verneuil, ils apparlieniicnl surtout au rhumatisme chronique.
Les nodosités cutanées ont été décrites par Jaccoud et par Meynet (de Lyon) en 1X7."), et elles portent souvent l(^ nom de nodosités de Meynet; ce sont de |>('lilcs tumeurs sous-cutanées, sphériques ou ovo'ides, généralement bien circonsci-ites ; mobiles sous la pean, de [)etit volume, elles sont peu douloureuses à la pression. On les trouve surtout au voisinage des arlicnlations malades, au pourtour du coude, des lendoiis extenseurs des doigts, sur les bords de la rolide ou bien à la tête au niveau du front ou de l'occipui.
f) Voir Mathirii, Purpuras li('Mni)rrlin<,'i(iii(>s ; '/Vtè.se dv l'nris. isx:». — Du Castel, Des iliverscs espèces de purpuras; Th. 'igrrij., \HH7,.
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De nombre Irès variable, elles se développent très rapidement, mais disp;iraissenl de même. Troisier et Brocq, Barlow et Warner ont décrit des cas analogues.
Elles sont constituées, ainsi que l'a montré (Troisier, par du tissu conjonclif en voie de prolifération active: adhérentes aux lifj^aments, aux aponévroses, au périoste, elles sont indépendantes de la peau. Cheadle, qui a fait observer leur analogie de structure a^ec les végétations de l'endocardite, leur accorde une valeur pronostique importante : d'après lui, elles accompagneraient ou précéderaient l'évolution de lésions de 1 endocarde ou du péricarde. Brissaud(')a vu chez un jeune homme rhumatisant de 17 ans coïncider des nodosités de la nu(|ue et du dos avec un gonflement des ganglions axillaires, gonflement qu'il tlésigne du nom de bubon rlntmalismal. Il croit aussi que l'apparition de ces petites tumeurs fibreuses doit être considérée comme un signe de mauvais augure. Nepveuf*) pense que ces nodosités sont dues à de petites embolies capillaires; il a constaté, en elTet, (ju'elles étaient constituées par un véritable foyer nécrobiotique entouré d'une zone de globules blancs contenant des micro-organismes. On s'expliquerait alors leur signification pronostique, puisqu'elles seraient l'indice ipic le iliumatisme se manifeste comme une maladie infectieuse généralisée.
Il ne faut pas les confondre avec les )}oilosil<''>< périosiiques décrites par Verneuil (') (|ui se développcnl sur les os'des meml)res, sur le crAne ou le maxillaire et ([ue l'on pouirail l'acilciiiciil prendre poui' des lésions de périoslilc s\ philili«|Ut'.
Les complications viscérales du rhumatisme sont surloul des complications soit cardiaques, soit pleurales ou pulmonaires, soit enfin, mais plus rarement, des complications cérébrales. A côté de celles-ci, le rhumatisme peut quelquefois, dans des cas plus rares, il est vrai, présenter des manifestations sur d'autres viscères.
Telles sont, par exemple, lr< complications du côté du tube digestif. L^mgnic du début, dont nous avons (h-jà pailé, peu! prendre parfois des allures plus accusées; la déglutition, dit Lasègue, est alors très pénible et nullement en rapport avec ce que l'on constate du côté de la gorge, qui présente seulement une rougeur diffuse. Elle apparaît en môme temps que les douleurs articulaires ou les précède d'un jour ou deux: dans des cas |)lus lares, elle n'apparaîl qu'après l'invasion des symptômes articulaires.
L'embaiTas des premières voies digestives est rarement accusé: quelquefois cependant on note des vomissements. X^'ictèrc a été signalé à litre de rareli'^ clini(jue (Lieblinger). La diarrhée est également exceptionnelle.
Il en est de même de la péritonite rhianatismole (Fuller, Blachez, Manou-
(') Brissaud, Rev. de mcd., \xx:i, (*) Nepvf.u, Soc. de hiol., juin I8H0.
(^) Verneuil, Congrès de iA^s. fram;. pour l'Av. de-i xr.. |{<8i. {*) Voir DE Saint-Germain. Tlirse l'm iti. 18'.»").
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vrierj, dont les observations ne sont pas toutes"concIiiantes. Contrairement aux autres séreuses, le péritoine reste presque toujours indemne.
Du côté des voies urinaires et génito-urinaires on a signalé la cystite (Senatorj, Mnjdrucèle, l'orrhitc [Vcvncl, Duguct, Diiomont) ; l'orchite prendrait, dans ces cas, les allures de l'orchite ourlienne et pourrait être, comme celle-ci, suivie d atropliie tesliculaire.
L' olbuminune n'est pas fréquente au cours du rhumatisme, mais cependant on l'observe dans quelques cas comme un symptôme accessoire disparaissant après quelques jours: elle fait le plus souvent partie des manifestations du début de l atlaque et peut être regardée comme l expression d'une sorte de fluxion rénale. Chéron (') croit cette albuminurie moins rare qu'on ne l'admet généralement; quand elle est abondante, elle est symptomatique d'une népln-itc rhumotmnale, dans le vrai sens du mol. mais ces cas sont très rares. Elle peu! alors saccompagner d'anasarque, de douleurs lombaires et d'hématurie. 11 s'agit pres(pie toujours de rhumatisants avec complications cardiaques. Ilosenstein et iJickinson ont rapporté des cas analogues. Ils demandent à ètn^ différenciés (h's lésions lénales qui sont consécutives à des infarctus, lésions décrites par Rayer, mais cpii s'observent surtout dans les pseudo-rhumatismes avec endocardite végétante.
Enfin il faut citer les ostéites rlnimatismales. non pas celles décrites par Mégnier et Legendre dans leur travail de 188.'» et cpii se rapportent à des ostéites de natures divciscs, mais celles plus récemment observées par IIobbs(*) et ( lhatiii (■'), véritables ostéopériostites du crâne, des incmlircs, etc., et coïncidant avec un rhumatisme articulaire aigu ou lui succédant.
A titre de très grande rareté. la fln/roïrliti' signalée par Molière (de Lyon), en 1877) et par Zoniovitch (Th. de Pari-. IXX.'.).
ÉVOLUTION ET FORMES CLINIQUES: DIAGNOSTIC; PRONOSTIC
Le rhumatisme articulaire aigu n'a |)as une marche cycli([ue et il présente, dans son évolution, des diH'(''rences très considérables; de sorte rpi'il est toujours'difficile de |)ré\()ii- la diiiée, luèiiie approximative, de la maladie. Fried li'mder cependant admet (pie le rliumatisnK- évolue en huit ou (piin/.e jours, et que, comme la plupart des fièvres, la courbe thermomét ri(pu', avec sa 'phase d'augmenl, sa phase d ('-Int et sa phase de décroissance, est aussi régulière que celle d'une maladie éi u|)t i\ (', L'él ude clinicpie des faits ne seml)le pas corroborer l'opinion de cet auteur-.
Parfois, en ell'et, le rhumatisme es! aliorlif, et en (pieNpies jours la maladie (ist terminée, mais ce n'est pas une raison pour ({u'elle ait été légère; à ces formes abortives, 'en elfel, peuvent appartenir des cas de rhumatisme avec manifestation^ très accusées, art ln ()|ialliies généralisées, lempéraliu-e très élevée.
De même Ion \()il des rliiimalismes doid les svmplônies sont peu intenses
l') CllKliON, I)c r.'ilbiiiiii ic (Ijiiis II' iliiiiii.ilisiiic ;irt icul;iirc Thèse Paris. 188:").
Ilonns, JovriKil de. mrd. de Burdcdu.r . '28 j.iiiN icr IX'.li. (■■) CifATi.N, l.yiiH médical, 18!>i. p. ."i.
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et qui cependanl Lraîncnt pendant longtemps sans perdre leur caractère de maladie bénigne.
Il n'y a donc pas de règles absolues à établir. Cependant, d'une façon générale, on peut diviser la plupart des cas de rhumatisme aigu en diverses variétés : le rhumatisme articulaire aigu franc^ qui atteint généralement des sujets vigoureux, bien portants et chez lesquels la plupart des articulations sont prises; la lièvre est élevée, atteint facilement 30", oy",5, mais sans que — nous l'avons dit ailleurs — il y ait toujours corrélation entre le thermomètre et le nombre des arthropathies ; cette variété de rhumatisme dure en moyenne de 9 à 12 jours.
Dans d'autres cas, le rhumatisme est dit r}iumatis))ie abortif; les symptômes sont ou légers ou d'intensité moyenne, mais en quelques jours, 5 ou C, la jualadie est arrêtée dans sa marche et la guérison survient assez rapidement.
Dans d'autres circonstances, le rhumatisme prend le caractère d'une maladie à j)ronostic réservé, c'est le rhumatisme grave; d'emblée un grand nombre «l articulations sont prises, la température est élevée, les sueurs et les éruj)tions sont abondantes. Parfois même il présente toutes les allures d'une dothinenlérie : la prostration est grande, le délire prononcé; cette forme a mérité le nom ûcvariété typhoïde du rhumatisme (Robinet Leredde). Le plus souvent cependant la gravité de la maladie est considérablement augmentée par l'apparition de complications viscérales diverses; c'est le î7(»mrt/<.sme viscéral secondaire, précoce ou tardif, ces complications ne survenant généralement que vers les 6'", 7*^ ou 9'- jours.
Certains caractères particuliers du rhumatisme |)ormetlraient de craindre, sinon d'affirmer l'apparilion prochaine de ces manifestations du côté des viscères (Jaccoud). Dès le début, la température reste élevée, trop élevée même eu égard au nombre des articulations (|ui sont prises; en outre, la courbe thermique ne présente que de très faibles rémissions matinales; enfin, l'aspect du malade est celui d'un sujet atteint d'une affection grave, le faciès est altéré, 1 abattement cxlième, souvent aussi la langue est sèche et les sueurs font défaut. Voici ce que dit à ce propos M. Jaccoud (') : « Lorsque ces dilférents caractères sont réunis, vous pouvez vous donner le plaisir d'être prophète et préchre (pi'avanl quaranle-liiiil heures le cœur, la plèvre ou le poumon seront atteints. »
Dans d'autres circonstances, plus rares heureusement, les manifestations viscérales surviennent d'enddée, avant les poussées articulaires; c'est le 'rhumatisme viscéral d'emblée bien décrit également par M. .laccoud. D'emidéc les manifestations viscérales se sont produites; en pareil cas, les arthrites peuvent être nombreiises, mais, en général, elles ne sont pas très intenses; la température est élevée et les sueurs ne font pas défaut.
Oucllc (|uc soit la Idi iiic lie i lniiiiatisme viscéral la maladie est toujours longue; le rhumatisme viscéral d emblée dure fréquemment de 50 à 50 jours; le rhumatisme viscéral secondaire dure moins longtemps, et l'on peut api'ès 18 ou '20 jours espérer voir survenir l'apyrexie définitive,
« L'une et l'autre forme, dit M. Jaccoud, ont une marche paroxystique, irrégulière; après vingt-quatre heures d apyrexie on voit survenir des reprises et, chose tout à fait digne de remarque, les reprises viscérales sont toujours précédées d'une diminution considérable dans les fluxions articulaires. C'est un phé-
(') JaccouDj Sein, iiiéd. \). 445.
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noniène constant; jamais je ne l'ai vu manquer et, pour moi, il a une importance extrême, parce qu'il indique que dans ces rhumatismes si graves, il faut éviter loute médication capable de diminuer la douleur et le mouvement fluxionnaire du côté des articulations. »
Ces diverses variétés cliniques n'ont pas un caractère absolu; elles représentent la généralité des faits; car, ainsi que nous l'avons dit ailleurs, on peut voir survenir des complications viscérales chez des sujets atteints de manifestations articulaires légères; mais cependant l'exception n'infirme pas la règle.
Le rhumatisme infantile présente quelques caractères particuliers (jue nous ont fait connaître H. Roger, West, etc., et plus récemment Vohsen, Smith, Perret, etc. Le rhumatisme des enfants est assez habituellement peu généralisé, se localise de préférence aux membres inférieurs ou aux doigts, et les douleurs durent peu de temps; enfin, si les éruptions, les nodules sous-cutanés s'observent assez souvent, les sueurs, la tempéralui e élevée du rhumatisme des adultes ne sont presque jamais constatées. Par contre, quelle que soit la forme du rhumatisme, les complications viscérales sont d'une grande fréquence (Smith 45 : 7."); le plus souvent, il s'agit d'endocardite. La péricardite, quoique plus fré- (piente (jue chez l'adulte, s'observerait moins souvent que l'endocardile. QuanI aux manifestations cérébrales du rhumatisme, elles sont inconnues chez les enfants, mais tous les auteurs reconnaissent, quelle que soit l'inlerprélalion cjuc I on donne à cette coïncidence, que la chorée est fréquente pendant la convalescence.
Pour <pud({ues auteurs même cette névrose s'associei-ait parfois à l'endocarilile alors (ju'on ne note rien de particulier du côté des jointures. Celte coïncidence de la chorée et du rhumatisme (jue nous n'avons pas à discuter ici est à rapprocher également de ce fait signalé par Coodliarl <pie les enfants rhumatisants sont toujours les plus nerveux de la famille e( son! frécjuemmeni suj<'ls ,'i des terreurs nocturnes. Il y a là une question de prédisposition intéressante à signaler.
La convalescence est caractérisée par la chute de la température el par la dis|)arilion des douleurs; elle est souvent traînante et longue : à la moindre laligue, le thermomètre présente une élévation nouvelle el des douleurs réajiparaissent; il n'est même point exceptionnel devoir survenir des rec/fH/es qui, si < lles ont habituellement un caractère de bénignité, peuvent cependant prendre en tous points les allures d'un véritable rhumatisme articulaire aigu, s'accompagnanl même de complications viscérales alors qu'elles avaient faildéfaiil an cours de la première attaque.
La convalescence s'accompagne en même temps de trouljles divers de la nulriiion (|ui font rarement défaut; Vanémie est souvent très prononcée el ne disparaîtra (jue longtemps après; même après la guérison et pendant un temps plus ou moins long le malade reste débililé; il souffre encore de ses jointures malhabiles; les masses musculaires sont diminuées de volume ou même parfois considérablement atrophiées (Cubler); quelquefois enfin il se produit au pourtour <les articulations des rétractions aponôvroliques ou tendineuses qui déforment les arliculalions et rap|)ellenl de loin le rhumalisnu' chronique.
Eu tous cas, si les articulations atteintes ne reprennent pas toujours au bout d'un certain temps leur mobilité, si elles peuvent parfois rester un peu tumé-
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fiées ou (iouloureusos, il n on est pas moins vrai que le rhumatisme articulaire-' aigu ne se transforme pas en rhumatisme rhroni(]ue, maladie de nature essentiellement différente. Tout au plus, expose-t-il le malade à une période ultérieure à être atteint de polyarthrite déformante, mais alors au mémo litre que toute autre infection avec localisations articulaires.
Par contre, le malade qui a été atteint de rhumatisme aigu sera souvent, quelques mois ou plusieurs années après, atteint d'une nouvelle poussée de rhumatisme articulaire aigu, soit bénigne, soit grave, la première atteinte ne permettant nullcincnl de présager ce ([ue pourra être la seconde ou la troisième altacpie.
Diagnostic. — Le diagnoslic du rhumatisme articulaire aigu ne présente pas de difliculté réelle, lorsqu'il est bien caractérisé.
Dans la période de (h'hul cependant, surtout avant ([ue les manifestations articulaires soient très manifestes, le diagnostic peut èire hésitant entre une fjnppe. ou \\w fu'i're li/plioïtU'. mai» I hésitation ne sera pas de longue durée.
Ouand les manif(>stations articulaires sont apparues on pourra hésiter lorsqu'elle» ne présentent pas tous les caractères (pie nous leur avons décrits, et il faul reeonnailre (pu- l'erreur es! parfois facile. Il est, en effet, un gi'and nond)re de maladies (pii s'accompagnent de manifestations aiticulaires (pii simulent le rhumatisme: c'est ain>i (pie la liloDtorriKif/ic provo(pie fré(piemmenl des douleurs \jves au niveau de» arl icidal ions, mais celles-ci sont plus fixes, moins généralisées cl moins nu)i)iles cpie dans le i-liiimalisme ai-liculaire aigu ; la tiè\ re est généralemcid moins élevée, les sueurs font défaut, et les conq)licalions viscérales sont exceptionnelles. Nous retrouvons du reste la plupart de ces caractères dans les arthrites succédant aux maladies aiguës, ou survenant dans leur cours, telles ^\\n' les arthrites de la di/scutcrit', du choléra, de la fiècir l[/jjhoïi/t'. des oreillons, etc.
Knfin. il existe un certain nondire d'états infectieux décrits surtout par M. Bouchard et par ses élèves sous le nom de rluonallsmes pseuda-iii/'eclicK.r proprement dits, états infectieux qui se caraclérisenl par des manifestations articulaires souvent très accusées et par des phénomènes généraux graves, température élevée, abattement extrême. Assez fré(pienunent (;es arthrites se terminent par suppuration ; elles avaient élé considérées par beaucoup d'auteurs comme des cas de rhumatisme siq»puré, tandis que nous les considérons aiijourd hui comme des cas de |)yohémie ou de septicémie avec manifestations articulaires; le point de départ de l'infection n'étant pas toujours facile à reconnaître, on comprend (|u"on puisse les confondre duianl plusieurs jours avec le rhumatisme articidaire proprement dit.
Rapp(dons encore que la sypliilis peut, dans ses manifestations articulaires, simuler le véritable rliumatisme: Ziehl ('). dans deux cas de syphilis .secondaireméconnue, cnil avoir affaire à un rhumatisme vrai; les douleurs articulaires étaient vives, généralisées à plusieurs jointures, mais ne s'amélioraieni pas sous l'influence du traitement salicylé. Lorsque l'existence de la syphilis fut reconnue, le traitement spécifique fit disparaître rapidement tous les accidents.
C'est chez les jeunes enfants atteints de douleurs articulaires qu'il faudia (') ZiEHL, Deuts. med. Worliai''.. n" '2S. Ixxi.
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surtout penser, soit î\ la syphilis, soit à la pyohémie, car le rhunialisme articulaire est exceptionnel chez eux.
Citons enfin l'ostéite juxta-épiphysaire, la tuberculose miliaire aiguë avec localisations articulaires (Laveran), coninie pouvant simuler le rhumatisme, et nous aurons énuméré le plus grand nombre des causes d'erreur qui pourront <e présenter.
Pronostic. — La mortalité du rhumatisme ai ticulaire aigu est généralement Irès faible: E. Besnier pense quelle est représentée par le chiffre de 5 à t pour 100: la moyenne des auteurs donnent des chiffres à peu près seni- Itlables. Le rhumatisme est donc, au point de vue du pronostic immédiat, plus bénin (pie l'immense majorité des affections aiguës.
MalheureiiscMncnt ce pronostic est bien loin de répondre à la réalité des faits si l'on songe aux complications viscérales si fréquentes dans le rhumatisme et ^l leurs conséquences éloignées. Combien d'endocardites chroni(|ues. de symphyses cardiaques qui ne sont en réalité <pu' des suites lointaines mais directes <le la polyarthrite aiguë! Ce qui est vrai, c'est que le rhumatisme articulaire :iigu est une maladie dont la gravité réelle, en raison de ses complications éloignées, est |)our le moins aussi grande que celle de la plupart des maladies infectieuses.
Pour étal)lir le pronostic d'une attaque de rhumatisme, chose toujours déli- «•ale, il faudra tenir compte; de l'intensité des manifestations articulaires, de l'absence ou de l'existence de complications viscérales, de la marche de la maladie. loTijours plus grave dans les formes anormales, enfin de la température 4|iii donne des indications pronosticjues de grande valeur. Malgré tout cela, en raison des complications impossibles à prévoir, les prévisions les plus rationnelles peuveni rire parfois trompées.
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Anatomie pathologique. — Les caractères ciiniipies de rarlin ile, si mobile, si fugace, du rhumatisme aigu permettent déjà de supposer que les lésions îinatomi(pies seront surtout et avant lout des lésions de congestion et d'hvper- 4'mie. En effet, elles ont parfois dis[)aru après la mort.
Les altérations analomi([ues des ailiculations ne diffèrent pas sensiblement, disent Coriiil et Ranvier, des articulations traumatisées expérimentalenienl .
Épanrlienien I a riirulaire. — Ouvre-t-on une" articulation entlammée, on voit s'en écouler un licpiide filant, visqueux, semblable à la synovie, mais j)lus ^ibon^lant. Ce li(piide se coagule par la chaleur quand on y ajoute de l'acide iicéti(pie. i\u microscope on y trouve des cellides semblables aux cellules du pus, <;ellules arrondies contenant un ou plusieurs noyaux, des granulations graisseuses, plus ou moins abondantes; celles-ci sont quelquefois si abondantes que la cellule prend tout à fait l'apparence d'un corpuscule de Gluge.
Ces divers éléments sont fréipaemment emprisonnés dans un véritable réti- <;ulum de fibrine ou de mucine; ce sont ces flocons qui apparaissent dans la
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synovie « comme des crachats de consistance muqueuse ou parfois presque purulente, ou même analogues aux crachats de la pneumonie ».
De coloration variable suivant la quantité d'éléments histologiques qu'il contient, l'épanchement articulaire, du moins dans le véritable rhumatisme, ne se transforme jamais en pus; il n'est qu'une synovie modifiée par la présence d'un exsudât muco-fibrineux.
La synoviale est rouge, épaissie, recouverte quelquefois d'un enduit fibrineux très léger. Les tissus périphériques eux-mêmes sont parfois aussi œdématiés. Les franges synoviales sont turgescentes, grâce aux capillaires qu'elles contiennent et qui sont dilatés et gorgés de globules sanguins.
Si l'on examine histologi(|uement la synoviale, ainsi que l'ont fait Cornil et Ranvier, on voit que les cellules sont en voie de multiplication; leurs noyaux contiennent plusieurs nucléoles brillants, en môme temps que ces noyaux sont eux-mêmes ou déjà divisés ou en voie de division. Il n'est point rare de compter dans une cellule de 10 à 12 noyaux; les cellules elles-mêmes sont plus ou moins volumineuses, déformées et contiennent des granulations graisseuses ou des gouttelettes fines de mucine.
La surface cartilagineuse, malgré son apparence, est le plus souvent atteinte; « dans les fluxions rhumatismales môme légères, disent Cornil et Ranvier, on trouve constamment des modifications du cartilage diarthrodial. » Bouillaud les avait déjà signalées. Ces lésions consistent macroscopiquement en un léger dépoli de la surface cartilagineuse, quelquefois en de fines fissures séparant les imes des autres quelques villosités.
Ilislologiquement cette lésion se caractérise par une multiplication des cellules cartilagineuses; à l'état normal, les capsules cartilagineuses les plus superficielles de la surface diarthrodiale sont arrondies et contiennent une cellule unicjue. Dans l'arthrite rhumatismale cette cellule prolifère se divise et les cellules nouvelles ainsi formées s'entourent à leur tour d'une nouvelle capsule.
Ce processus localisé par îlots à la surface se retrouve également dans les parties profondes du cartilage, de telle sorte que les capsules apparaissent non plus ovoïdes, mais sous forme de boyaux allongés remplis de capsules secondaires. En même temps la substance fondamentale perd son apparence hyaline, transparente et elle se segmente suivant un plan de clivage parallèle au grand axe des cellules cartilagineuses; de là, cette fragmentation du cartilage en petits lambeaux qu'on observe parfois dans certains cas de rhumatisme aigu ayant duré un certain temps.
En un mot, ces diverses lésions sont celles de l'arthrite aiguë; elles sont l'expression d'une réaction violente de l'organisme vis-à-vis d'un agent pathogène dont la connaissance est encore incomplète.
Au niveau des séreuses, telles que l'endocarde, le péricarde, les lésions, ainsii (|ue nous l'avons vu, sont avant tout des lésions inflammatoires aiguës, n'allant jamais, en aucun point du corps, jusqu'à la suppuration.
Altérations du sang. — On a décrit depuis très longtemps les caractères particuliers que présente le sang des rhumatisants; Sydenham le comparait au sang couenneux des pleurétiques; en efTet, le sang delà saignée se prend en un caillot de petit volume recouvert par une membrane résistante, de coloralion jaunâtre.
La fibrine est augmentée de quantité, A à 10 pour 1 000 (Andral et Gavarret), tandis que les matériaux solides du sérum descendent jusqu'à 80 ou même 60
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pour 1000; riiémog-lobine est également diminuée de quantité et tombe, dans les cas graves, jusqu'à 7 pour 100, au lieu de 15, chiffre normal. L'analyse chimique n'a jamais démontré dans le sérum ni acide lactique, ni urée, ni acide urique.
A l'hématimètre, on trouve le nombre des globules rouges diminué, diminution assez sensible puisqu'elle peut aller jusqu'à un million par millimètre cube (Arch. Garrod) ; cette diminution des globules est à peu près parallèle à la diminution de l'hémoglobine; de sorte qu'on peut dire que chaque globule a conservé sa proportion normale d'hémoglobine, sauf cependant au début de la convalescence où, la quantité de globules rouges [augmentant, leur valeur propre diminue nécessairement.
En même temps que les hématies diminuent, le chiffre de globules blancs augmente et peut aller jusqu'à 20000 par millimètre cube, tandis que le chiffre normal est de 0 à 7 000; ce n'est pas du reste un processus spécial au rhumatisme, car on l'observe dans un assez grand nombre de maladies aiguës; c'est un argument à invoquer par ceux qui font du rhumatisme articulaire aigu une maladie infectieuse. On sait, en effet, d'après Metchnikoff, le rôle phagocytaire ([ue joueraient les leucocytes dans les maladies microbiennes.
Hayem, à qui nous devons la plupart de ces détails, a constaté encore un caractère important au sang du rhumatisant, c'est l'augmentation considérable de la fibrine qui se montre sous forme de réseaux abondants, lorsqu'on examine une goutte de sang au microscope.
Ce caractère seul aurait permis à M. Hayem de reconnaître, avant l'apparition d'arthropathies, un cas de rhumatisme grave dont le diagnostic sans ce fait aurait été impossible (').
Pathogénie. — Diverses théories ont été émises pour expliquer la pathogénie du rhumatisme articulaire aigu; elles peuvent se réduire à quatre principales, la théorie humorale, la théorie névrotrophique. la théorie embolique, la théorie parasitaire.
Dans la théorie humorale on attribuait le rhumatisme à la prédominance des acides. Tous les auteurs avaient fait remarquer, en effet, que les sueurs du rhumatisant, que l'urine, |Ia salive étaient acides à l'excès; pour les uns ce devait être l'acide urique (Haïg), pour les autres l'acide lactique (Prout, Williams, Todd, Fuller, Richardson, etc.). Foster, en 1871, n'avait-il pas provoqué expérimentalement l'apparition du rhumatisme chez deux diabétiques en leur faisant ingérer de l'acide lactique? Or, ni l'une ni l'autre de ces hypothèses ne semblent pouvoir être soutenues; elles ne se basent sur aucun fait probant; (iarrod n'a pas retrouvé l'acide urique en excès dans le sang, et Bartels n'a pas davantage constaté ce fait pour les urines.
(Juant à l'acide lactique, ce n'est pas seulement dans le rhumatisme qu'on b trouve en excès, et rien ne prouve qu'il soit susceptible de produire des arthrites ou des lésions des séreuses viscérales.
La théorie néorotrophique a été soutenue par Heymann, Mitchell, Froriep, Canstatt; pour eux le refroidissement, en agissant sur le système nerveux, produirait, par une sorte d'action réllexe trophicjiie, des arthrites comparables à
(') RuU. Sor. riif'fl. ries hôp., janvier 1886.
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celles que Charcot et ses élèves onl décrites au cours de certaines maladies nerveuses; on a admis encore <(ue le système nerveux n'agirait que d'une façon indirecte en produisant des modifications profondes dans la vie cellulaire des éléments analomiques et en viciant la nutrition générale. L'altération humorale ainsi produite serait la cause directe du rhumatisme. C'est ainsi, ])i\v exemple, que le froid agissant sur la peau en état de sudation pourrait produire des troubles dans la sécrétion des glandes sudoripares, cl déterminer pairésoi'ption ou par rétention une modification chimic|ue des humeurs.
On ne peut, il est vrai, méconnaître, dans la symploinalologie du rhumatisme, le rôle joué par le système nerveux; les sueurs abondantes, les troubles de la sensibilité, l'alrophie musculaire sont l'indice tpie 1(> système nerveux est touché; mais ce n'est pas une raison suflisante |)our adnu'ttre qu'il joini un rôle pathogénique inq)orlanl. Nous en dirons autant de la théorie de Friedliinder (jui veut que les déterminations arliculaires soient des symptômes d'une alfeclion «lu système nerveux central irritant le centre !)ulbaire des jointuics, tpi il localise près des noyaux d'origine du pneumogastri(pu' et du glosso-]>liaryugien; si les complications du côté <lu cœur sont si fiéqiicnles, dit cet auteur, cela lient au voisinage du centre du piMnimogasIriipic.
La théorie cmbolique a été soutenue par Pfeufer et liucler; pour eux, l'endocardite est le premier phénomène du rhumatisme, et il s'agit d'une endo- < ardile déterminée par des microbes (pii pénètrent dans l'organisme par la |)eau et les orilices sudoripares dilatés. Des embolies capillaires à point de départ «•ardiaque vont émigrer jus(|ue dans les jointures et provoquer des arthrites.
11 est inutile de faire remarquer combien, pour >outenii- celle théorie, il faut admettre de faits peu démoMlri's.
La tfiéorie infectieuse <jui admet cpie le rhumatisme aurait pour cause l in- Iroduclion el le développement dans l'économie d'un microorganisme comj>t(^ aujourd'hui de nombreux adhérents (jui se basent, pour soutenir leurs idées, sur des faits cliniques el des arguments bactériologi((ues. Cliniciuemenl , en elVet, le rhumatisme se comporte connue une lièvre, une maia<lie inhu-tieuse ; il débute brusquement, souvent avec une élévation de la température tout à fait hors de pro[>orlion avec les manifestations articulaires. Parfois même la température est élevée el persiste plusieurs jours alors qu"aU('une articulation n'est prise. L'aballemenl est extrême, la langue est saburrah', |)arfois sèche: les urines sont rares, sédimenteuses ou (juehpu'fois albuniineuses. Ne sonl-ce pas là des caractères appartenant aux maladies infectieuses?
Les complications viscérales, l'endocardite surtout, sont encore des preuves c|iniqu(>s ipii militent en faveur de celle opinion: il en est de même des tkixions qui se produisent sur les grandes séreuses, la plèvre, le péricarde, les méninges ou des complications vasculaires (ju'on observe parfois.
H n'y a pas jus(|u'à l'éliologie du rhumatisme i\m ne |)uisse èli-e invo(pié(^ dans certains cas; c'est ainsi (jue le rhumatisme, 'comme la pneumonie, |)eut sévir |)lus frécpiemment à certaines époques île Tannée ([u à d autres, ou bien encore le rhumatisme, soit par lui-même, soil par ses conq)licalions, se montriï j)lus grave à certains moments. Plusieurs auteuis, Mantle, Ediefsen, ont de leur côté rapporté de vérilai^lrs pelile< (•pidcMnies de maison.
Enfin, si d'autres faits analogues à ceux raj)porlés par Pocock et Scliaefer
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étaient observés, on aurait là des arguments de valeur; il s'agissait, en efîel, de femmes enceintes atteintes de rhumatisme et qui mirent au monde des enfants qui, après leur naissance, furent atteints de rhumatisme articulaire aigu, alors que cette maladie est exceptionnelle chez les nouveau-nés.
En résumé, la clinique nous fait supposer la nature réellement infectieuse du rhumatisme aigu.
Les recherches bactériologiques qui militent en faveur de la nature infectieuse du rhumatisme articulaire aigu, encore peu probantes il y a quelques années, tendent aujourd'hui à des résultats plus précis.
Déjà, en 187i, Klebs admettait l'existence, chez les rhumatisants, de microorganismes, de monadines qu'il considérait comme les agents pathogènes de cette maladie, puis Wilson, Leyden, Manlle ('), Popoff (-), Bordas (^), Achalme (^), décrivent des micro-organismes différents les uns des autres; tantôt il s'agit d'un microcoque, tantôt, comme dans [le cas d'Achalme, d'un bacille peu mobile, se colorant très bien par le bleu de Lofflcr, ne se décolorant pas par la méthode de Gram; ce bacille anaérobic se développait surtout bien sur le bouillon ou la gélatine à '21". Il fut retrouvé dans le liquide péricnrdique, dans le sang des cavités cardia([ues et au niveau des valvules auriculo-veiitriculaires. Enfin Lucatello (de Gènes) (*) décrit également un microbe anaérobie qui se rapprocherait assez de celui décrit par Achalme.
Aujourd'iiui, si l'on veut résumer les diverses recherches qui ont été faites sur la pathogénie infectieuse du rhumatisme articulaire aigu, on voit que deux tliéories sont en présence; les uns, se basant sur l'existence constatée dans le licpiide articulaire (Birsch-IIirschfcld) (^) ou dans le sang (Sahli) C), ou dans les végétations cardiaques de micro-organismes vulgaires tels que le staphylococcus albus ou cereus, pensent qu'il n'y a pas de germes spécifiques de cette maladie. Ils considèrent (pic la polyarthrite fébrile est une pyohèmie à manifestations articulaires, mais une pyohèmie atténiu'e; le rhumatisme articulaire aigu n'aurait donc rien de spécifique. De cet agent infectieux la porte d'entrée serait à chercher du côté d'une lésion antérieure, d'une otite, d'une angine, etc. Telle est la théorie soutenue par Lacaze (*), par Buss ("), Grodel, qui considèrent l'angine comme étant la porte d'entrée la plus fréquente de l'agent pathogène.
Les recherches récentes de Singer, qui sur 092 cas de rhumatisme articulaire aigu a trouvé des micro-organismes dans l'urine 156 fois, micro-organismes de nature variée (staphylococcus albus, aureus, cereus albus, streptococcus «•onglomeratus, pyogenes, bacterium coli) viennent donner à cette opinion un a[)pui important.
La seconde théorie est soutenue par ceux (jui regardent le rhumatisme comme une affection bien nettement spécifique et qui est provoqiu'e par un agent spécial, le microbe du rhumatisme aigu.
C'est la théorie soutenue récemment par Achalme; dans des recherches
(') Mantle, Brilixh med. Journ., IS87, j).
(-) Popoff, Analyse in Wien.pr niedic. l'res.ie, ISXS, p. 101.
HoiiDAS. Méd. mndcrne, '21 mai I«!t0.
(') AciiALMi:, Sur. de Inol. '2.'» jiiilIcL ISltl.
("■) \Au:\TF.i.Ln,V' Congrès de la Suc. ilal. de méd. iiH. in Scm. mëiL. IS!)'2, j). 'wi. C') BiitscFr-IIinscHFra.D, Congrès de méd. int., \Viosl)a(len, 1888.
0) Sahli, Corrcsp.-Bl. f. Sckw. yErz., 1802, n" 1 cl Uml^. .\rrh. f. Klin. med., \LI, i cl 5. (") I.Af;A7.i;, Arcli. (jén. de méd., novoinhro 18i)i. (") Buss, Deulsrh.' Arrh. f. Klin. inril.. I.IV, l. I.
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nouvelles (*), il a constaté dans le sang du cœur, dans les valvules atteintes d'endocardite aiguë, la présence d'un gros bacille, assez identique comme forme au bacillus anthracis, bacille anaérobie, se cultivant dans le lait ou dans un mélange à parties égales de lait et de bouillon, prenant facilement le Gram; il s'associe fréquemment à d'autres microbes pathogènes. Thiroloix(^) a retrouvé, lui aussi, dans le sang de rhumatisants ce même microo-rganisme et a constaté qu'il était pathogène pour le cobaye, mais qu'il était inoffensif pour la souris et le chien. Triboulet(') fait la même constatation, puis avec Coyon(*) constate cependant que ce bacille n'est pas toujours présent et que par contre on trouve toujours (dans 12 cas) un diplocoque, coccus oblong, de 1,5 à 2 [^., anaérobie facultatif; le bacille d'Achalme ne s'observerait guère que dans les cas graves, compliqués; il ne jouerait donc pas un rôle spécifique, celui-ci étant dévolu au diplococcus qu'ils ont décrit, mais bien un rôle d'association.
Telle est, brièvement exposée, la question bactériologique du rhumatisme articulaire aigu. Il est, on le voit, difficile encore de se prononcer dans un sens ou dans l'autre, et la médecine expérimentale, avec toutes ses difficultés d'interprétation, ses causes d'erreur, n'a pas encore tranché la question.
Elle y parviendra sans aucun doute, mais jusqu'à présent l'étude attentive des conditions étiologiques de la polyarthrite rhumatismale aiguë, l'évolution clinique et la thérapeutique si merveilleuse que nous possédons aujourd'hui contre cette affection, sont déjà des raisons suffisantes pour ci'oire que l'infection rhumatismale est bien réellement de nature spécifique.
TRAITEMENT
Il faut, en premier lieu, dans le traitement du rhumatisme articulaire aigu, instituer une hygiène appi^opriée.
On recommandera au malade le séjour absolu au lit, même lorsque les douleurs auront disparu ; le lit sei'a placé à l'abri de courants d'air trop vifs; les draps seront tenus chauds et seront aussi légers que possible, car leur poids pourrait être, dans les cas aigus, l'occasion d'une véritable souffrance.
Le malade sera alimenté très légèrement, avec des bouillons, des potages et surtout avec du lait pris en abondance ; on prescrira en même temps des tisanes diurétiques; on évitera la constipation par des laxatifs ou des purgatifs légers.
Quant au traitement médicamenteux proprement dit, l'accord est unanime aujourd'hui pour reconnaître l'efficacité absolue de la médication salicylée; mais avant elle le nombre des moyens auquel on avait recours était considérable. Nous n'insisterons pas sur ce point de thérapeutique qui, réellement, n'a guère aujourd'hui qu'un intérêt historique.
La saignée préconisée sur une large échelle par Bouillaud, les vésicatoires, les ventouses ont tour à tour eu leurs heures de succès. Quant à la liste médi-
(*) AcHALME, Ann. de Vlnstilut Pasteur, novembre 1897 et loc. cit.
(^) TiiiROLOix, Comptes rendus de la Soc. de biol., 15 mars 1897 et ibid., novembre 1897. (^) Triboulet, Soc. méd. des hôp., 19 novembre 1897. (*) Ibid., 24 décembre 1897 et 28 janvier 18^8.
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camenteuse elle-même, elle est longue : le perchlorure de fer, le tartre stibié. In colchique, le veratrum viride, le gaïac, Vaconit, le cyanara, le jus de citron V ammoniaque, etc., etc. Les plus connus et les plus fréquemment employés étaient, il y a quelques années encore, le sulfate de quinine, le bicarbonate de soude, le chlorhydrate de triméth-ylamine et on les a utilisés souvent non sans succès.
Depuis rintroduction, dans la lhérapeu.Viqne, des préparations salicylées, c'est, dans l'immense majorité des cas, à celles-ci que Ton a recours; c'est la salicine qui fut d'abord la première employée par Maclagan, en 1874, en partant de cette idée étrange, que, le rhumatisme étant de nature malarique, le saule, qui pousse dans les pays à rhumatismes, devait renfermer le médicament de cette maladie, comme le quinquina, qui croît dans les pays à fièvre, renferme la quinine.
Buss appela l'attention sur l'actc/e salicylique, puis Stricker, en 1876 et 1877, annonça les heureux et constants résultats qu'il obtenait de cette médication; Senator substitua à l'acide salicylique le salicylate de soude, moins irritant, moins toxique, et Germain Sée, en 1876, fit connaître en France le mode d'emploi de ce médicament et les succès merveilleux qu'il avait toujours constatés dans le rhumatisme articulaire aigu.
Depuis lors, cette méthode thérapeutique est de beaucoup la plus employée.
Les effets du salicylate de soude se traduisent par une diminution rapide de la douleur; déjà, après douze à dix-huit heures, les douleurs sont moins vives cl vers le troisième ou quatrième jour elles ont complètement cédé, et l'on ne voit généralement pas d'autres articulations se prendre.
En même temps que la douleur s'amende, la température s'abaisse; en trois, cinq ou sept jours, elle tombe à son chiffre normal.
Ce sont là les deux effets principaux observés après l'administration du salicylate de soude, mais, pour qu'ils soient durables, la médication doit être continuée après la disparition des symptômes morbides, car sans cela ils peuvent réapparaître avec une intensité nouvelle.
En déterminant ainsi une action abortive sur le rhumatisme articulaire aigu, et en en abrégeant considérablement la durée, on peut espérer, dans une certaine mesure, prévenir les complications viscérales; c'est là, du moins, l'opinion de Senator, de Brown, d'Ibell. Malheureusement, il est bien reconnu (jue, si la lésion viscérale est en voie d'évolution, le traitement salicylé n'a aucune influence sur elle.
Quel est le mode d'action des préparations salicylées? Maclagan, Bi'istow^e, Senator les regardent comme des spécifiques véritables du rhumatisme. La chose est assez vraisemblable quoique leur faible action sur les inflammations viscérales semble démontrer le contraire. Les uns pensent que les salicylates agissent sur les éléments articulaires pour en modifier la nutrition, les autres qu'ils possèdent la propriété d'empêcher l'accumulation intra-organique de l'acide urique et de l'acide lactique, d'autres enfin, qu'ils agissent sur le système nerveux comme un véritable anesthésique. Quoi qu'il en soit de son mode d'action réel, on peut dire que le salicylate de soude est, à coup sûr, un puissant agent d'élimination; sous son influence, les urines augmentent de volume, et la quantité des excréta, surtout celle des substances azotées, augmente passagèrement dans une notable proportion.
Le salicylate de soude est de toutes les préparations salicylées celle qui est
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le plus employée. On le donne à dose variable suivant l'intensité de la maladie, dose allant de 4 à 8 grammes ; les uns préfèrent l'administrer à doses massives, comme Stricker le voulait, les autres — et c'est le plus grand nombre — préfèrent fractionner les doses, de façon à administrer par chaque prise 1 ou 2 grammes au maximum;
Le médicament est pris soit en cachets, soit dans une'potion contenant une infusion aromatique, eau de menthe par exemple, ou une petite quantité de rhum, pour masquer le goût désagréable du salicylate.
La dose maximum du médicament est continuée tant qu'il existe de la fièvre et des douleurs, puis on la diminue progressivement, mais l'essentiel est de ne pas cesser brusquement l'administration du salicylate de soude et de la continuer durant plusieurs jours, à faible dose, après la disparition des symptômes.
L'emploi des salicylates est susceptible de donner lieu à des phénomènes toxiques; les plus fréquemment obsei'vés sont des troubles gastriques, des vomissements et surtout des bourdonnements d'oreilles et de la surdité, parfois assez pénibles pour que les doses du médicament soient diminviées. On a cité encore des épistaxis, des phénomènes de déchéance cardiaque, tels que faiblesse du pouls, affaiblissement du premier bruit, ou bien encore des troubles cérébraux, céphalalgie, délire. Ces derniers faits, très exceptionnels du reste, réclament une suspension brusque du médicament.
Existe-t-il, à côté de ces phénomènes toxiques, d'autres contre-indications'^. Pour la plupart des auteurs, l'albuminurie, l'imperméabilité rénale, l'existence d'une grossesse concomitante seraient les principales contre-indications du traitement salicylé.
L'albuminurie même, mais sans raisons bien valables, a été regardée comme pouvant être une des conséquences'du traitement salicylé.
En tout cas, l'apparition d'accidents cérébraux est, pour le plus grand nombre des médecins, une contre-indication formelle; quant aux lésions cardiaques, si elles ne sont pas influencées par le traitement salicylé, elles ne réclament cependant pas la cessation du médicament.
A côté du traitement salicylé on peut avoir recours à d'autres substances telles que Vantipyrine, Vexalgine, la. phénacétine qui calment l'élément douleur et l'élément fièvre; dans les cas où le salicylate de soude est contre-indiqué, on poiirra les utiliser souvent avec succès. Enfin, parmi les médicaments plus anciennement connus, le sulfate de quinine, le bicarbonate de soude peuvent être également utilisés non sans heureux résultats. M. Bouchard a même l'habitude d'associer d'une façon habituelle au salicylate de soude le bicarbonate de soude à la dose de 10 grammes par jour.
L'exagération d'un certain nombre de symptômes peut parfois réclamer l'application de quelques moyens particuliers. C'est ainsi que les sueurs profuses, abondantes, peuvent être combattues par l'administration de 1 à 2 granules de 1 milligramme de sulfate neutre d'atropine, que les arthrites peuvent être combattues par des enveloppements ouatés précédés d'onctions faites avec du baume tranquille, avec un Uniment calmant (huile de jusquiame additionnée de laudanum et de chloroforme), etc. On pourra encore quelquefois avoir recours à l'application de vésicatoires en bandelettes, suivant le procédé de Lasègue, mais il faudra réserver ce moyen au rhumatisme subaigu lorsque des douleurs persistent avec ténacité au niveau des articulations ; ce traitement.
en effet, n'est pas sans inconvénient a cause des accidents possibles qui peuvent survenir du côté de la vessie ou des reins.
La complication du rhumatisme articulaire aigu qui réclame le traitement le plus énergique et le plus prompt est sans aucun doute Vhyperpyrexie. Toutes les fois, en effet, qu'au cours du rhumatisme, sans cause connue, on voit la température atteindre et se maintenir à un chiffre élevé, une nouvelle et formelle indication s'impose, c'est de recourir à la médication antipyrétique dont la méthode hydrothérajiique est aujourd'hui la meilleure réalisation que nous connaissions.
Cette méthode a été préconisée en Angleterre en 1871 par Wilson Fox, puis en France par Maurice Raynaud, Blachez, Féréol, Colrat, etc.; ses succès sont nombreux aujourd'hui et elle constitue, à n'en pas douter, le meilleur mode de traitement que nous possédions du rhumatisme cérébral dont l'hyperpyrexie est un des symptômes dominants.
Les lotions froides peuvent parfois rendre des services, mais, dans les cas où la situation peut devenir rapidement grave, il vaut mieux recourir tout de suite à un mode de traitement plus énergique, à la balnéation. On peut employer d'emblée le bain froid à 20 ou 22° ou bien avoir recours au bain tiède à 56" qu'on refroidit progressivement jusqu'à 20" ou même 16° suivant la méthode anglaise, en y ajoutant de l'eau froide ou de la glace.
Le malade est placé dans le bain, enveloppé d'un drap ou au besoin entièrement nu, et on l'y laisse un temps suffisant pour que, d'une façon générale, la température baisse jusqu'à 58°, 5 environ. La durée, suivant les sujets, en est éminemment variable et peut être plus ou moins longue.
En tous cas, l'administration du bain doit être faite avec les plus grandes précautions : on fera des affusions froides, ou des applications de glace sur la tète et l'on devra sortir le malade de la baignoire dès que les frissons deviendront trop prolongés ou à la moindre menace de syncope ; grâce à des boules chaudes, des piqûres d'éther et de caféine, on peut parer aux accidentsp ossibles.
Une fois sorti du bain, le malade est réchauffé, frictionné avec des serviettes chaudes, en même temps qu'on lui administre des boissons telles que des grogs chauds, du vin chaud, etc. Souvent alors on voit l'agitation du malade cesser, et un sommeil réparateur le calmer pour quelques heures.
La température sera prise après le bain, et si, quelques heures après, elle était de nouveau remontée, il ne faudrait pas hésiter à recommencer le même traitement. C'est grâce à des soins incessants qu'on est arrivé à sauver des malades dont la situation semblait absolument désespérée.
Les cas les plus graves, le délire, le coma, l'existence de cardiopathies ne sont point des contre-indications à la méthode hydrothérapique dont les succès ne se comptent plus.
Quant aux indications mêmes du bain froid, elles sont fournies par le thermomètre; quand celui-ci atteint ou se maintient à 40^5, il ne faut pas hésiter à y avoir recours, mais, même avec une température moins élevée si l'agitation est grande, si le délire devient permanent, l'indication du bain froid se pose d'une façon formelle.
Les complications viscérales du rhumatisme réclament quelques indications spéciales. Il est de règle, lorsqu'on constate le début d'une endocardite, d'une péricardite, d'une pleurésie, de pratiquer une petite saignée locale au moyen de ventouses scarifiées; cette médication est certainement utile dans bien des
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cas. Il en est de même de Tapplication de petits vésicatoires volants. On sera encore autorisé, lorsque le cœur semble faiblir, à prescrire de petites doses de digitale ou de digitaline ou d'un tonique cardiaque. M. Jaccoud, dans les cas de rhumatisme viscéral à grandes manifestations, use volontiers du tartre stibié à la dose de 20 à 40 centigrammes, mais il a rencontré peu d'imitateurs. Il conseille encore, au cas oîi la fluxion articulaire s'est amendée, alors que les poussées du côté des séreuses viscérales sont prédominantes, de recourir à l'application de vésicatoires au niveau des jointures pour rappeler l'arthrite disparue.
Durant la convalescence et après la guérison, le malade suivra une hygiène sévère et se mettra, autant que possible, à l'abri des causes qui peuvent déterminer l'apparition d'une attaque; il évitera les refroidissements, l'humidité, portera des vêtements de laine, etc. On lui prescrira quelques toniques, surtout des préparations ferrugineuses; enfin, si quelques douleurs articulaires persistent, des frictions, des massages ou un traitement dans une station balnéaire dont les eaux agissent souvent plus par leur thermalité que par leur composition pourront lui rendre des services. Les eaux chlorurées sodiques ou sulfureuses seront prescrites dans les cas où les résidus articulaires sont devenus torpides, tandis qu'aux résidus articulaires encore excitables conviendront surtout les eaux chaudes et faiblement minéralisées.
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Par le D LOUIS TOLLEMER
Ancien interne des hôpitaux.
Chef de laborutoii-e à l'hôpital Trousseau.
Synonymie : Pouri'ituie et maladie des gencives; affection scorbutique; maladie liollandaise; maladie française ; stomacace ; italien scorbulo ; espagnol escorbulo, Ijcrben ; mal de Loanda anglais scurvy; écossais blackleg; allemand skorbut, scharbock.
Définition. — Dans l'ignorance où l'on est à l'heure actuelle de la nature intime des troubles de la nutrition générale qui constituent le scorbut, il est impossible d'en donner autre chose qu'une définition symptomatique ; encore -^est-il nécessaire de faire entrer dans cette formule les conditions étiologiques de cette « sorte d'étiolemcnt humain », comme l'a si justement appelé Leroy de Méricourt. Ces réserves faites, on peut en donner la définition suivante : Le scorbut est une maladie générale épidémique ou sporadique, non fébrile, non contagieuse, paraissant chez des individus soumis pendant un certain temps à des conditions hygiéniques défectueuses, et caractérisée par des hémorragies multiples de la peau et des muscles, par une altération spéciale des gencives, par une déchéance organique à marche lente et progressive et enfin par une guérison rapide sous l'influence de l'usage des végétaux frais.
Historique. — Si à l'heure actuelle notre génération médicale ne connaît guère du scorbut que le nom, il ne faut pas cependant oublier qu'à une certaine époque cette affection a été répandue à tel point qu'en 1588 Severinus Eugalenus en fit une maladie universelle d'où sortaient et où rentraient toutes les autres maladies, chacune de ces dernières étant décrite! comme les symptômes de la première. Au xvF siècle, le scorbut était connu depuis longtemps, cependant la première mention certaine n'en est faite qu'au moyen âge, au moment des croisades de saint Louis ; Joinville et Guillaume de Nangeac en donnent de fort bonnes descriptions. A partir de cette époque et jusqu'à nos jours, le scorbut désola les expéditions au long cours qui devinrent de plus en plus fréquentes, les villes assiégées, les armées assiégeantes, toutes les agglomérations humaines où les règles encore inconnues de l'hygiène n'étaient appliquées que par hasard. Aussi très nombreuses sont les relations médicales sur ce sujet, mais ce n'est qu'au milieu du siècle dernier que Lind (1752) fit sur la question un travail d'ensemble qu'on consulte encore avec fruit. Dans notre siècle, le scorbut sévit avec intensité sur presque toutes les armées en campagne et sur les équipages de navires faisant de longues croisières. Pendant la guerre de Crimée, il fit des ravages cruels sur la flotte où l'on compta jusqu'à mille scorbutiques sur six vaisseaux, il en fut de même pendant l'expédition de Chine. Durant le siège de Paris de 1870-1871, on l'observa sur certaines troupes surmenées, sur la garnison
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de certains forts, dans les hôpitaux, mais surtout dans les prisons. Cette épidémie est relatée dans les travaux de Delpech {Annales d'hygiène, 1871), Lasègue et Legroux [Arch. gén. de médecine, 1871), Hayem, Bucquoy {Gazette hebdomadaire, 1871), Laboulbène {Société de biologie, 1871), Brouardel {Revue scientifique, 1871), Carpentier (r/i. de Paris, 1872).
Le scorbut fut ensuite observé sur les détenus politiques entassés au fort Boyard (Boiscard, Th. de Paris, 1872) et sur les divers transpoi^ts qui les emmenèrent en Nouvelle-Calédonie. A la même époque, Dôring publiait {Deutsche militàr. Zeitschrift, 1872) un travail basé sur 159 cas observés sur les prisonniers français internés dans les casemates d'Ingolstadt. Depuis, et pour ne prendre que ce qui se passe très près de nous, quelques cas se produisent, d'une façon presque régulière, chaque année dans les prisons de la Seine. Ces épidémies carcéraires ont été bien étudiées par Besnier {Rapport à la Société médicale des Iiôpitaux, 1877) et par Lancereaux qui, en 1885, observa une trentaine de cas {Cliniques méd. de la Pitié et de V Hôtel-Dieu).
Le scorbut, devenu très rai'e dans la marine par suite de la courte durée des voyages et des progrès immenses de l'hygiène, n'en a cependant pas disparu entièrement, on le constate souvent chez les pêcheurs de Terre-Neuve et d'Islande; et la possibilité de son explosion ne doit pas être perdue de vue par ceux qui ont la charge de la santé de nos marins.
Étiologie du scorbut. — L'étude des causes du scorbut est des plus importantes, car il en découle l'idée qu'on peut se faire de cette maladie, sa prophylaxie et son traitement. L'observation des épidémies ne permet pas d'admettre une cause spécifique du scorbut, un miasme, un germe infectieux ou une malaria scorbutiques. S'il a été considéré comme contagieux autrefois (Boerhaave, Van Swieten, Sauvage) et même plus récemment, il faut bien reconnaître que pas un des cas considérés comme dus à la contagion n'est probant. Les faits à l'appui du contraire sont nombreux; c'est ainsi que jamais le débarquement d'un grand nombre de scorbutiques au milieu d'habitants d'une ville n'a été le point de départ d'une épidémie de scorbut; tout au contraire, celle-ci s'éteint d'elle-même dans les équipages débarqués et soustraits ainsi aux causes génératrices de la maladie. De plus, les officiers en sont généralement indemnes par suite de leurs conditions sanitaires relativement bonnes, alors que dans les épidémies de typhus, de peste, de choléra, etc., le corps des officiers paie un tribut analogue à celui des matelots. Enfin le scorbut n'a pas, comme les maladies contagieuses dont nous venons de parler, ses foyers géographiques de prédilection : il se produit spontanément et simultanément dans tous les points du globe, partout où se trouvent réunies, soit dans un groupement d'individus, soit chez des individus isolés, les conditions favorables à son éclosion.
Causes prédisposantes. — L'âge n'a pas d'influence sur la production du scorbut; si la majorité des observations poi'te sur les adultes, c'est qu'ils sont placés plus souvent que les enfants ou les vieillards dans les conditions où éclot cette maladie. Les enfants ont été considérés longtemps comme jouissant d'une immunité presque proverbiale : les mousses des bâtiments marins où régnait le scorbut sont souvent cités comme étant restés indemnes. D'Ormay signale que pas un seul mousse n'en fut atteint sur la flotte de Crimée. Cependant le scorbut a été observé chez des nourrissons dans des asiles d'enfants à Saint-Pétersbourg
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(Doepp) et à Moscou (de Mertens), et Ton décrit à l'heure actuelle sous le nom de scorbut infantile ou maladie de Barlow une affection d'allui^es scorbutiques qui mérite une étude spéciale que nous ferons plus loin. La vieillesse, en diminuant la résistance organique, semble prédisposer au scorbut qui a été observé à Bicêtre et à la Salpêtrière à diverses reprises.
Les secces sont inégalement atteints. En général, la majorité des observations concerne les hommes; d'après Legroux, pendant le siège de Paris, ceux-ci auraient été plus frappés que les femmes, les uns et les autres étant dans les mêmes conditions d'hygiène, du moins en î apparence. Dans certaines autres épidémies, les femmes seules auraient été atteintes (Ozanam, épidémie de Croatie, 1807, et Scraud, épidémie de Hongrie, 1805); mais peut-être y avait-il à cette prédilection du scorbut pour un sexe, des conditions individuelles de réceptivité qui ont pu échapper à l'observateur. En réalité, si les hommes sont plus souvent touchés que les femmes, cela semble tenir uniquement à ce qu'ils sont plus souvent soumis aux causes de la maladie et il nous paraît qu'hommes et femmes soumis à des influences égales sont également susceptibles de devenir scorbutiques.
L'état antérieur des individus présente une grande influence sur l'explosion du scoi'but : tout ce qui tend à diminuer la résistance de l'organisme, une constitution faible ou affaiblie par des désordres et des maladies antérieures ou concomitantes, la dysenterie, le typhus, le choléra, la syphilis et son traitement mercuriel, les cachexies diverses, la phtisie, la convalescence de la pneumonie, les intoxications (par du mercure répandu dans la cale d'un navire) l'impaludisme surtout, exposent manifestement aux atteintes de cette maladie. Pour la même raison, une attaque antérieure de scorbut prédispose à des l'écidives qui sont fréquentes.
Lliérédité ne semblerait pas devoir être invoquée en ce qui concerne une maladie ayant l'évolution du scorbut; toutefois on l'a mise en avant à propos de faits où des nourrissons de femmes scorbutiques avaient contracté cette afî'ection (Rothwill). L'hérédité n'a rien à voir dans ces cas, fort rares, et d'ailleurs plus ou moins authentiques; ils s'expliquent suffisamment si on admet que le scorbut du nourrisson a été engendré par l'alimentation défectueuse de l'enfant tétant un lait altéré par suite de la maladie de la mère.
Les causes extérieures à l'individu ont été invoquées en grand nombre pour expliquer la genèse du scorbut.
Les saisons ne sont pas toutes également favorables à son développement: dans les latitudes tempérées, le printemps et l'hiver surtout y sont propices. Sur 68 épidémies (A. Hirsch), 57 ont commencé au printemps, 21 en hiver, 8 en été, 2 en automne. Sous les tropiques, sur 10 épidémies, 4 sont dans la saison chaude, l dans la saison froide, 5 dans les saisons transitoires. Nous verrons plus loin à propos de l'origine alimentaire du scorbut que cette influence des saisons s'explique par la difficulté plus ou moins grande de se procurer des légumes ou des fruits frais. Ainsi, au printemps, alors que les légumes verts n'ont pas encore fait leur apparition, les provisions de légumes pouvant en tenir lieu sont épuisées. Lancereaux attribue la production du scorbut au printemps dans' les prisons de la Seine à la suppression des pommes de terre et à leur remplacement par des légumes secs.
Influence d'une atmospJtère froide et humide. — D'après Lind, l'humidité de
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Fair est la principale cause prédisposante du scorbut qui, en effet, se montre surtout dans les pays humides et froids et qui fait souvent son apparition abord des navires à l'occasion de tempêtes ou par suite du passage de régions tempérées dans des parages froids ou humides. Il n'est pas douteux que l'humidité du navire, celle des vêtements, le froid qui en résulte prédisposent au scorbut. Des conditions analogues (habitations humides, séjour dans des tranchées, vicissitudes atmosphériques) se rencontrent aussi à l'origine de bien des épidémies terrestres. Ces causes agissent en déprimant l'organisme par le trouble continu qu'elles apportent aux fonctions de la peau et, par suite, aux actes les plus intimes de l'économie : elles ont donc une influence puissante sur le développement du scorbut qu'elles semblent pouvoir provoquer seules dans certaines circonstances, exceptionnelles il est vrai. Il est effectivement fort rare que ces causes agissent seules, elles coïncident presque toujours avec vme extrême fatigue, un excès de travail, un surmenage parfois terrible auquel sont soumis les marins d'un vaisseau assailli par le gros temps, la garnison d'une ville assiégée, etc.
Mais si l'influence de ces raisons écologiques est indéniable et parfois prépondérante, il ne faut pas néanmoins leur faire jouer un trop grand rôle. D'abord la température et l'humidité maritimes n'ont pas changé, et cependant le scorbut est devenu infiniment plus rare qu'autrefois. De plus, on a constaté, soit sur terre, soit sur mer, un assez grand nombre d'épidémies qui ont surgi dans des conditions météorologiques diamétralement opposées à celles dont nous venons de parler; c'est ainsi, et cet exemple est typique, que lors du siège de Thorn, en 1703, pendant un été fort chaud, les Saxons assiégés eurent le scorbut et les Suédois qui les assiégeaient en furent indemnes (Bachstrôm). Une épidémie éclata au printemps de 1847 à Exeter (Shopter, London médical Gazette, 1847) par une sécheresse remarquable survenant à la suite d'un froid prolongé. Pendant la 'guerre de Crimée, le scorbut ne diminua que fort peu pendant les chaleurs de l'été, et dans les cas obsei'vés par Lancereaux dans les prisons de la Seine le froid et l'humidité font totalement défaut.
Le séjour dans un air confiné ou corrompu prédispose certainement au scorbut. Qu'elle soit la conséquence du froid humide (marins ou passagers confinés dans les entreponts par les mauvais temps qui ne permettent pas d'aérer le navire) ou qu'elle en soit indépendante, la corruption de l'air joue évidemment un rôle important dans la déjpression organique qui permettra l'éclosion des phénomènes scorbutiques. Nous venons de dire que les fatigues extrêmes et le surmenage physique étaient invoqués comme causes prédisposantes importantes : il est curieux de [constater que cette maladie peut également reconnaître pour causes la paresse, l'oisiveté et le manque d'exercice. Le prisonnier, qui ne soiH pas et séjourne dans un air confiné et corrompu par l'aggloméi'ation d'un grand nombre d'individus, se trouve en effet dans des conditions hygiéniques très défavorables. Les individus paresseux et indolents sont aussi plus atteints par le scorbut : en effet, l'individu naturellement actif est plus vigoureux et plus résistant que l'individu paresseux; de plus, et l'influence de l'alimentation commence à se faire sentir en ce point de l'étiologie, l'individu actif digère, et s'assimile mieux l'alimentation souvent grossière et trop peu variée qUel'on retrouve en général au début de toutes les épidémies. Que la privation de mouvement soit volontaire (comme chez les paresseux) ou involontaire (prisonniers, vieillards des asiles, troupes de blocus), la prédisposition au scorbut serait la même. Mais
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l'excès contraire est aussi nuisible et le surmenage peut provoquer une rupture de l'équilibre entre l'apport nutritif et la dépense, une famine de fatigue, comme la privation d'aliments cause une famine d alimentation.
Les causes morales du scorbut sont importantes : la nostalgie, les chagrins, la tristesse ont souvent été signalés comme prédisposant à cette maladie. On conçoit en effet que des marins, des soldats, des prisonniers mal nourris, incertains de leur sort, soumis aux intempéries, arrivent à un degré de misère psychique ((ui ne peut être comparé qu'à leur misère physique. La valeur dépressive des causes morales est grande et le scorbut plus que toute autre maladie pourrait être invoqué comme preuve de l'action réciproque du physi(|ue et du moral. Souvent on l'a vu faire son apparition dans une armée à la suite de batailles malheureuses : souvent aussi on a vu une épidémie, rebelle jusque-là, disparaître comme par enchantement après un engagement heureux (Gilbert Blane) ou même au moment du branle-bas de combat (Martin, Blocus Alger.)
L'abus et même l'usage de ï alcool ont été accusés de prédisposer au scorbut : il est possible qu'il en soit ainsi pour l'alcoolisme chronique qui diminue la résistance de l'organisme. L'usage du tabac ne semble avoir d'autre action que d'exagérer les symptômes du côté de la bouche.
Causes déterminantes. — Si toutes les causes dont nous venons de parler sont généralement groupées, avec des influences diverses et variables, à l'origine des épidémies de scorbut, elles ne peuvent toutefois à elles seules provo- (juer l'explosion des symptômes. Il est nécessaire que vienne s'y adjoindre la vraie cause déterminante du scorbut, V alimentation défectueuse.
La mauvaise alimentation ne réside pas dans la quantité des aliments : le scorbut n'est pas une maladie de famine comme le croyaient Van Swieten, Canstatt et d'autres, et son apparition dépend, non de la quantité, mais de la ([ualité des vivres.
En effet, très anciennement déjà, la qualité de la nourriture fut incriminée par les observateurs qui allèrent jusqu'à former une liste d'aliments constituant la nourriture scorbutique : en tête de ce cibus scorbuticus figuraient les aliments salés, et l'ingestion exagérée de sel par les salaisons fut considérée comme la principale cause du scorbut nmriatique. Mais l'erreur de cette assertion est facile à démontrer par l'observation et le raisonnement. Le scorbut peut paraître alors que les individus atteints n'ont pas consommé de salaisons, et la suppression de celles-ci ne suffit pas à arrêter l'épidémie. De plus, les marins, vivant au milieu du sel, devraient toujours en être atteints, et d'autre part il n'est pas signalé chez les mineurs des mines de sel gemme. Déjà Lind, au milieu du siècle dernier, était arrivé à exclure le sel de l'étiologie du scorbvit après avoir observé l'innocuité de l'eau de mer ingérée par un homme en assez grande quantité pendant un certain temps. Les salaisons étant souvent en mauvais état, on a accusé les viandes avariées ou corrompues de provoquer le scorbut : toutefois les accidents que causent les ptomaïnes produites par la décomposition des conserves sont très différents de l'affection scorbutique. Le scorbut muriatique n'existe donc pas : mais si le sel n'est pour rien dans la production du scorbut, il est évident que les salaisons et les conserves avariées ont une valeur nutritive insuffisante et peuvent peut-être, par ce mécanisme, en provoquer l'apparition. Il semble, en effet, que l'usage de la viande fraîche suffise dans certains cas, pour empêcher la production des symptômes scorbutiques. A quoi, sinon à cet
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usage, attribuer la remarquable immunité dont Nansen et son compagnon ont joui envers le scorbut, lors de leur récente exploration au pôle Nord, alors que, pendant plus de dix mois, exposés au froid, à l'humidité, soumis à une fatigue extrême ou à une immobilité exagérée, ils n'ont eu pour s'alimenter que de la viande et de la graisse de phoque et d'ours? Pour Leven l'insuffisance d'aliments azotés est la vraie cause du scorbut et la viande fraîche est le meilleur des antiscorbutiques.
On a voulu admettre que l'unifoi^mité prolongée, le manque de changement et de vai'iété dans l'alimentation, la mauvaise qualité de l'eau pouvaient produire la maladie : ce sont là, tout au plus, des causes adjuvantes.
La cause la plus fréquente du scorbut, sinon la seule, réside dans la diète végétale. Dès 1696, William Cockburn, plus tard Bachstrôm émirent l'opinion que la privation prolongée de végétaux et de fruits frais amenait les désordres scorbutiques : cette idée est généralement admise. Bien souvent il a suffi de fournir abondamment des fruits et des légumes frais aux troupes et aux équipages décimés par le scorbut pour voir cesser la production de cas nouveaux et pour observer la guérison rapide des cas en évolution. Nombreux également sont les faits où, plusieurs navires naviguant de conserve, ceux qui avaient à bord une ample provision de légumes et de fruits frais restaient indemnes de cette maladie, qui exerçait ses ravages sur les autres bâtiments dépourvus de végétaux frais. Nous citerons une observation des plus typiques en ce qui concerne l'usage des végétaux; chargé d'une enquête sur de petites épidémies de scorbut qui se produisaient dans les prisons de la Seine, M. Lancereaux constata (1883) que des cas étaient observés aux mêmes époques et depuis plusieurs années dans les mêmes établissements et qu'ils coexistaient avec la diminution ou la suppression des légumes verts, et surtout des pommes de terre, de l'alimentation des détenus; la suppression en était nécessitée par la rareté de ces légumes à certains moments de l'année : cette cause diététique pouvait seule être incriminée, car les autres conditions restaient les mêmes et la reprise de l'usage des végétaux faisait cesser brusquement la production des cas de scorbut jusqu'au moment où on les supprimait à nouveau.
On a essayé d'expliquer l'action des fruits et des légumes par la présence des acides végétaux qu'ils renferment, ou en attribuant certaines propriétés à l'eau de végétation. Rien n'est moins certain, pas plus d'ailleurs que l'effet de la présence du carbonate de potasse auquel Garrod attribuait l'action curative des pommes de terre : en effet l'emploi du carbonate de potasse n'a donné aucun résultat dans le traitement des accidents scorbutiques.
Certaines observations tendent toutefois à faire admettre que la cause alimentaire peut faire défaut. Dôring en particulier la repousse de l'étiologie du scorbut, qui sévit sur les prisonniers français entassés en 1870 à Ingolstadt, et il accuse le froid humide, l'inactivité, le mauvais moral. Il est cependant possible qu'un grand nombre de prisonniers entassés pendant un hiver dans une petite place forte n'aient pas eu un régime alimentaire excellent.
Pour l'ésumer l'étiologie du scorbut, nous dirons que le froid, l'humidité, l'encombrement, le mauvais état moral, l'inaction ne font que prédisposer à la maladie qu'ils ne pourraient produire à eux seuls : la privation prolongée d'aliments frais (végétaux, fruits et viande), venant s'adjoindre aux causes précédentes, détermine l'apparition du scorbut.
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Les symptômes du scorbut n'apparaissent pas brusquement chez un individu jusque-là en bonne santé : le début en est insidieux et progressif. Cette maladie peut se diviser pour la commodité de la description clinique en trois périodes, ime période prodromique ou de début, tme période d'état, une période de terminaison, ces deux dernières étant d'ailleurs mal délimitées, surtout quand l'affection se termine par la mort.
Première période ou période prodromique. — Cette période est caractérisée par des troubles généraux de la nutrition, décelés par un ensemble de symptômes c{ui, au cours d'une épidémie, doivent immédiatement faire soupçonner le début du scorbut.
Au premier rang sont la lassitude et l'affaissement physique et moral. Le malade se plaint d'un épuisement extraordinaire avec oppression profonde de la poitrine, défaillance du cœur et malaise musculaire intense, en un mot il présente tous les signes d'un surmenage physique accentué. Cette lassitude musculaire, analogue à de la courbature, provoque des douleurs d'abord vagues, rhumatoïdes, que calment, au début, le séjour au lit et le repos absolu : mais ces douleurs deviennent bientôt constantes et plus fortes. Elles siègent surtout dans la région lombaire; sourdes ou aiguës, souvent extrêmement vives, elles sont comparables aux douleurs fulgurantes de l'ataxie locomotrice. A cette période il n'y a pas encore d'épanchements sanguins dans la profondeur des muscles; mais ces douleurs si violentes en annoncent l'apparition prochaine et peut-être y a-t-il un rapport entre le siège du maximum des douleurs et les points où se produiront les épanchements sanguins. Elles seraient aussi assez souvent accompagnées ou suivies d'une éruption de taches purpuriques dans la région où elles se produisent.
Les malades sont extrêmement sensibles au froid; leur épuisement moral se traduit par une grande tristesse, vine apathie et une somnolence invincibles, et par une légère altération des fonctions mentales en activité comme au repos. Le sommeil est pénible, entrecoupé de cauchemars : d'autres troubles nerveux peuvent apparaître, c'est ainsi qu'on a signalé assez fréquemment des accès d'héméralopie passagère.
L'aspect du malade est en harmonie avec ces troubles généraux ; le faciès est triste, les yeux excavéset il y a un peu de cyanose des lèvres, les téguments sont froids : la coloration de la peau de la face et du corps est terreuse, mate et plombée, au point parfois de ressembler à celle que présente la peau dans la maladie bronzée. Les cicatrices, les anciennes blessures deviennent violacées et peuvent dès cette période devenir le siège d'hémorragies et d'ulcérations. Dans presque tous les cas, la sécrétion sudorale étant tarie, la peau présente une rudesse et une sécheresse spéciales : les saillies que font les bulbes pileux lui donnent vm aspect particulier, que Larrey a comparé à celui de la peau d'un oiseau plumé, et la rendent rugueuse au toucher : c'est ce qu'on a appelé la peau ansérine.
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Le malade, pendant cette période, maigrit beaucoup, il a de l'inappétence et il est constipé : quoique les fonctions digestives s'accomplissent assez bien, il a des palpitations, mais les battements du cœur ne sont qu'un peu affaiblis, quoique parfois déjà irréguliers. On ne constate aucun symptôme spécial du côté de la rate, du foie et des reins. Parfois un peu de bouffissure du visage et de l'œdème des malléoles font croire à une albuminurie qui n'est pas confirmée par l'examen des urines. Il n'y a pas de fièvre.
Si ces symptômes d'une altération organique grave peuvent, en milieu épidémique, permettre d'annoncer le début du scorbut, ils ne sont pas toutefois pathognomoniques de la maladie. L'individu atteint peut rester assez longtemps, de quelques jours à quelques semaines, dans cet état, avant qu'apparaisse la triade symptomatique qui permettra d'affirmer le scorbut, à savoir le piqueté pétéchial pilaire, les ecchymoses cutanées et profondes, les lésions gingivales.
La muqueuse gingivale, dont les lésions occuperont par la suite une place si importante dans la symptomatologie du scorbut, n'est pas toujours altérée dès la première période. Assez souvent, à cette époque, les gencives sont pâles et décolorées, mais en général elles montrent, à la lisière de la muqueuse gingivale et dans les intervalles des dents, un changement de couleur et de consistance presque caractéristiques : elles sont douloureuses, congestionnées et saignent à la moindre pression. La fin de cette période, qui peut se confondre avec le début de la suivante, est marquée par l'apparition des lésions gingivales, par celle du piqueté scorbutique qui se produit surtout aux membres inférieurs (face externe et antérieure de la cuisse, rarement à la face postérieure de l'avant-bras (Lancereaux), et par la production des ecchymoses dont l'évolution caractérisera la période d'état.
Deuxième période, ou période d'état. — Au bout d'un nombre de jours variable, le scorbut se confirme et tous les symptômes s'aggravent. Le malade est anhélant, il a des palpitations et l'auscultation fait entendre des souffles vasculaires. ^ La dépression morale et physique s'accentue. L'insomnie est très pénible : les douleurs de la tête et des reins deviennent intolérables. Les gencives deviennent fongueuses et saignantes, puis se couvrent de bourgeons charnus, l'haleine est fétide : le piqueté hémorragique pileux des membres inférieurs augmente. Un accès de fièvre survient le soir (Larrey).
L'œdème des jambes apparaît : cet œdème est plus dur que l'engorgement simple du tissu cellulaire sous-cutané et la pression, qui est douloureuse, y détermine une empreinte qui disparaît vite : cette infiltration du tissu cellulaire gagne bientôt tous les membres, plus ou moins complètement. On voit alors apparaître des ecchymoses cutanées qui se produisent spontanément et ressemblent à des sortes de taches de la peau : ce sont des plaques bleuâtres ou A'iolacées, non saillantes, superficielles, dont la largeur est de trois à quatre centimètres, mais qui peuvent être plus grandes que la main. Ces ecchymoses, dues à des hémorragies du tissu cellulaire sous-cutané, siègent au creux poplité, au tiers inférieur de la cuisse, au-dessous des malléoles et, rarement, à la face externe des membres inférieurs : elles peuvent occuper tous les points de la surface du pied.
A ces ecchymoses superficielles s'adjoignent des hémorragies profondes, intramusculaires, constituant les indurations caractéristiques du scorbut. Ces dernières siègent surtout dans les muscles des mollets et des cuisses, elles rendent
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très pénibles la marche et la station debout et provoquent souvent d'horribles douleurs. Le malade rétracte ses membres qu'il met dans la position la plus favorable au relâchement des muscles et reste immobile, ployé sur lui-même.
En môme temps que les épanchements sanguins profonds, se montre l'altération des os la plus souvent signalée dans le scorbut, V exsudation sanguine souspériostée, qui se produit surtout au niveau des os longs et qui décolle le périoste de la surface de l'os sur une étendue plus ou moins considérable; il se produit aussi des hémorragies dans la moelle des os longs.
Le scorbut arrivé à cet état peut guérir, passer à l'état chronique ou, continuant son évolution, aboutir au troisième degré du scorbut.
Troisième période. — La troisième période du scorbut est la période dite hémorragique, septique ou putride. Les gencives sont tellement gonflées qu'elles cachent les dents au milieu de leurs fongosités et elles sont couvertes de bourgeons charnus : des lambeaux bourgeonnants de la gencive deviennent flottants et se détachent parfois complètement, laissant des ulcérations saignantes plus ou moins étendues. Toutes les gencives ainsi altérées sont baignées dans une suppuration sanieuse. Leurs ulcérations envahissent le palais et le voile du palais. Les dents tombent d'elles-mêmes en déterminant des hémorragies incoercibles : la nécrose des maxillaires dénudés est fréquente. A cette période, toute lésion cutanée ou muqueuse laisse suinter du sang : les hémorragies ont lieu par les gencives, par les narines, par l'intestin, par les cicatrices anciennes qui s'ulcèrent spontanément, par les ulcères scorbutiques qui se produisent au niveau des hémorragies sous-cutanées : en effet la peau est distendue par ces épanchements sanguins, elle se nécrose et s'ulcère, donnant ainsi lieu à des plaies qui suppurent et saignent avec la plus extrême facilité. Des épanchements sanguins plus ou moins abondants se produisent dans la plèvre, dans le péricarde, dans les articulations.
Les hémorragies sous-périostées augmentent d'intensité et décollent le périoste sur de telles étendues que les os se nécrosent : des fractures spontanées peuvent se produire soit au niveau des os longs, soit au niveau des côtes; souvent d'anciens cals se résorbent et reproduisent la solution de continuité de l'os, ou, surtout chez les individus jeunes, les diaphyses se détachent. Ces désordres osseux expliquent les bruits de crépitation observés chez certains scorbutiques arrivés à un stade très avancé de la maladie, lorsqu'on les prenait pour les changer de place, ou même lors de mouvements spontanés.
A ce moment, le malade immobile, marbré de taches livides, la peau rendue brillante (Larrey) par la sueur froide et nauséabonde qui la recouvre, épuisé par la suppuration des gencives et des plaies scorbutiques et par les hémorragies, incapable de s'alimenter par suite de l'état de sa bouche, le malade ressemble l)lus à un cadavre qu'à un vivant. Les symptômes généraux sont d'une gravité exceptionnelle : la diarrhée se produit; l'urine est rare et émise avec difficulté. L'oppression est extrême, le pouls est petit, rapide et les faibles pulsations du cœur trahissent l'altération du muscle cardiaque. Les malades présentent une grande tendance à la syncope et il n'est pas rare de les voir succomber au moindre mouvement; fréquemment la mort subite est signalée comme due au fait que le scorbutique est passé de la station couchée à la station assise.
Principaux symptômes pris en particulier. — La trilogie symptomatique qui
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domine l'évolution du scorbut est constituée par l'éruption pétéchiale des bulbes pileux, par les épanchements de sang sous la peau et dans la profondeur des tissus, et par les lésions de la bouche. Les altérations des gencives et les ecchymoses cutanées sont en quelque sorte la caractéristique de la maladie ; à la période de scorbut conflrmé les deux ordres de phénomènes existent en général concomitamment, mais il n'en est pas toujours ainsi; l'un peut exister sans l'autre, et un scorbutique peut présenter un état grave avec de fortes ecchymoses aux membres inférieurs et n'avoir que peu ou point de gingivite. Le contraire peut se rencontrer également et une gingivite scorbutique fongueuse et même ulcérée peut se produire sans ecchymoses cutanées (Marcellin Duval). Dans certaines épidémies de scorbut, il y a, sans qu'on puisse savoir poiirquoi, prédominance de l'un ou de l'autre des symptômes. Quoi qu'il en soit, et d'une façon générale, l'altération gingivale doit passer, comme importance, après les hémorragies (Hayem) : il semblerait également qu'il y ait un certain antagonisme entre l'intensité des phénomènes gingivaux et celle de l'éruption hémorragique cutanée, tout ou moins dans les cas d'intensité modérée ou au début de la maladie.
Altérations des gencives. — Précédant les ecchymoses, ou paraissant en même temps qu'elles, les lésions gingivales affectent pour origine et pour siège prédominant, et parfois exclusif, les gencives pourvues de dents entières, ou seulement de dents réduites à de simples racines : on a observé un assez grand nombre de cas où le manque de stomatite spécifique a coïncidé avec l'absence totale de dents. Chez les jeunes enfants, les lésions ne se produisent qu'au niveau des dents déjà sorties. La gingivite scorbutique siège sur les deux mâchoires : elle est souvent plus prononcée à la mâchoire supérieure.
Le mauvais état d'entretien des dents prédispose évidemment à son éclosion et elle débute dans la plupart des cas au niveau des dents cariées. Presque constant autrefois, ce symptôme du scorbut est certainement moins fréquent dans les épidémies récentes : c'est ainsi que Hayem l'a vu manquer totalement 9 fois sur 26 scorbutiques, sur plus de 80 malades. Lasègue et Legroux n'ont constaté aucune altération gingivale dans un cinquième des cas, et l'ont vu manquer même dans des cas très graves; ils ont constaté que les malades dont les gencives ont été plus ou moins indemnes avaient tous une dentition en bon état et ils n'ont pas observé la putridité de l'haleine signalée dans les épidémies antérieures. Peut-être faut-il attribuer la modification de ce symptôme à une meilleure hygiène des soins de la bouche et à un meilleur traitement local. Parfois simplement livides et un peu œdématiées au début, les gencives sont en général gonflées et congestionnées : l'altération commence au niveau des languettes interdentaires qui deviennent rouge foncé, saillantes et moins adhérentes avi collet des dents. Souvent il se forme dès ce moment au bord des gencives des ulcérations grisâtres plus ou moins étendues, et Bucquoy a signalé une véritable stomatite ulcéro-membraneuse du début du scorbut.
Cet état de gonflement et de ramollissement avec tendance aux hémorragies constitue fréquemment la seule altération des gencives pendant toute la durée du scorbut d'intensité modérée.
Lorsque la lésion gingivale évolue et s'aggrave, la muqueuse se modifie autour des dents ou des restes de dents implantés dans les gencives : elle devient violacée et fongueuse, et ses bords alvéolaires se recouvrent de nom-
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breux bourgeons roiigeâtres, comparés à des grains de groseille ou de cassis dont ils ont l'aspect et la grosseur. L'ensemble constitue une masse bourgeonnante, saignant spontanément ou au moindre contact, qui forme de chaque côté des dents deux bourrelets charnus. Ces bourrelets s'accroissent et peuvent recouvrir les dents qu'ils cachent dans un sillon gingival : parfois ils déboi'dent sur la voûte palatine qu'ils recouvrent en partie et ils remplissent le sillon gingivo-labial et le sillon génien : ils sont ulcérés, saignent abondamment et se recouvrent d'une suppuration horriblement fétide. Les dents, perdues dans ces bourgeons charnus ramollis, ne sont plus maintenues par les gencives, elles s'ébranlent et tombent spontanément. Souvent, des lambeaux plus ou moins considérables de la masse fongueuse s'éliminent, soit par parcelles, soit en bloc, et produisent des ulcérations qui suppurent et qui quelquefois, en s'étendant, mettent à nu le maxillaire ; cet os peut alors se nécroser. D'autres fois (Lasègue et Legroux), il se forme des abcès de la gencive produits vraisemblablement par la périostite alvéolo-dentaire. Des altérations aussi profondes des genci-ves ne peuvent pas se produire sans retentir sur les ganglions sous-maxillaires : ceux-ci sont fréquemment douloureux, tuméfiés ou indurés.
Au point de vue subjectif, le malade n'éprouve au début qvi'une sensibilité anormale gênant la mastication, comme dans toute gingivite : cette sensibilité devient bientôt une véritable douleur et il est impossible au malade de mâcher ses aliments. L'odeur exhalée par la bouche est variable avec le degré d'altération des gencives.
La nature de la lésion gingivale est inconnue : on admet une hyperémie, une inflammation avec hémorragies interstitielles et altération des capillaires : mais cette lésion des petits vaisseaux est hypothétique. L'état général semble bien responsable du début de la gingivite, comme on l'observe d'ailleurs dans certaines anémies et dans d'autres états graves. Une fois la lésion constituée, le rôle évident joué par les dents et leurs altérations dans la localisation de la gingivite scorbutique peut faire admettre que les phases ultimes des altérations gingivales sont dues, en partie tout au moins, à la pullulation des micro-organismes buccaux envahissant des tissus altérés dans leur constitution intime et sans défense.
Hémorragies. — Les hémorragies ont une importance considérable dans le scorbut, maladie hémorragipare par excellence : on peut dire cju'il n'y a pas un organe où elles n'aient été signalées, et, dans les cas graves, on les obsei've un peu partout, dans les muqueuses, dans la peau, dans les muscles, dans les séreuses, etc.
Les muqueuses peuvent toutes en être le siège; c'est ce qui explique les hémorragies gastriques, intestinales, vésicales, nasales, bronchiques que l'on constate assez fréquemment. Les muqueuses accessibles à la vue (muqueuses buccale, pharyngée, génitale) présentent des ecchymoses qui ont été bien décrites par Lasègue et Legroux : ce sont des suffusions sanguines siégeant surtout sur la muqueuse de la voûte et du voile du palais. Ces ecchymoses forment en général un piciueté rouge plus ou moins confluent, qui devient plus foncé, puis bleuâtre : elles ne font pas de saillie et sont souvent disposées sur le raphé médian. Parfois elles forment de larges placards sanguins, douloureux, à contours réguliers : dans ce cas. elles coïncident en général avec des lésions avancées des gencives et avec un scorbut grave. Quand elles disparaissent, elles
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laissent après elle un peu d'épaississement de la muqueuse, qui garde en ces points une coloration spéciale rappelant celle de la muqueuse buccale des ictériques.
- Les lésions hémorragiques de la peau sont de deux ordres, le piqueté ou pétéchie scorbutique et les hémorragies ou ecchymoses cutanées.
Le piqueté pétéchial, pétéchie ou purpura scorbutiques, est un signe précoce qui se produit en général du huitième au quinzième jour de l'apparition du scorbut; mais il est souvent le premier symptôme de la maladie confirmée (Lancereaux). Son éruption se produit en une seule poussée et à l'insu du malade, et constiîtue un signe prescjue constant du scorbut; Lasègue et Legroux ne l'ont vu manquer que 5 fois sur 78; il dure d'un à deux mois, puis pâlit et disparaît sans laisser de traces. Rarement il récidive, cependant Lasègue et Legroux l'ont vu se reproduire à nouveau au bout d'un mois et Mahé au bout de plusieurs mois.
Le pic|ueté hémorragique est constitué par un grand nombre de petites saillies papuleuses, ressemblant chacune à une petite tache rouge ou violette traversée par un poil : la taille de chaque pétéchie varie depuis celle d'une tète d'épingle jusqu'à un centimètre de diamètre. Le piqueté paraît surtout aux jambes et à la face interne des cuisses. Leven ne l'a jamais observé sur le tronc ou au visage : dans un cas, Lasègue et Legroux l'ont constaté à la base de quelques poils du sourcil. Hayem l'a vu se produire sur des parties non pourvues de poils : il a aussi signalé des pétéchies non saillantes, irrégulières, de un à plusieurs centimètres de diamètre et de coloration pourpre très foncée : ces pétéchies sont distinctes des ecchymoses en ce qu'elles ne présentent pas sur leurs bords la teinte dégradée de celles-ci.
La pétéchie scorbutique est due à une hémorragie sous-épidermique, à une infiltration sanguine qui se produit dans le bulbe pileux et sous l'épiderme avoisinant : les altérations de la vitalité de la peau et la suppression de la sueur encombrent la base du poil de débris épidermiques et de poussièi'es, qui emprisonnent la -matière sébacée à l'intérieur du bulbe pileux; il en résulte la production d'élevures qui donnent un peu l'aspect du lichen pilaris et constituent la j)eau ansérine. Chaque élevure s'infdtre de sang et devient rouge, puis violette en constituant la pétéchie scorbutique.
Les hémorragies scorbutiques qui se produisent au-dessous de la peau peuvent occuper tous les plans d'un membre, se produire dans le tissu cellulaire souscutané, être sus ou sous-aponévrotiques, péri ou intra-musculaires.
Les ecchymoses cutanées sont dues à la production d'hémorragies dans le tissu cellulaire sovis-cutané et elles ne manquent que dans des cas très rares et toujours très peu graves. Parfois elles existent, en l'absence de tout autre signe, dès le début du scorbut (Lancereaux). Nous avons déjà dit qu'elles se montrent de préférence aux membres inférieurs, à la face interne et postérieure des cuisses, au niveau du mollet et du cou-de-pied (Bucquoy), autour des malléoles et des faces interne et externe du calcanéum (Lasègue et Leyroux). Elles se produisent aussi au niveau de toutes les cicatrices anciennes, brûlures, ulcères variqueux, vésicatoires. Elles ont le plus souvent plusieurs centimètres de diamètre; parfois elles sont de la grandeur de la main. Ces ecchymoses, étant la traduction extérieure des hémorragies sous-cutanées, ont absolument l'aspect des ecchymoses dues à des contusions et dans les cas favorables elles ont une évolution analogue à celles-ci. Elles forment des plaques plus ou moins larges, à contours irréguliers
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et sans délimitation précise. Lorsque rinfiUralion sanguine sous-cutanée est bien localisée, les ecchymoses reposent sur des noyaux arrondis, durs, douloureux, circonscrits, du volume d'une noisette ou d'une noix, qui soulèvent la peau. Les hémorragies sous-culanées, de même que les hémorragies musculaires ou autres, peuvent se produire sans aucune réaction, ou bien s'accompagner de rougeur, chaleur et douleur et d'une réaction générale fébrile qui précède parfois leur apparition.
Souvent les ecchymoses révèlent des hémorragies plus profondes qui deviennent sous-cutanées par extension. Les épanchements sanguins sont en effet très fréquents dans les muscles, sous les aponévroses musculaires, autour des tendons, dans les synoviales tendineuses et articulaires.
Les hémorragies musculaires profondes peuvent être diffuses ou localisées : dans le 2'' cas, elles donnent lieu aux indurations caractéristiques du scorbut. Les masses musculaires deviennent rigides, dures au toucher, comme si elles avaient été pénétrées par une masse à injection. Les muscles du mollet, les muscles postérieurs de la cuisse, leurs gaines, le tissu cellulaire c[ui entoure le tendon d'Achille et celui qui enveloppe les tendons du creux poplité sont les points où se produisent le plus souvent ces lésions. Les muscles intercostaux sont souvent le siège d'hémorragies, qui gênent leur fonctionnement et rendent la respiration pénible. Les indurations sont très douloureuses au toucher, et la douleur que cause toute tentative de mouvement est telle que les malades immobilisent leurs membres, d'où il résulte une pseudo-paralysie scorbutique. La peau est souvent rouge et chaude au toucher au niveau de ces hémorragies. Nous avons déjà vu qu'à leur niveau se produisaient parfois des ulcérations très difficiles à guérir. Les épanchements sanguins profonds surviennent brusquement, en quelques heures, et ils s'accompagnent d'insomnie et de fièvre avec fréquence du pouls. Ils déterminent un œdème localisé, fort dur, et la réunion de ces œdèmes envahissant tout un membre provoque une sorte de sclérème diffus douloureux, augmentant par la station debout. Les hémorragies profondes disparaissent très lentement : la peau reste tendue sur le tissu cellulaire souscutané induré, le membre reste scléreux, d'une dureté ligneuse dans les parties atteintes; le derme est dur et résistant et fait corps avec le tissu cellulaire sous-cutané. Les mouvements sont douloureux, les tendons sont perdus dans la masse ligneuse en voie de résorption. C'est à ce moment qu'on voit survenir les rétractions musculaires et tendineuses signalées par tous les observateurs: dans ce cas, l'hyperplasie conjonctive à marche envahissante produit des reli- (juats et des indurations, sous forme de cicatrices profondes dures et rétractées, d'adhérences tendineuses et musculaires qui provoquent des positions vicieuses et des déformations indélébiles (pieds bots). En général, toutefois, la liquéfaction et la résorption des produits hémorragiques ou inflammatoires amènent la résolution et la guérison complètes.
La circulation semble dans tous les cas se rétablir avec peine, la moindre fatigue provoque pendant longtemps de l'œdème, et les veines restent saillantes et marquées par un piqueté brun de la peau.
La pathogénie des hémorragies cutanées et musculaires réside évidemment dans une altération profonde du sang, et sans doute aussi dans une altération des petits vaisseaux sanguins, cette dernière lésion étant d'ailleurs hypothétique ; l'épanchement se produit sous l'influence d'une cause extérieure, d'un choc, d'un froissement même très léger, d'une pression ou simplement d'un mouve-
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ment. L'œdème ligneux des jambes paraît dû en partie à la persistance des exsudats fibrineux fermes qui remplissent l'insterstice des tissus et d'où la matière colorante du sang disparaît plus ou moins complètement (Bucquoy), et en partie peut-être à l'oblitération des ramifications des A^eines par des coagulations sanguines. En eft'et dans une autopsie où un des membres inférieurs avait pris l'aspect d'une véritable phlegmatia alba dolens sans cordon veineux, Brouardel a trouvé les petites veines complètement oblitérées et les grosses veines saines. Sans aller aussi loin dans tous les cas, cette lésion des veinules peut expliquer la dureté et la persistance de l'œdème, ainsi que l'espèce de circulation collatérale qui s'établit dans le voisinage des parties atteintes.
A côté de l'œdème ligneux, du sclérème scorbutique, il faut placer et en distinguer l'œdème cachectique, l'anasarque terminal qui paraît à la phase ultime du scorbut.
Symptômes cardiaques et vasculaires. — Le cœur est toujours atteint dans le scorbut, en dehors même des grandes lésions de cet organe qui peuvent prendre place parmi les complications de la maladie. Les malades accusent dans la région précordiale des douleurs qui s'irradient autour du thorax : les palpitations sont rares d'après Leven. Le nombre des battements est de 90 à 120 par minute. L'impulsion cardiaque est toujours affaiblie et, parfois, d'une façon excessive, au point qu'il est alors impossible de sentir battre le cœur avec la main et qu'on ne peut quelquefois distinguer l'un de l'autre les deux bruits cardiaques.
Le pouls est mou, dépressible, ralenti ou fréquent, quelquefois dicrote : il est régulier et sa faiblesse, qui le rend parfois très difficile à sentir, correspond à celle des battements du cœur.
A la période d'état de la maladie, on constate d'une façon constante, d'après Leven, un bruit de souffle au deuxième temps à la base : ce souffle serait dû à une insuffisance fonctionnelle des valvules aortiques, qui ont perdu leur élasticité. On peut aussi percevoir au premier temps un souffle doux, inconstant, qui a son maximum à la base et qui est un souffle anémique : l'on entend dans les vaisseaux du cou des souffles vasculaires intermittents ou continus avec redoublement, parfois un bruit musical intense. Ces signes d'anémie coïncident en général avec des hémorragies scorbutiques graves et se rencontrent dans la moitié des cas environ : d'après Hayem, les phénomènes ausculta toires de l'anémie vraie font défaut cinquante fois sur cent. Quand le malade guérit, tous les phénomènes cardiaques suivent une marche inverse : les battements cardiaques deviennent moins nombreux, plus forts et plus clairs, en même temps que le souffle du deuxième temps s'atténue de plus en plus : ce dernier signe cependant peut persister fort longtemps, même après la guérison.
Les lésions cardiaques, la myocardite dégénérative, expliquent la tendance des scorbutiques aux lipothymies et aux syncopes et la fréquence de ces accidents, qui peuvent se produire au moindre mouvement. Elles rendent également compte de l'oppression respiratoire, de la dyspnée dont se plaignent les malades. Cette dyspnée cardiaque, à laquelle vient s'adjoindre la difficulté de respirer due aux hémorragies des muscles de la respiration, est très pénible, continue et exaspérée par les mouvements.
Les fonctions digestives sont peu troublées au début par le fait môme du scorbut : mais plus tard l'appétit diminue et devient nul, et le grand obstacle
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-que raltération des gencives apporte à ralimenlalion du malade contribue à affaiblir celui-ci. Quand le scorbut devient grave, il n'est pas rare de voir survenir une diarrhée très rebelle et des hémorragies de l'intestin.
Les troubles nerveux sont rares dans le scorbut et ne paraissent guère qu'à titre de complications. Cependant nous avons vu déjà que le malade est privé de sommeil et que l'état de veille continuel dans lequel il se trouve peut troubler quelque peu l'exercice des facultés intellectuelles : toutefois Leven a toujours vu l'intelligence rester absolument intacte jusqu'à la mort. Les nerfs ne sont pas atteints en général ; la pseudo-paralysie est due aux lésions musculaires : rarement on a observé des troubles de la sensibilité. Les douleurs signalées dans les -membres, les lombes, la poitrine sont provoquées par les hémorragies des muscles et des os.
La fièvre est toujours peu élevée au début du scorbut : si la poussée hémorragique se fait rapidement, la peau devient un peu chaude, le pouls monte de - 90 à 110 pulsations à la minute, et pendant deux ou trois jours la température axillairc peut s'élever à 58'' (Hayem), rarement à 39" (Lasègue et Legroux, Leven). Si l'évolution des accidents est lente, la température reste normale. Même dans les cas ou la fièvre monte à 59°, les urines ne renferment que peu d'urée. Plus tard, les complications du scorbut, la suppuration des ulcères cutanés et des ulcérations des gencives, les ostéites donnent lieu à des élévations de température, et la fièvre est presque constante dans la dernière période de la maladie.
Uurine du scorbutique est peu abondante et de couleur foncée. Elle renferme rarement de l'albumine, 5 fois sur 15 d'après Hayem, et encore, sur les 5 cas, dans 2 l'albumine ne se montra qu'en très petite quantité et pendant très peu de temps. La quantité de matières solides contenue dans l'urine diminue pendant la période d'état, mais la quantité de potasse éliminée est alors considérable si on la rapporte à celle des autres matériavix organiques. Lorsque la guérison survient, la diurèse s'établit et la quantité de potasse éliminée diminue.
Complications. - — Nous avons déjà vu que le scorbut peut compliquer diverses maladies épidémiques, fièvre paludéenne, fièvre typhoïde, typhus, dysenterie, rougeole, choléra, ou que ces affections peuvent éclater au cours de son évolution : il acquiert dans ce cas une très grande gravité.
En dehors de ces associations morbides, les complications du scorbut sont nombreuses et fréquentes; bon nombre ne sont d'ailleurs que le résultat ou l'exagération des symptômes mêmes du scorbut.
Les organes respiratoires sont assez fréquemment le siège de lésions inflammatoires qui constituent la pneumonie, la bronchopneumonie et la pleurésie scorbutiques. La fréquence de ces lésions varie avec les épidémies, mais elle semble surtout dépendre du fait que les scorbutiques sont, ou ne sont pas, soumis aux causes qui provoquent l'apparition de la pleurésie ou de la pneumonie chez des individus non scorbutiques. Fréquentes pendant la campagne de Crimée, elles ont été rares (Hayem) dans l'épidémie du siège de Paris 1870- 1871. La symptomatologie des inflammations pulmonaires venant compliquer le scorbut ne présente rien de spécial dans bien des cas; cependant elles s'accompagnent presque toujours d'une dypsnée plus intense que celle qu'on observe dans les pleurésies ou les pneumonies ordinaires. Cette exagération de la
[LOUIS TOLLEMER -i
SCORBUT
dyspnée habiLuelle des scorbutiques par rinflammalion pleurélique ou pulmonaire est vraisemblablement due à l'influence que ces lésions exercent sur la fonction cardiaque, déjà si compromise du fait même du scorbut. Il faut également noter que les pleurésies et les pneunaonies compliquant le scorbut évoluent assez fréquemment sans produire leurs symptômes habituels, comme cela s'observe d'ailleurs chez les vieillards et les individus profondément débilités. Ajoutons enfin que le liquide de la pleurésie scorbutique est quelquefois hémorragique.
La gangrène pulmonaire^ les hémorragies et l'apoplexie pulmonaires ne sont pas rares dans le scorbut : leur évolution ne présente rien de spécial.
La myocardite scorbutique peut à peine être considérée comme une complication du scorbut dont elle est un symptôme presque constant. C'est, nous l'avons vu, surtout à cette lésion du muscle cardiaque que peuvent être attribuées la tendance aux syncopes, la mort subite, la dyspnée continuelle. Par contre, la péricardite est une véritable complication, assez rare, du scorbut. Elle est plus fréquente dans certaines épidémies que dans d'autres : elle a été surtout observée en Russie par Seidlitz et Krebel en 1832 et 1854. Cette péricardite paraît brusquement et semble frapper de préférence les individus déjà affaiblis avant d'être atteints du scorbut : souvent les malades dont le péricarde est touché ont une affection scorbutique des plus modérées, si bien que parfois les symptômes de la péricardite dominent toute la scène et que celle-ci paraît être toute la maladie. Les symptômes de cette péricardite n'empruntent rien de particulier au fait qu'elle vient compliquer le scorbut. Le liquide contenu dans le péricarde est en quantité plus ou moins considérable et il est parfois sanglant.
En dehors des symptômes gingivaux, les complications du côté du tube digestif sont dues à des hémorragies et à des ulcérations de la muqueuse des voies digestives. On observe assez souvent dans le scorbut grave, du sphacèle de certaines parties de la muqueuse de la bouche et du pharynx, des ulcérations qui peuvent détruire ou perforer les parois buccales et pharyngées : ces lésions, d'une gravité exceptionnelle, peuvent provoquer de l'œdème de la glotte, des abcès de voisinage, des phlegmons.
La diarrhée et la dysenterie scorbutiques sont fréquentes et varient un peu d'importance suivant les épidémies, elles se montrent de préférence dans les épidémies des pays chauds, mais existent aussi dans celles des climats tempérés et froids. Elles s'accompagnent souvent d'hémorragies intestinales.
Du côté des organes génito-urinaires, on a signalé des Jiématurics, qui doivent dépendre d'hémoiTagies se produisant dans la muqueuse vésicale ou urétrale, car nous avons vu que les reins restaient en général indemnes dans le scorbut.
Les ulcérations scofbutiques de la peau peuvent accompagner ou suivre, rarement précéder, les symptômes habituels de la maladie : elles se forment souvent au niveau des indurations, à la suite d'un léger traumatisme ou spontanément, ou à l'occasion de la moindre lésion (furoncle, pustule d'ecthyma, ancienne cicatrice). Elles siègent surtout aux jambes et sont constituées par une lésion nécrotique de la peau : ces ulcères sont couverts par une suppuration sanieuse et sanguinolente; leur fond est souvent formé de gros bourgeons charnus et leurs bords sont mous, brunâtres ou grisâtres et œdémateux. Ils s'étendent en largeur et parfois ils creusent assez en profondeur pour arriver
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jusqu'à l'os qui se trouve mis à nu et peut se carier; néanmoins cette palhogénie de la carie scorbutique des os est rare. Les os les plus fréquemment atteints sont les maxillaires, qui se nécrosent lorsque la perte de substance des gencives est telle qu'elles ne peuvent se réparer en totalité et recouvrir l'os pour lequel elles jouent le rôle de périoste. Les os du tronc, du bassin, de la colonne vertébrale, des pieds et des mains peuvent encore être le siège de nécroses scorbutiques.
Le scorbut cause une altération de la substance osseuse telle qu'on constate parfois la production de fractures presque spontanées et la résorption d^anciens cals de fracture.
On a encore signalé du côté de la peau des éruptions cVecthyvia et de furonculose qui se produisent surtout au moment de la convalescence.
Les complications du côté des yeux sont fréquentes : nous avons déjà dit qu'on avait souvent décrit, au début du scorbut, surtout dans les épidémies maritimes, des troubles singuliei's de nyctalopie et d'héméralopie scorbutiques. Toutes les parties de l'appareil de la vision peuvent être atteintes par quelque complication : la kératite, l'iritis, la capsulite, des bémorragies et des suffusions sanguines de toutes les parties du globe oculaire ont été signalées. Elles ne présentent rien de particulier au point de vue de leur évolution, pas plus que la conjonctivite et la blépharite qui se montrent dans le scorbut comme dans tout état général grave.
Nous parlerons plus loin des reliquats du scorbut qui ne sont que le résultat de l'évolution de certaines lésions, mais qui mériteraient de prendre rang au nombre des complications de cette maladie, en raison de leur importance.
Marche, terminaisons. — Si l'on peut, en se basant sur l'évolution du scorbut, lui décrire trois périodes à peu près distinctes, il est impossible néanmoins d'admettre que ce soit une maladie cyclique, à allures aiguës. Sa durée et sa marche sont des plus variables. Dans certains cas, la maladie peut se borner à la période prodromique, lassitude, pâleur, douleurs diverses, insomnie, gonflement léger de la muqueuse gingivale, petites poussées hémorragii(ues, et cet état peut durer plus ou moins longtemps, suivant l'importance des causes, qui ont amené l'affection, suivant leur persistance et leur multiplicité; souvent une maladie aussi légère ne dure qu'une à deux semaines, mais elle peut persister plusieurs mois, pendant lesquels le malade continue à vaquer à ses occupations.
Le scorbut grave dure de deux à trois mois, en général; la période prodromique serait de huit à quinze jours d'après Lancereaux, la période d'état dure de un mois et demi à deux mois. Enfin la dernière période est assez variable : elle peut durer de neuf à dix jours (Larrey). Mais la marche de l'affection et le temps qu'elle met à évoluer sont proportionnels à l'intensité des causes et en raison inverse des ressources de la thérapeutique : l'évolution du scorbut est de plus singulièrement influencée par les maladies concomitantes ou existant antérieurement à son éclosion.
La terminaison du scorbut a lieu par la guérison complèti?. par la guérison incomplète, par la mort.
A notre épocjue, la terminaison par la guérison est habituelle et elle peut se produire à n'importe quelle période de la maltidie. Elle est complète dans les formes légères, où l'hygiène et le traitement font rapidement disparaître les
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symptômes scorbutiques; mais même dans ces cas légers la mort subite peut se produire, sans cause apparente, et cependant très probablement par suite de lésions myocardiques plus avancées que ne le ferait supposer le peu de gran ité des symptômes.
La guérison incomplète du scorbut dépend, non pas de la nature de la maladie, mais des reliquats de certaines de ses manifestations et de quelquesunes de ses complications. C'est ainsi que les ulcérations des gencives peuvent, en provoquant la nécrose du maxillaire, déterminer la production d'un séquestre et des fistules suppurées interminables : les ulcérations de la peau creusant en profondeur peuvent avoir les mêmes conséquences envers les os du tronc ou des membres, ou provoquer des cicatrices vicieuses. Les épanchements sanguins dans les articulations et les lésions de celles-ci amènent parfois des atrophies musculaires de voisinage et dès ankyloses ; les grands épanchements sanguins dans la profondeur des membres et autour des tendons peuvent être l'origine des rétractions tendineuses et des attitudes vicieuses. Les complications du côté du péricarde et de la plèvre laissent fréquemment des adhérences péricardiques et des adhérences pleurales. Enfin on observe quelquefois, après la guérison, des phénomènes nerveux, algies, troubles de la sensibilité, anesthésies variées, plus ou moins intenses et persistantes.
La convalescence du scorbut est toujours très longue et il y a assez souvent des récidives : toutes les lésions se réparent très lentement, et le malade garde pendant fort longtemps le teint plombé spécial aux scorbutiques, ainsi qu'un pointillé brunâtre au niveau des taches ecchymotiques.
La mort a lieu, soit par suite de l'évolution naturelle de la maladie et de la persistance des causes du scorbut qui amènent une cachexie très grave, une sorte d'anémie suraiguë, soit par les complications de la maladie : les hémorragies, qui, en général, agissent par leur répétition en affaiblissant peu à peu le malade, peuvent prendre tout à coup une importance telle, soit par leur siège, soit par leur abondance, qu'elles causent la mort rapide du malade. Ces hémorragies graves sont péricardiques, pleurales, intestinales. Parmi les maladies intercurrentes compliquant le scorbut et pouvant tuer le scorbutique, les plus frécjuentes sont la pneumonie, la congestion pulmonaire, la dysenterie. Nous avons déjà dit que la mort subite est assez fréquente, dès qu'elle peut se produire, tjuel que soit le peu de gravité des symptômes; elle est généralement due à une syncope provoquée par un mouvement du malade et elle est causée alors par la myocardite ; parfois cependant elle semble être la suite d'une sorte de paralysie ca'xliaque.
Pronostic. — Le pronostic est variable ; en général, il est grave, surtout dans la forme épidémique du scorbut, la forme sporadiquc guérissant plus facilement. Il dépend d'un grand nombi'e de conditions : de l'état de santé antérieur et de l'âge du malade, de l'intensité et de l'association des cavises de la maladie, de la continuation de ces causes, de, la rapidité avec laquelle le traitement peut être appliqué, et enfin de l'étendue et de la gravité des lésions et des complications au moment où intervient ce traitement. .
Anatomie pathologique. — Il semblerait que les lésions d'une maladie ayant été aussi fréquemment observée jusqu'à une époque rapprochée de nous, devraient être bien fixées et bien connues : il n'en est rien et peut-être cela
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tient-il à ce que ces lésions sont variables et n'ont rien de spécial au scorbut; peut-être aussi d'autres affections ont-elles été décrites sous le nom de cette maladie.
Une altération du sang semble devoir exister a jmori dans le scorbut; cependant il est fort difficile de se rendre compte de la nature de cette lésion. Lind admet que le sang est dissous et aussi noir que de l'encre ; de même Huxham décrit un état de dissolution du sang qui ne se coagule pas en donnant un caillot et du sérum, mais qui forme une masse livide, homogène, à demi figée, et cet observateur suppose que les ecchymoses sont dues à une lésion des globules rouges. Cet état spécial du sang n'est pas constant : dans l'épidémie du siège de Paris de 1870-1871, M. Hayem n'a pas constaté que le sang eût un aspect spécial, non plus que les caillots contenus dans le cœur ou les gros vaisseaux.
Si on essaie de se rendre compte des altérations intimes du sang, on retrouve les mêmes divergences entre les auteurs. Magendie, en 4857, admettait que le sang scorbutique était moins coagulable, parce qu'il renfermait moins de fibrine qu'à l'état normal et il appuyait cette opinion sur ce que l'injection de sang défibriné ou d'une solution de sous-carbonate de soude ou de potasse rendent moins coagulable le sang des animaux en expérience. Andral, dans ses essais d'Hématologie Pathologique, en 1843, déclare que le sang des scorbutiques renferme moins de fibrine qu'à l'état normal : mais en 1 847 il revient sur cette première opinion et déclare qu'il y a une augmentation notable de la fibrine du sang. Becquerel et Rodier, Laveran font une série de recherches (1848-1854) d'après lesquelles on peut conclure que l'altération du sang dans le scorbut consiste en une diminution de l'albumine, une diminution des globules, une persistance ou une augmentation de la quantité de fibrine, une augmentation de la quantité d'eau du sérum.
L'épidémie parisienne de 1870-1871 a permis à Chalvet, Laboulbène, Hayem et Leven d'étudier l'état du sang des scorbutiques. Il s'agissait, il est vrai, dans ce cas, d'inanitiés, ce qui pourrait avoir une influence sur la constitution spéciale du sang des malades observés. Le sang, d'après ces observateurs, est séreux, il se coagule en un caillot petit, très dense et l'analyse y montre une diminution des matériaux solides et dvi fer. Le nombre des globules rouges est diminué, celui des globules blancs est normal ou légèrement augmenté; dans les cas graves, les leucocytes et les globulins sont bien plus nombreux qu'à l'état normal (Laboulbène). A l'examen microscopique, les globules rouges et les leucocytes paraissent normaux. La quantité de fibrine contenue dans le sang a toujours été trouvée plus considérable qu'à l'état normal, au point que sur les préparations le réseau formé par la coagulation fibrillaire du sang était parfois extrêmement augmenté.
Les vaisseaux sanguins sont sains à l'examen microscopique, même au niveau des hémorragies, et ils ne sont pas, en général, le siège de coagulations sanguines : tout au plus, peut-on signaler quelques petites granulations graisseuses dans les parois des veines et des capillaires (Hayem). Cependant Gaucher et Barbe {Traité de médecine et de thérapeutique) disent que dans le purpura scorbutique les vaisseaux sont probablement altérés et que leur rupture produit les taches purpuriques. Hayem attribue les hémorragies du scorbut à une dyscrasie du sang inconnue dans sa nature.
Les péiéchies, ou petites taches hémorragiques du derme, qui constituent le piqueté scorbutique, sont de deux variétés au point de vue anatomique. Dans
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la première variété, l'hémorragie a lieu soit au niveau des bulbes pileux, soit autour d'eux et leur forme une petite auréole purpurine : presque toujours, les bulbes forment de petites élevures rougeâtres et produisent une sorte d'acné (Lasègue et Legroux) qui rappelle le lichen pilaris. La deuxième variété de pétéchies est constituée par des taches hémorragiques plus étendues que les précédentes, bien délimitées quoique de contours irréguliers, et ne donnant lieu à aucune induration de la peau : ces taches siègent indistinctement dans les diverses parties du derme, et le tissu cellulo-adipeux situé sous la peau est normal à leur niveau. Les pétéchies sont constituées par des hémorragies du réseau dermique, qui envahissent quelquefois la couche de Malpighi : le pigment sanguin infiltré teint en rouge brun le corps muqueux, la paroi des glandes sudoripares et celle des glandes sébacées, et forme de petites masses intra-dermiques, au niveau de la pétéchie.
Ces hémorragies viennent tantôt des capillaires superficiels, tantôt des capillaires profonds du chorion; si elles se produisent au niveau de la couche de Malpighi, elles peuvent envahir plus ou moins la partie profonde de l'épideniwî et amener la production de vésicules et de bulbes [purpura vesiculosa, pemphigus scorbutique).
Les ecchymoses sont dues à des infiltrations sanguines du tissu cellulaire souscutané : leur forme et leur étendue sont variables. Les plus petites sont assez molles au toucher ; les plus grandes forment, quand elles sont récentes, des nappes diffuses, plus ou moins nettement limitées, souvent dures et compactes. Elles sont d'abord de coulevu* noirâtre, mais leur coloration varie avec leur âge, comme celle de tout épanchement sanguin sous-cutané. Ces plaques ecchymotiques sont entourées d'un œdème, d'abord mou, puis plus ou moins induré. Au microscope, les interstices des mailles du tissu cellulaire sont dissociés et bourrés par les globules sanguins; ce sang épanché renferme peu de globules blancs. Si l'hémorragie est récente, elle a l'aspect rouge ceinse d'un caillot sanguin. Plus tard, on ne trouve plus au microscope que de la fibrine enserrant les faisceaux conjonctifs du tissu cellulaire et des amas de i^igment sanguin.
Les infiltrations sanguines ne sont pas spéciales au tissu conjonctif souscutané : on les retrouve dans le tissu cellulaire sous-aponévrotique, intermusculaire et péritendineux, où elles produisent les lésions les plus inattendues. Les muscles immobilisés et comprimés s'atrophient, le tissu cellulaire engorgé devient fibreux, cicatriciel en quelque sorte, d'où des pseudo-ankyloses, des pieds bots, etc.
Les muscles eux-mêmes sont altérés. Les hémorragies sous-aponévrotiques pénètrent entre les muscles et même entre les faisceaux musculaires. En incisant certaines masses charnues, surtout celles du mollet et de la partie interne de la cuisse ou du bras, on trouve entre les groupes musculaires une infiltration de sang donnant l'aspect de la gelée de groseilles, et la production de cette gelée a lieu surtout aux points où les mouvements musculaires sont le plus fréquents et le plus grands : les lésions portent en eft'et sur les muscles les plus actifs, la masse sacro-lombaire est toujours fortement atteinte, d'où les douleurs vives dans les reins et l'impossibilité de s'asseoir. Dans l'intérieur des muscles, on trouve des foyers hémorragiques, qui constituent les indurations musculaires et ont l'évolution de tous les caillots sanguins.
Au microscope, les fibres musculaires voisines des hémorragies sont dissociées par des globules rouges et des grains pigmentaires accumulés le long des vais-
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seaux. Ces fibres sont alropliiécs pour la plupart et présentent une dégénérescence granulo-graisseuse plus ou moins accentuée ; une abondante prolifération nucléaire a lieu soit dans les gaines musculaires, soit dans le tissu interstitiel. En dehors des hémorragies, les muscles sont amaigris, pâles et plus ou moins œdémateux si le membre est atteint de sclérème. Leurs fibres sont atrophiées, dégénérées à des degrés divers et la substance musculaire, de couleur jaunâtre, est friable et cassante.
Ces lésions du système musculaire se retrouvent dans le cœur, muscle actif par excellence. Il est flasque et mou, dilaté, ses parois sont amincies; il semble plus volumineux qu'à l'état normal, mais son hypertrophie n'est qu'apparente, car il est souvent atrophié en ce qui concerne l'épaisseur de ses parois et son volume total. Le muscle cardiaque est friable et cassant, sa couleur est jaunâtre. La fibre cardiaque est dégénérée et les éléments granulo-graisseux se déposent tantôt vers son centre, tantôt à la périphérie; les stries normales disparaissent plus ou moins complètement. On constate parfois que des hémorragies produites sous l'épicarde pénètrent entre les fibres cardiaques, et, dans le scorbut avec hydropisie, on peut trouver un véritable oedème des parois cardiaques; la séreuse péricardique viscérale peut être épaissie et le tissu cellulaire sousséreux peut être infiltré de liquide. Le péricarde renferme une quantité variable de sérosité; il présente quelquefois de petites ecchymoses (Hayem) et peut être le siège d'hémorragies.
Les valvules du cœur sont saines : on a décrit un aspect chiffonné des valvules, rattaché à la dégénérescence cardiaque et causant une insuffisance aortique fonctionnelle (Stokes); cette altération serait passagère, car le souffle du 2"= temps à la base disparaît à la fin de la maladie.
Toutes les sé)'ei(se>i peuvent être le siège d'ecchymoses et renfermer un li({uide plus ou moins abondant et parfois sanglant.
Les gencives montrent des lésions'qui vont de la simple gingivite à la dénudation et à la nécrose des maxillaires. D'après Leven, qui a pu examiner les lésions au microscope, la gingivite débuterait par une dégénérescence graisseuse du tissu gingival avec mviltiplication de l'épithéliuin et production énorme de globules jaunâtres purement graisseux.
La muqueuse gastrique est normale, à moins qu'elle ne soit antérieurement altérée, ou elle est le siège d'érosions, d'hémorragies, et d'ecchymoses. Il en est de même pour la muqueuse de l'intestin grêle : les villosités intestinales sont parfois gorgées de sang et le contenu de l'intestin est plus ou moins sanglant. Dans certains cas où les selles ont été sanguinolentes pendant la vie, la muqueuse du gros intestin est ramollie, très friable et parsemée de noyaux hémorragiques; elle peut même être plus ou moins détruite par places et on a signalé la suppuration des follicules clos. Le microscope montre que la muqueuse intestinale est couverte d'un mélange de cellules épithéliales et de globules blancs; ces derniers infiltrent la muqueuse et forment sous les glandes en tubes des amas semblables à de petites nappes de pus (Hayem). Les fibres musculaires lisses de la muqueuse ont présenté parfois une forte dégénérescence (Hayem, Hallopeau), mais celle-ci ayant été trouvée chez des scorbutiques arrivés à une période de cachexie avancée, peut être rapportée à la souffrance de la nutrition générale et n'a rien de pathognomonique du scorbut.
Le foie est souvent augmenté de volume : il est anémié et peut présenter des hémorragies. Il est en état de dégénérescence graisseuse plus ou moins complète
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{Hayem), parfois presque totale (Leven) ; sa capsule est épaissie; la coupe donne peu de sang. Les cellules hépatiques sont arrondies et gorgées de globules graisseux.
La rate est d'ordinaire normale; assez souvent elle est le siège d'hémorragies, grosse et plus ou moins diffluente.
Le pancréas peut présenter des foyers hémorragiques. Les reins peuvent être normaux, et ne pas avoir subi d'altération sensible, même s'il y a eu de l'albuminurie. Hayem a signalé des ecchymoses de la substance corticale et Leven a constaté la dégénérescence granulo-graisseuse de l'épithélium des tubes et des glomérules. Ces cas semblent exceptionnels et le scorbut paraît n'avoir que peu ou pas d'influence sur l'état des reins, s'ils étaient sains avant son éclosion. Les bronches présentent des ecchymoses nombreuses et étendues; leur muqueuse est plus ou moins œdématiée.
hes poumons, en dehors des complications de pneumonie, gangrène, etc., qui xlonnent alors lieu à leurs lésions propres, sont fréquemment le siège d'un œdème sanguinolent et de congestion hyposta tique ; parfois ils présentent des hémorragies plus ou moins étendues.
Le système circulatoire est en général indemne; les vaisseaux ne sont pas altérés, d'après Hayem et Leven. Cependant Lasègue et Legroux ont signalé de rares granulations graisseuses dans les parois des capillaires, et des coagulations sanguines dans les veinules musculaires.
Les os sont le siège d'épanchements sous-périostés et des lésions les plus diverses; de même pour les articulations qui renferment souvent un liquide séreux ou sanglant.
Diagnostic. — Le diagnostic du scorbut, facile à la période d'état, lorsqu'on peut se baser sur les conditions d'apparition de la maladie dans un foyer épidémique, présente parfois de grandes difficultés. Chez certains scorbutiques, les troubles sont uniquement constitués par les prodromes de l'affection, teint plombé, douleurs musculaires, apathie, indolence, un peu d'œdème des jambes; ces malades n'ont ni hémorragies, ni lésions gingivales, ni piqueté. Cependant ils sont soumis aux causes génératrices du scorbut et le traitement antiscorbutique vient, en les guérissant rapidement, confirmer le diagnostic d'un scorbut " bénin qui aurait peut-être continué son évolution sans l'intervention du traitement. Au début, lorsqu'un ou plusieurs des grands symptômes, lésion gingivale, pétéchies, ecchymoses, ne sont pas encore venus faire songer au scorbut, le diagnostic doit être fait avec les diverses anémies, surtout avec V anémie palustre. En effet,, les paludéens ont souvent une coloration foncée de la peau analogue à celle des scorbutiques, mais la rate et le foie sont gros, les malades ont eu des accès de fièvre intermittente.
Les anémies simples ne pourront guère être confondues avec la période prodromique du scorbut. Celui-ci éclate dans des conditions spéciales; les scorbutiques [n'ont pas le teint blême et la peau pale et mate des anémiques. La teinte plombée de leur peau suffirait à les en différencier, si l'évolution rapide de la maladie ne venait lever tous les doutes : de plus, les gencives sont pâles et " décolorées dans l'anémie, et il est rare qu'elles ne soient pas un peu gonflées et congestionnées dès les premières atteintes du scorbut.
La leucocythémie peut donner lieu à de l'anémie, à un grand abattement, à de la stomatite, à des hémorragies et à des extravasations sanguines sous-cutanées.
propiiylaxif: et traitement.
On pourrait donc la confondre avec le scorbut, surtout en temps d'épidémie et à un examen superficiel. Mais cette maladie est rare, elle se produit isolément, elle n'est pas épidémique. De plus, les ganglions lymphatiques, la rate et le foie, sont hypertrophiés dans la leucocythémie, et l'examen du sang révèle dans cette affection une augmentation du nombre des globules blancs, ce qui n'existe pas dans le scorbut. L'aspect extérieur des malades diffère, le leucémique est d'une pâleur cireuse. Enfin l'évolution des accidents, de la gingivite en particulier, achèverait d'éclairer le diagnostic.
Les diverses sortes d'aiï'ections cutanées décrites sous le nom de purpura peuvent au début être confondues avec les formes atténuées du scorbut. Le purpura rhumatoïde se reconnaîtra à ses conditions étiologiqucs spéciales, à l'absence de lésions gingivales et d'infiltrations sanguines sous -cutanées et profondes. Le purpura infectieux hémorragique s'accompagne, dès le début, d'une fièvre plus ou moins intense ([ui fait défaut dans l'affection scorbutique. Quoique la maladie de Werlhoff produise des hémorragies gingivales ou viscérales, ses causes différentes de celles du scorbut, sa marche plus aiguë et son évolution s'accomplissant en 8 à 10 jours, permettront de la reconnaître : de plus, les systèmes osseux et musculaires restent indemnes dans ce purpura.
hliémophilie, qui peut provoquer des ecchymoses et des hémorragies de toutes sortes, se distinguera facilement du scorbut, d'abord à l'aide des commémora tifs, ensuite par la pâleur spéciale des liémophiliques, enfin par l'évolution très différente des symptômes.
Le scorbut doit encore être différencié d'autres maladies s'accompagnant d'hémorragies; les formes hémorragiques des /lèvres eruptives en particulier pourraient être prises pour lui. Mais un examen un peu attentif des symptômes, la marche de l'affection, l'absence de certains signes, la fièvre toujours intense dans ces éruptions permettront d'affirmer le diagnostic.
Les complications du scorbut seront facilement reconnues à leurs syiBjitômes propres. Certains reliquats de cette maladie seront parfois difficiles à distinguer des reliquats analogues de la syphilis (cicatrices, ostéites).
PROPHYLAXIE ET TRAITEMENT
L'hygiène alimentaire a la plus grande importance dans la prophtjlaxie du scorbut. Le perfectionnement de l'industrie des conserves, la rapidité avec laquelle s'effectuent les voyages permettent aux marins et aux troupes d'avoir toujours à leur disposition des aliments sains et relativement frais. Mais si nous ne sommes loin du temps où l'odeur des viandes salées servies aux officiers d'un navire où régnait le scorbut forçait ceux-ci à quitter la table (L'IIaridon Crèmenec), néanmoins l'emploi des conserves ne suffit pas à mettre les agglomérations humaines à l'abri de l'explosion du scorbut, qui peut toujours éclater si les vivres frais font trop longtemps défaut. La nature de ces aliments frais est variable, et nous avons vu que la chair et la graisse de phoque et d'ours paraissaient un bon antiscorbutique dans les expéditions polaires; toutefois, il semble que la viande doive être consommée en fort grande quantité pour avoir cette
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aclion. Il n'en est pas de même des fruits et des végétaux frais, qui agissent même à des doses quotidiennes peu considéral^les.
Presque tous les légumes peuvent être considérés comme antiscorbutiques, cependant les crucifères, les salades, les alliacées (ognons) doivent être mis au premier rang L'emploi des pommes déterre peut, à lui seul, empêcher la production du scorbut : dans les prisons de la Seine, Lancereaux a observé que, tous les ans, des cas de cette maladie se produisaient lorsque, les pommes de terre devenant rares, on les supprimait de l'alimentation des prisonniers et on les remplaçait par des légumes secs; l'épidémie cessait toujours quelques jours après la reprise de l'usage des pommes de terre ou de légumes verts quelconques. On a attribué cette action de la pomme de terre à ce qu'elle est riche en sels de potasse, comme d'ailleurs les végétaux alimentaires en général et même la A^iande fraîche.
Tous les fruits sont considérés comme pouvant, par leur emploi journalier, prévenir la production du scorbut. Mais tous ne jouissent pas de la même efficacité : les citrons et les oranges sont sans conteste supérieurs à tous les autres et ils présentent cet avantage que leur jus, préparé avec soin, conserve longtemps toutes ses propriétés antiscorbutiques. Depuis plus de trente ans déjà, les Anglais, en vertu du Merchant Shipping, Act de 1867, exigent que tout marin reçoive chaque jour, à partir du dixième jour de mer, 14 grammes de jus de citron conservé : ce lime-juice doit être donné avec une once de sucre (28 grammes) dans 112 grammes d'eau. Grâce à ces mesures sévèrement observées, le scorbut a disparu d'une façon presque complète de la marine anglaise.
Le lait est un excellent antiscorbutique ; la bière et le cidre ont la même réputation justifiée. Le vin est aussi fort utile pour prévenir le scorbut. En ce qui concerne l'emploi de l'alcool, son efficacité est fort contestée sous forme de rhum ou d'eau-de-vie; il semble toutefois pouvoir être utile à doses modérées.
Les causes accessoires du scorbut seront combattues en même temps que sa cause alimentaire déterminante. Le froid et l'humidité seront évités autant que possible, ou tout au moins combattus par l'emploi de vêtements de laine. Le renouvellement de l'air sera assuré par une bonne ventilation. Tout en évitant une fatigue trop grande, on exigera des exercices au grand air et une certaine activité physique. Enfin on relèvera l'état psychique de toutes les façons possibles.
Le traitement du scorbut s'inspirera des mêmes principes que sa prophylaxie: il sera basé sur l'emploi d'aliments frais, en particulier de fruits et de légumes. L'oseille, l'ail l'oignon, la moutarde, le raifort, les choux, les salades sont, parmi les légumes verts, les plus efficaces et les plus employés ; le cochléaria est connu depuis fort longtemps comme un merveilleux remède pour le scorbut, ainsi que le cresson. Toutes ces plantes semblent agir par leurs essences et leurs sels de potasse. Le jus de citron ou d'orange, ces fruits eux-mêmes, les poires, pommes, raisins, ananas frais, etc., doivent être administrés en aussi grande quantité que possible ; la bière, les tisanes amères, le sirop de cresson, le sirop antiscorbutique seront également pris par les malades avec avantage. Dôring dit avoir observé d'excellents résultats de l'emploi de la levure de bière à la dose de 180 à 500 gramme: par jour.
Les acides minéraux (nitrates, etc.), les sels de potasse qui ont été considérés comme donnant à la pomme de terre ses remarquables propriétés antiscor-
SCORBUT INFANTILE
buliques, les acides végétaux (tarlriquo, malique, elc.) ont été en Aain essayés dans le traitement du scorbut : ils n'ont pu ni le prévenir, ni le guérir.
Les principaux symptômes seront combattus avec les ressources thérapeutiques applicables à chacun d'eux : les soins antiseptiques de la bouche (à l'aide des acides salicylique, phénique ou borique), l'emploi du chlorate de potasse permettront de combattre et d'atténuer les accidents gingivaux; les gencives seront touchées avec des collutoires à l'alcoolat de cochléaria, chlorate de potasse, etc.
Les membres inférieurs seront enveloppés d'ouate et légèrement comprimés ; * les phénomènes inflammatoires locaux, les ecchymoses seront combattus par des compresses trempées dans une solution chaude de chlorhydrate d'ammoniaque. Les plaies, les ulcérations seront traitées antiseptiquement.
Les phénomènes généraux seront combattus par les toniques et les bains généraux tièdes. Il faudra s'abstenir de purgatifs qui affaibliraient le malade.
SCORBUT INFANTILE
MALADIE DE BARLOW OU SCORBUT DE LA PREMIÈRE ENFANCE
Nous décrivons, sous le nom de scorbut infantile ou maladie de Barlow, une affection sporadique sévissant chez les nourrissons âgés de cinq à dix-huit mois, et caractérisée : l" au point de vue clinique, par une anémie marquée, de fortes douleurs, une pseudoparalysie des membres, des ecchymoses cutanées et muqueuses, et de la gingivite, s'il existe des dents; 2° au point de vue anatomique, par des épanchements sanguins sous-périostés ; 5" au point de vue thérapeutique, par son arrêt immédiat et sa guérison rapide sous l'influence du lait frais et du jus de légumes ou de fruits frais.
Nous exposerons plus loin, à propos de la pathogénie de cette affection, les raisons qui nous portent à lui maintenir le nom donné par Thomas Barlow et quelques-uns des auteurs qui ont étudié cette maladie avant et après lui. Disons dès maintenant que divers observateurs ont voulu lui refuser toute autonomie et toute analogie avec le scorbut de l'adulte, et en ont fait soit une forme, soit une complication du rachitisme, sous les noms de rachitisme aigu, de rachitisme hémorragique, dliématome sous-périosté chez les rachttiques, de maladie de Moeller-Barlow. Il est probable que certaines des observations décrites sous ce nom n'ont rien à voir avec le scorbut.
Symptômes. — Le début du scorbut infantile peut être précédé par une période de mauvais état général de l'enfant, mais le plus souvent il est brusque. Parfois le nourrisson était atteint depuis quelc^ue temps de troubles digestifs, de gastro-entérite chronique : très souvent, mais non toujours, il présente des signes évidents de rachitisme, chapelet costal plus ou moins accusé, gonflement des épiphyses des os longs, symptômes de troubles de la nutrition antérieurs à la maladie actuelle. Néanmoins, dans la plupart des cas, le petit malade est en bon état, tout au moins à un examen supei^ficiel, lorsque paraissent les premiers signes qui attirent l'attention. Il s'agit toujours d'un enfant nourri artificiellement, au biberon, avec des laits stérilisés, concentrés
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OU quelqu'une des nombreuses préparations destinées à remplacer Talimentation lactée.
Brusquement, le teint de Tenfant devient plus pâle que d'habitude, et en même temps apparaît, du côté d'un des membres inférieurs, une vive sensibilité au toucher : lorsqu'on prend la jambe ou la cuisse à pleine main, le malade manifeste une vive douleur. Cet état reste pendant un ou deux jours limité au membre inférieur atteint le premier, puis l'autre extrémité se prend à son tour, et si l'enfant avait déjà commencé à se tenir sur ses jambes, il s'affaisse sur lui-même lorsqu'on essaie de le faire tenir debout. Cette gêne fonctionnelle est due surtout à la douleur et aussi à la faiblesse musculaire : elle simule une paralysie des jambes, mais n'est qu'une pseudo-paralysie. Le petit malade reste immobile, les jambes molles, les articulations coxofémorales à demi fléchies. A cette phase du scorbut, il peut néanmoins encore remuer un peu les jambes. Il existe une vive sensibilité aux mouvements et à la pression, surtout dans le voisinage des chevilles et des genoux. Il y a souvent, dès cette période, un gonflement œdémateux des pieds et des jambes, mais cet œdème est dur, il semble faire corps avec les parties profondes et le doigt ne peut y déterminer de cupule. Cet état analogue au sclérème scorbutique des adultes, et qui peut faire défaut, ne masque pas l'apparition, sur un ou sur les deux membres inférieurs, d'une légère tuméfaction profonde. Cette tuméfaction est souvent symétrique, en ce sens que chacun des deux membres inférieurs en est atteint : mais elle peut par exemple porter d'un côté sur l'extrémité supérieure du tibia et de l'autre sur son extrémité inférieure. En général la lésion prédomine sur un des côtés et n'atteint que successivement les deux membres inférieurs. A son niveau, il n'y a pas de changement de couleur, ni d'élévation de la température locale de la peau : celle-ci est cependant luisante et un peu tendue quand il existe de l'œdème.
Au bout d'un ou plusieurs jours, l'enflure peut s'étendre à la totalité des membres inférieurs : l'enfant a le teint terreux (Netter), il reste prostré sur le dos, les membres dans la résolution la plus complète, évitant avec soin tout mouvement spontané, et il surveille anxieusement l'approche de ceux qui l'entourent, craignant d'en être touché. Chaque attouchement, en effet, chaque tentative d'exploration provoque une vive douleur et des cris : cette sensibilité douloureuse, comme d'ailleurs les lésions elles-mêmes, est toujours plus pi'ononcée aux membres inférieurs, mais elle ne leur est pas limitée. Les membres supérieurs sont souvent atteints, quoique d'une façon moins prononcée et parfois impossible à démontrer cliniquement. La tête et le tronc sont lésés aussi à des degrés divers. Du côté des membres supérieurs, la lésion reproduit celle des membres inférieurs, sensibilité au niveau et au-dessous de l'union de l'épiphyse supérieure avec la diaphyse de l'humérus, et au-dessus de l'union de l'épiphyse inférieure des os de l'avant-bras avec les corps de ceux-ci. Il y a dans ces cas pseudo-paralysie des membres supérieurs.
Lorsque la lésion est nette et assez étendue, le gonflement profond des membres dépasse de beaucoup la région où la diaphyse se joint à l'épiphyse : elle donne alors la sensation d'une sorte de manchon douloureux, dur au toucher, et constitué par un épanchement entourant d'une façon complète tout le corps d'un fémur ou d'un humérus : ce manchon, qui se laisse traverser siu" les radiographies par les rayons de Rôntgen, peut s'étendre à toute la longueur de l'os. Parfois, au lieu de cette tuméfaction profonde et fusiforme, on Irouve
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une humeur plus localisée. Daîis un cas de Netter on voyait à la partie antérieure du tibia, à l'union du tiers moyen avec les tiers supérieur et inférieur, deux saillies violettes, dures, douloureuses, de la dimension d'une noisette, faisant corps avec l'os; il s'agissait évidemment de la môme lésion que celle que nous venons de décrire, mais très limitée comme étendue.
En général la peau garde sa coloration normale au niveau des lésions des membres, elle ne présente ni rougeur, ni chaleur, ni aucun syinptôme d'épanchement sanguin sous-cutané. Il peut néanmoins exister des ecchymoses de la peau au niveau des tuméfactions des membres, et même des taches ecchymotiques isolées comme chez l'adulte : Netter a en effet vu des ecchymoses rouge foncé, du volume d'un petit pois, se produire spontanément au niveau des malléoles, point d'élection pour la production des ecchymoses spontanées chez l'adulte.
Si l'évolution de la maladie continue, les épiphyses des os plats peuvent devenir le siège de lésions analogues à celles des membres • l'os iliaque présente parfois un épaisissement plus ou moins considérable siégeant très près de la crête iliaque, qu'il envahit plus ou moins. Quelquefois on constate dans la fosse sous-épineuse d'une ou des deux omoplates une saillie arrondie due à un épanchement profond sous-périosté. Mais la déformation la plus caractéristique, dans les cas avancés, est due à l'enfoncement en bloc du sternum et des cartilages costaux qui se trouvent ainsi placés sur un plan plus profond qu'à l'état normal : cette déformation est due à une série de fractures partielles de l'extrémité antérieure des côtes.
A cette période, l'impotence fonctionnelle des membres est totale : il y a une faiblesse extrême des muscles du dos et on peut parfois sentir, par la palpation, un épaisissement profond dans le sillon qui borde de chaque côté les apophyses épineuses dorsales et lombaires. Il nous semble impossible de ne pas rapprocher cette faiblesse des muscles du dos de la courbature rachidienne dont se plaignent les scorbutiques adultes.
Dans les cas où la maladie de Bai'low continue son évolution sans entraves thérapeutiques, les lésions osseuses dont nous venons de parler s'aggravent et se compliquent et il se produit des fractures spontanées, en apparence tout au moins : ces fractures sont dues dans certains cas au décollement de diverses épiphyses et elles sont alors en général symétriques; elles siègent surtout aux extrémités supérieure et inférieure du fémur, à l'extrémité supéi'ieure du tibia et donnent lieu à une crépitation épiphysaire caractéristique. Parfois les solutions de continuité portent sur le corps des os longs, le fémur et l'humérus principalement. Ces fractures sont souvent impossibles à reconnaître au point de vue clinique, car elles sont sous-périostées, s'accompagnant par conséquent d'un déplacement très minime, et sont masquées par le manchon sanguin périosseux et l'œdème périphérique. Nous avons à l'heure actuelle un moyen très pratique de les déceler : c'est l'emploi des rayons X, la radioscopie, ou mieux encore la radiographie.
Du côté du crâne et de la face, on observe une sensibilité très grande sur les parties latérales du crâne et au niveau de certains os de la face; cette sensiJjilité s'accompagne d'une tuméfaction plus ou moins considérable des parties endolories. Il s'agit évidemment d'épanchements sanguins profonds souspériostés et sous-épicrâniens. C'est aussi à la même cause que sont dus les phénomènes oculaires qu'il n'est pas rare d'observer dans le scorbut infantile.
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Ces symptômes orbitaires portent sur un seul des orbites ou sur les deux : ils apparaissent brusquement en même temps que les épanchements profonds des membres et donnent à l'œil atteint un aspect analogue à celui qu'il prend lorsqu'il y a fracture de la base du crâne avec épanchement dans la partie postérieure et supérieure de l'orbite. Les deux yeux sont atteints en général par la lésion, mais successivement et d'une façon inégale. Ces symptômes consistent en une exophtalmie modérée avec déviation en bas du globe oculaire : la protrusion du globe augmente pendant le premier jour, puis une ecchymose profonde de la paupière supérieure apparaît. Il n'y a aucun symptôme inflammatoire au niveau de cette lésion; quelquefois le sang vient jusque sous la conjonctive, donnant ainsi lieu à une ecchymose conjonctivale : mais en général il reste dans la base de la paupière supérieure qu'il empâte et épaissit. Cette lésion est douloureuse et l'enfant souffre évidemment du fait de l'exophtalmie, d'ailleurs peu considérable, causée par cet épanchement. L'appareil de la vision lui-même est intact, il n'y a aucun trouble, aucune hémorragie dans les milieux de l'œil et la tension intra-oculaire reste normale.
Les lésions de la peau, si caractéristiques et si constantes dans le scorbut des adultes, sont moins fréquentes dans le scorbut des nourrissons. Toutefois on signale, dans les cas graves de maladie de Barlow, des hémorragies cutanées et sous-cutanées, analogues à des contusions, survenant spontanément ou à la suite de légères pressions : elles sont alors identiques aux ecchymoses des adultes. Le piqueté scorbutique, les petites taches purpuriques sont rares chez les enfants : le peu d'activité de leur système pileux explique facilement ce fait, car nous avons vu que ces lésions siégeaient au niveau des follicules pileux.
Les lésions des gencives, qui sont caractéristiques, quand elles existent dans les cas de scorbut avéré de l'adulte, sont moins constantes et moins importantes encore chez les enfants. La gingivite scorbutique, avons-nous dit, manque chez les vieillards édentés ou se localise au niveau des dents ou chicots existants : la production de cette lésion obéit aux mêmes lois chez le petit enfant. Si le nourrisson n'a pas de dents, il peut n'y avoir rien de caractéristique du côté des gencives : souvent cependant l'examen montrera une coloration rouge violacé (parfois très vive), de petites ecchymoses et de la lividité gingivales. S'il existe des dents, on voit se produire, en même temps que les lésions des membres ou peu après, une simple tuméfaction de la muqueuse autour et entre les dents sorties : puis il se forme au même niveau de petites granulations saignant facilement, qui entourent souvent les dents comme une collerette. Partout où il n'y a pas de dents, la muqueuse ne présente aucune granulation hémorragique : mais elle est souvent le siège d'ecchymoses situées surtout au niveau des dents à paraître. Le voile du palais peut être d'un rouge violacé très vif.
Les lésions gingivales restent telles dans les cas de moyenne intensité : si la maladie s'aggrave, les granulations deviennent plus grosses, elles forment des bourgeons mobiles et saignants qui recouvrent les dents, et, s'il existe un certain nombre de ces dernières, la gingiv''^^ scorbutique du nourrisson ressemblera beaucoup à celle qu'on décrit hez l'adulte : même fétidité, même facilité à saigner, même gène alimentaire. La fétidité de l'haleine manque dans les cas d'intensité moyenne. Répétons encore que, comme chez l'adulte, les lésions gingivales sont proportionnelles au nombre de dents.
Le retentissement de l'affection scorbutique sur les divers appareils a lieu.
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chez l'enfant, d'une façon très analogue à ce qu'on observe chez l'adulte. Il y a peu de troubles , digestifs : cependant on obsei've des vomissements, de la diarrhée, parfois quelques légers melœna.
La respiration est gênée par les lésions osseuses du thorax et parfois par les complications pulmonaires, assez fréquentes : la broncho-pneumonie, les petits épanchements hémorragiques du poumon et de la plèvre sont assez fréquents dans les cas graves.
]J appareil circulatoire présente des lésions analogues à celles qu'on observe chez l'adulte, mais qui sont jusqu'ici insuffisamment décrites : le sang est ce qu'il est dans toutes les anémies profondes, appauvri quant au nombre de globules rouges et au taux de l'hémoglobine. Existe-t-il des troubles cardiaques, une myocardite analogue à celle de l'adulte? La plupart des observations sont insuffisantes à ce point de vue ; cependant Netter signale que son petit malade eut une syncope et nous avons insisté sur la fréquence de la syncope chez les adultes : le cœur de l'enfant en question .ne présentait rien d'anormal à l'auscultation
La température est tout à fait comparable à celle des scorbutiques adultes. Elle reste normale et ne s'élève que pendant un jour ou deux au moment des poussées, mais elle ne dépasse guère 38 degrés et n'atteint qu'exceptionnellement 39 degrés
Le système nerveux n'c st pas directement atteint dans la maladie de Barlow. Rien n'indique une lésion de la moelle ou des nerfs périphériques et la pseudoparalysie des membres inférieurs tient à la douleur que provoquent les mouvements et vraisemblablement aussi à la faiblesse musculaire, comme chez l'adulte. On a signalé des convulsions et un demi-coma qui indiquent un état d'épuisement grave. La tétanie se produirait quelquefois au cours de la maladie de Barlow. Enfin, si l'enfant est rachitique, la laryngite striduleuse s'accentue souvent (Barlow).
h'urine renferme fréquemment du sang, et par suite une petite quantité d'albumine : mais, s'il existe de l'apoplexie rénale, il n'y a pas de néphrite et l'examen microscopique ne montre que des globules rouges et rarement des cylindres sanguins.
Marche et durée. — La marche du scorbut infantile est des plus variables et nous pourrions répéter en ce qui le concerne ce que nous avons dit du scorbut des adultes : ses variations d'intensité sont extrêmement grandes et il peut s'arrêter à tous les stades de son évolution. Aussi les divers auteurs ont-ils admis que la maladie n'avait, dans bien des cas, qu'une caractéristique : la disparition rapide des lésions sous l'influence du traitement antiscorbutique. Les symptômes les plus constants sont l'anémie et une sensibilité et une irritabilité excessives des membres inférieurs. Holmes Spicer admet que les hémorragies orbitaires peuvent être le seul signe de la maladie ; l'hématome sous-périosté douloureux, causant la pseudo-paralysie du membre atteint, peut constituer, avec 1 anémie, tout le tableau du scorbut infantile.
La maladie de Barlow présente un grand nombre de degrés qui peuvent se classer en trois groupes, les cas graves, les cas d'intensité moyenne, les cas légers. Les cas légers et moyens guérissent complètement en deux ou trois mois, les cas graves peuvent durer six mois. Dans une observation de Netter, le début du scorbut eut lieu au milieu de septembre et le 3 octobre rien ne
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permettait de faire un diagnostic ferme; mais le 26 octobre le diagnostic était posé et le 29 le scorbut prenait des allures graves. Cependant, le 3 novembre, tout caractère de gravité avait disparu et l'enfant était presque guéri, sous l'influence du traitement antiscorbutique.
Dans les cas où la durée de l'affection n'a pas été entravée assez tôt par l'intervention thérapeutique et dans ceux où le régime alimentaire n'est pas changé, la mort peut terminer la maladie : Gee (1881) a observé 4 morts sur 5 malades.
Sous l'influence d'une alimentation appropriée, tous les symptômes rétrogradent rapidement : en trois où quatre jours les douleurs cessent, l'enfant ne crie plus et il n'a plus le faciès anxieux du début de la maladie; sa peau se colore et perd son ton terreux; il remue facilement les jambes. Les lésions gingivales s'atténuent peu à peu et disparaissent en quelques jours. Cependant les gonflements œdémateux et les épanchements sous-périostés disparaissent avec lenteur : les derniers surtout se résorbent difficilement.
Les fractures et les décollements épiphysaires guérissent vite et ne laissent que peu ou pas de déplacement, grâce à leur production sous-périostée.
Anatomie pathologique. — L'anatomie pathologique du scorbut infantile a été surtout étudiée par Barlow : comme chez les adultes, les lésions hémorragiques en sont la caractéristique, et, parmi elles, les hémorragies souspériostées sont les plus importantes. Ces hématomes affectent surtout les os des membres inférieurs, le tibia et le fémur en particulier; puis viennent, suivant l'ordre de fréquence de leurs lésions, les os du bassin, surtout l'os iliaque, puis les côtes, les os des membres supérieurs, l'omoplate, les os de la tête.
L'épanchement débute en général par le point de jonction d'une ou des deux épiphyses avec la diaphyse, et il peut l'ester limité en ce point ; mais souvent il décolle le périoste sur une étendue plus ou moins considérable et il se produit en divers points du corps de l'os, que le sang peut entourer comme un manchon. Le périoste est soulevé et congestionné : il présente çà et là sur sa face interne des lamelles osseuses qui, par leur extension et leur réunion, formeront à l'os ancien un étui osseux nouveau. Il n'y a pas de périostite, quoique l'os soit tout à fait mis à nu lorsqu'il est débarrassé du sang qui l'enveloppe. Lorsque le scorbut est grave, on trouve des hémorragies à l'intérieur du canal médullaire des os longs. La paroi osseuse est quelquefois très diminuée d'épaisseur et le microscope y montre une résorption considérable de la substance trabéculaire dont les espaces élargis se présentent avec des bords érodés. Lorsque l'enfant est rachitique, on rencontre les lésions osseuses propres au rachitisme. Les lésions hémorragiques des os sont analogues à celles que nous avons décrites chez l'adulte : leur intensité ne tient qu'à l'activité énorme des fonctions du périoste à cet âge. Les épiphyses sont assez fréquemment décollées et, comme les fractures qui se produisent sur le corps des os, ces décollements s'accompagnent rarement d'un déplacement sérieux. L'omoplate peut présenter des hémorragies sous-périostées dans les fosses sous-scapulaire, svis et sous-épineuse. Les côtes peuvent être plus ou moins dénudées par les hématomes, leur fragilité est extrême et elles sont souvent fracturées à leur extrémité antérieure. Du côté du crâne, l'hémorragie sous-périostique se produit en général sur la face externe des os, mais elle peut aussi se produire sur leur face intra-crânienne, comme le montrent quelques cas de pachyméningite hémorragique
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signalés dans le scorbut infantile, et un cas de MôUer dans lequel l'hémorragie, produite sur la face interne du frontal, avait fusé dans l'orbite et causé de l'exophtalmie.
Les articulations sont saines en général. ;
Du côté des muscles on retrouve des lésions analogues à celles qu'on constate dans le scorbut de l'adulte : il y a des hémorragies abondantes dans les muscles, au voisinage des os. Les muscles superficiels sont amincis, pâles et ils sont le siège d'une infiltration séreuse.
Du côté des viscères on a signalé des épanchements sanglants dans la plèvre et des pétéchies pleurales : on trouve aussi des hémorragies du poumon et parfois de la pneumonie. La rate, les reins, les follicules clos de l'intestin, les plaques de Peyer, les ganglions lymphatiques sont également le siège d'épanchements sanguins. Des hémorragies de la cavité arachnoïdienne ont été observées par Ord, Sutherland et Barlow. ,
Étiologie. — Nous avons déjà dit que le scorbut infantile se montre presque exclusivement entre cinq et dix-huit mois et était fort rare avant et après ces âges. Le sexe est indifférent. ■
Les saisons paraissent avoir une influence sur la maladie de Barlov^ qui est plus grave et de durée plus longue dans la saison froide.
C'est une maladie des enfants de la classe aisée : elle est rare dans la classe pauvre et la plupart des cas ont été observés dans la pratique privée des médecins d'enfants. Nous verrons plus loin quelle explication on peut donner de ce fait.
Certaines maladies infantiles, le rachitisme en particulier, semblent en faciliter l'éclosion.
La cause véritable du scorbut chez le nourrisson paraît bien être, comme chez l'adulte, l'abstention prolongée d'aliments frais : dans l'espèce, il faut incriminer l'absence de lait frais et son remplacement par du lait stérilisé ou conservé, ou par une des nombreuses préparations lactées si souvent substituées à cet aliment indispensable à la première enfance. Il semble que le lait stérilisé devienne rapidement une conserve, qu'il perde quelques-unes des propriétés vitales, quelques-uns des principes qui en font une substance vivante et qui sont nécessaires à la nutrition : cette altération est aussi impossible à démontrer et même à supposer que l'est l'altération du sang qui cause les phénomènes scorbutiques. Toutes les méthodes de stérilisation du lait peuvent la produire : la méthode de Soxhlet (Netter), la maternisation du lait (Moizard, Comby), la stérilisation industrielle (Baginsky, Conitzer, Mennig, Van Starch) ont toutes été notées comme ayant servi à la préparation du lait donné aux enfants qui ont développé du scorbut infantile. Dans un grand nombre de cas la substitution, au lait stérilisé, de lait cru, ou simplement bouilli, a suffi à faire rapidement disparaître les symptômes de cette maladie et à guérir les petits malades. L'influence de la stérilisation du lait trouve encore une preuve indirecte dans le fait que la maladie de Barlow se montre presque exclusivement dans la classe aisée et dansl'âge des petits malades. En effet, dans la classe pauvre, le lait stérilisé est rarement employé seul, il est coupé avec des liquides de compositions diverses et on lui adjoint souvent de très bonne heure des soupes et des aliments variés, qui, s'ils ont des eft'ets nuisibles à d'autres points de vue, peuvent suffire à rendre fort rare le scorbut infantile. Il n'en est
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plus (le même dans la classe aisée oùralimen talion au lait stérilisé est souvent suivie avec rigueur.
Il ne faudrait pas voir, dans la constatation de cette influence (rare évidemment, mais toujours possible) du lait stérilisé, une attaque contre les grands et louables efforts qui ont été faits pour propager la stérilisation du lait et Fusage du lait stérilisé dans Talimentation des nouveau-nés : l'emploi du lait stérilisé donne el donnera toujours des résultats magnifiques, si on les compare à ceux que donnent l'emploi de l'ancien biberon. Mais on aurait tort de considérer l'alimentation au lait stérilisé comme l'équivalent réel de l'alimentation au sein.
Peut-être aussi faudrait-il faire intervenir un autre facteur, la composition du lait avant sa stérilisation. Si l'effet d'une température élevée agissant pendant un temps assez long peut être d'enlever au lait les principes indispensables au nourrisson, il se peut que ces principes soient déjà en quantité insuffisante dans le lait avant sa stérilisation. On comprend en effet que la composition chimique du lait soit influencée par l'état de santé et l'alimentation des animaux qui le fournissent. Nous avons pu observer il y a quelque temps, chez un enfant de deux ans, à la campagne, des accidents d'infection gastro-intestinale avec anémie intense dont la cause était due à l'ingestion, en grande quantité, de lait soigneusement stérilisé immédiatement après la traite : une enquête ayant fait savoir que l'animal producteur du lait l'ecevait une alimentation composée surtout de pulpe de betterave fermentée, conservée dans des silos et exhalant une odeur fétide, on changea cette alimentation et l'enfant, recevant cependant du lait de la même source, guérit rapidement. La composition chimique du lait avant sa stérilisation pourrait donc avoir quelque influence, car il est évident qu'un lait d'animal ainsi nourri ne devait pas avoir tous les principes utiles que doit renfermer cet aliment : il contenait par contre les principes toxiques dus à la fermentation de la betterave.
La possibilité de la production du scorbut par l'emploi du lait stérilisé est prouvée par deux observations de Nichols {Britisli Médical Journal, 1896) : cet auteur rapporte deux cas de scorbut chez des convalescents de fièvre typhoïde nourris au lait stérilisé.
Si novis pouvons admettre que c'est bien la privation de lait frais qui est la cause déterminante du scorbut infantile, nous ne savons rien ou à peu près des causes accessoires qui nous permettraient de dire pourquoi l'usage du lait stérilisé produit le scorbut chez un enfant et ne le produit pas chez un avitre : les observations sont muettes à cet égard. Ces causes prédisposantes peuvent être difficilement vérifîables : en ce qui concerne le confinement, le manque d'air, on sait combien y sont quelquefois^soumis les enfants les mieux soignés en apparence, couchant dans la chambre des parents, chambre souvent très petite et trop chauffée. De nouvelles recherches semblent donc nécessaires à ce point de vue.
Historique. — Deux opinions sur la nature de la la maladie de Barlow sont en présence : pour les uns il s'agit bien d'une affection scorbutique omprunlanl à l'âge du sujet des caractères spéciaux; pour les autres il s'agirait d'un rac/uYïsme hémorragique ou d'hémorragies sous-périostées produites sous l'influence du rachitisme.
Môller, en 1859, publia dans le Kœnigsberger Medicin. Jahr. un travail dans lequel l'affection qui nous occupe était décrite sous le nom de rachitisme aigu.
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Depuis cette époque Moller lui-même (1862), Bolin, Forster, Hirchsprung, Furst étudièrent cette maladie dans des mémoires originaux et admirent qu il s'agissait de phénomènes rachitiques et non scorbutiques ; Stiebel, Senator, Stciner, Baginsky adoptèrent la même opinion dans leurs traités de pathologie, comme la plupart des auteurs allemands. Ils s'appuient pour soutenir cette théorie sur le fait que beaucoup de petits malades sont manifestement rachitiques, sur ce qu'il n'y a pas toujours d'état fongueux des gencives et sur la lenteur de la réparation des lésions.
En 1875, un médecin danois, Ingerslew, relata dans le Mrchows JaJiresbericlit un cas de maladie c[u'il considéra comme du scorbut infantile et qui guérit au printemps, après une évolution de six mois, lorsque l'enfant reçut en abondance du cresson frais : la même année un cas de scorbut infantile fut rapporté par Jalland {Sctirvy in a child ten monlhs old, in Médical Times and Gazette, 8 mars 1875).
Cheadle, en 1878, décrivit trois cas de scorbut infantile avec état fongueux des gencives et symptômes obscurs du côté des membres : il en publia de nouvelles observations en 1879 et 1882.
En 1883 TnoMAS Barlow fit paraître un travail d'ensemble basé sur 31 cas de cette affection, dont 1 I personnels : il en étudia particulièrement Fanatomie pathologique et publia plus tard (1897), dans le Traité des maladies de l'enfance, un important article auquel nous avons fait de larges emprunts. Il conclut (jue les symptômes caractéristiques de la maladie dite rachitisme aigu, c'est-à-dire l'aifection spéciale des membres et la cachexie, avec ou sans état fongueux des gencives, survenant chez un enfant de 5 à 18 mois, sont des phénomènes scorbutiques. Pour lui la base anatomique de l'affection des membres est une hémorragie sous-périostée, qui contribuerait à produire l'anémie. Quoique la maladie survienne plus facilement chez les enfants rachitiques, elle survient également chez des enfants non rachitiques. Enfin la cause de la maladie réside dans l'usage exclusif d'aliments de conserve et la caractéristique de l'afTection est de s'améliorer avec rapidité sous l influence du lait frais et du traitement antiscorbutique. Il propose de dénommer cette maladie scorbut de la première eiifance.
Cette maladie de Barlow semble beaucoup plus commune en Amérique et en Angleterre qu'en France, ce qui a été attribué à l'abus des nourritures spéciales dans l'alimentation des enfants. C'est ainsi que le premier cas ayant été rapporté aux Etats-Unis en 1889 par Northrup, 106 cas étaient présentés par Starr, Holt et Botch, en février 1894, à l'Académie de médecine de New- York. En 1898, Griffith, Jennings et Morse ont pu en réunir 579 observations {Boston médical and surgical Journal, juin-juillet 1898) : sur 540 de ces cas, où l'on nota la présence ou l'absence du rachitisme chez les petits malades, le rachitisme manqua dans la proportion de 55 pour 100, c'est-à-dire chez 188 enfants : il était léger chez 72 des 160 autres petits scorbutiques.
En France, les travaux concernant la maladie de Barlow sont peu nombreux et la maladie elle-même est rare : les auteurs cjui l'ont observée admettent, les uns la nature scorbutique, les autres la nature rachitique de l'affection.
Des observations de scorbut infantile ont été décrites par M. Marfan (Bulletin rrte'rfîca/, janvier 1895 et Thèse de Vernhes, Paris 1896), par M. Moizard {Journal de médecine, pratique, 1897).
MM. Brun et Benault ont décrit {Presse médicale, 12 janvier 1898), sous le nom de Maladie de Môeller-Barlow, vme affection caractérisée par des hématomes
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sous-périostés, survenant presque toujours par suite de la production d'une fracture. Il semble s'agir simplement dans ces cas de fractures sous-périostées chez des rachitiques, fractures dues sans doute à la fragilité des os. Chez trois au moins de leurs malades les symptômes ne rappelaient que de fort loin ceux du scorbut infantile, car il n'y avait aucun phénomène douloureux du côté des membres inférieurs.
M. Ausset (de Lille), qui soutient brillamment l'hypothèse de la nature rachitique de la maladie de Barlow, a publié un travail {Journal de clinique et de thérapeutique infantiles, juin-juillet 1898) basé sur une observation de cette affection. Il admet que le scorbut n'a rien à voir dans le syndrome de Barlow et que l'hématome précède la fracture ou existe seul, sans fracture. Pour lui, l'on retrouve chez tous les enfants atteints de maladie de Barlow des signes indéniables de rachitisme et cette maladie ne s'observe que chez les rachitiques. Cette affection, essentiellement caractérisée en clinique par la présence d'hématomes sous-périostés, n'est donc qu'vine manifestation du rachitisme; mais ce n'est pas du rachitisme aigu ou une poussée aiguë au cours d'un rachitisme chronique, comme le disent Fûrst, Hirschsprung, Brun el Renault. Pour Ausset il s'agit d'un rachitisme hémorragique, et les hématomes sont dus à une congestion anormale du périoste.
Une discussion sur la nature de la maladie de Barlow a eu lieu à la Société médicale des Hôpitaux en novembre et décembre 1898. Contrairement à l'opinion que M. Ausset soutint à nouveau, l'origine scorbutique fut affirmée par MM. Netter et Comby. Ils montrèrent deux enfants dont les observations étaient identiques : les hématomes sous-périostés, la pseudo-parapégie, le gonflement des jambes, la douleur vive, le gonflement des gencives et leurs hémorragies, et môme, dans le cas de Netter, les ecchymoses cutanées permettaient de considérer les malades comme atteints de la maladie de Barlow la plus typique. La nature scorbutique des accidents fut prouvée par l'amélioration rapide sous l'influence du lait bouilli, du jus de viande, du jus d'orange et de la purée de pommes de terre : le petit malade de M. Netter était fort amélioré en 48 heures et presque guéri en six jours; celui de M. Comby était à peu près guéri en huit jours et tout à fait rétabli au bout de quinze jours.
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Les pai^tisans de la nature rachitique de la maladie de Barlow s'appuient sur certaines constatations, dont voici les plus importantes : 1° la plupart des enfants atteints de cette affection sont atteints d'un rachitisme évident, et ceux qui ne paraissent pas rachitiques le sont en réalité au point de vue de l'histologie de leurs os; 2" les épanchements sanguins sous-périostés sont habituels chez les enfants atteints de cette affection et rares chez les adultes chez lesquels d'ailleurs ils apparaissent à une phase très avancée de la maladie; o" les lésions des gencives et de la peau manquent souvent dans le scorbut infantile: ¥ il est difficile d'admettre que l'usage du lait stérilisé puisse causer la maladie de Barlow. Nous avons déjà répondu à cette dernière objection. - La première des objections est destinée à tomber si l'on peut citer des cas où la maladie ne s'est accompagnée d'aucune lésion rachitique, même à
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rexameii microscopique des os. Nous avons vu que si le rachitisme est fréquent chez les enfants atteints de ce syndrome, il manque souvent, 188 fois sur 340. Il est possible que quelques-uns des enfants, paraissant macroscopiquement indemnes de lésions rachitiques, aient eu la constitution intime de leurs os modifiée déjà par le rachitisme : il est difficile d'admettre que ceci ait existé pour tous. Enfin des autopsies complètes de Reinert {Mûnchener medicin. Woclien, 16 avril 1895), de Naegeli {Centralblatt fur AUgemein. PatJtol. 1897), de Baginsky [Berlmer Klin. Wochen., 1897) n'ont révélé aucune des lésions histologiques du rachitisme dans les os des enfants. Il est donc certain que le, rachitisme peut faire absolument défaut dans la maladie de Barlow. Que restet-il alors de la nature rachitiqvie de ce syndrome? D'ailleurs il serait difficile de comprendre pourquoi le rachitisme ne donnerait pas lieu aux mêmes hématomes chez des sujets plus âgés.
La maladie de Barlow n'est donc pas de nature rachitique : tout au plus pourrait-on admettre que l'état rachitique constitue une cause prédisposante du scorbut infantile et il est également possible que les lésions osseuses soient plus accentuées chez les rachitiques atteints de scorbut infantile.
Si les épanchements sovis-périostés sont considérés comme peu fréquents chez l'adulte, cela tient certainement à ce que le périoste n'a plus l'activité qu'il possède chez l'enfant : en effet, plus le sujet est jeune et plus les phénomènes osseux sont fréquents. Enfin, chez l'enfant, l'épanchement sous-périosté est facilement constatable : chez l'adulte, au contraire, l'œdème des membres, les indurations musculaires, les muscles eux-mêmes peuvent masquer les décollements du périoste.
L'absence de gingivite n'a rien qui puisse surprendre. Nous avons déjà dit que les lésions gingivales manquaient assez souvent chez l'adulte, surtout chez les individus ayant perdu leurs dents. Rien d'étonnant qu'il en soit de même chez l'enfant sans dents on que, chez lui, les lésions se localisent au niveau des dents déjà sorties. Les hémorragies cutanées également peuvent manquer chez l'adulte comme chez le nourrisson.
En résumé, l'emploi du lait stérilisé, ou tout autre genre d'alimentation avec des substances pouA'ant être assimilées à des conserves, joint peut-être à d'autres causes qui nous échappent, provoque chez le nourrisson une maladie à allures spéciales, dont beaucoup de symptômes sont identiques à ceux qu'on observe dans le scorbut de l'adulte : les différences tiennent surtout à la différence de réaction des organismes du petit enfant et de l'adulte. Chez l'un comme chez l'autre, la preuve thérapeutique est là pour prouver la cause et la nature des troubles observés : de même que le changement d'alimentation agit chez le scorbutique adulte avec une extrême rapidité, de même les enfants scorbutiques guérissent rapidement lorsqu'on modifie leur alimentation : sur 511 cas de maladie de Barlow, une amélioration marquée se produisit en moins de trois jours chez 127, et la guérison fut complète 87 fois en moins d'une semaine, 165 fois en moins de deux semaines.
Diagnostic. — Si le diagnostic du scorbut infantile sera î-elativement facile à la période d'état de la maladie, lorsque les hématomes, la pseudo-paraplégie et la douleur vive des membres attireront l'attention et feront rechercher les autres signes de la maladie de Barlow, il n'en est plus de même s'il s'agit du début de cette affection. Le diagnostic s'appuiera alors sur l àge des malades, de 5 à
ILOUIS TOLLEMERJ
SCORBUT
18 mois, sur leur alimentation au lait stérilisé, sur les caractères de la douleur et sur répreuve thérapeutique alimentaire.
Mais cette maladie devra être distinguée de diverses autres affections pouvant se rencontrer chez les enfants.
Le scorbut infantile au début sera pris surtout pour du rhumatisme aigu ; c'est ce qui est arrivé dans les cas de Netter et de Comby; la vive douleur, rimmobilité des membres pourront faire commettre cette erreur. Un examen attentif, l'échec de la médication salicylée, l'évolution permettront d'éliminer le rhumatisme. =.
Il en sera de même pour l'érythème noueux.
Le scorbut infantile devra être distingué encore de l'anémie pernicieuse (où il n'y a pas de lésions osseuses), du sarcome auquel pourra faire penser un hématome isolé, et de l'hémophilie dont la marche est diflerente.
La pseudo-paralysie scorbutique pourra faire croire à une paralysie infantile; mais l'examen montrera que la paralysie n'est qu'apparente dans le scorbut; de plus, les caractères de la douleur, l'apparition des hématomes, l'évolution, etc. feront vite dissiper tous les doutes.
Le diagnostic avec le rachitisme se fera d'après l'évolution des symptômes.
La syphilis héréditaire peut causer de la pseudo-paralysie, du gonflement des os et des membres, et de la douleur. Mais elle apparaît, en général, au bout de deux ou trois mois, et la douleur et la sensibilité des membres sont moins grandes que dans le scorbut infantile : le gonflement des membres n'a pas non plus les mêmes caractères et il y a souvent de l'épanchement dans les articulations. Enfin, les commémoratifs pourront achever de la distinguer de la maladie de Barlow.
On devra aussi songer à la possibilité d'hématomes dus à des fractures survenant chez des rachitiques soit spontanément, soit à propos de la moindre violence (cas de Brun et Benault).
Traitement. — Le traitement prophylactique du scorbut infantile consistera dans l'alimentation au sein, et, lorsque celle-ci sera impossible, dans l'emploi du lait stéi'ilisé à aussi basse température que possible et pendant le temps minimum nécessaire à la destruction des germes pathogènes. Enfin, la majorité des cas de scorbut se produisant vers l'âge de huit à dix mois, il faudra, en arrivant au huitième mois, commencer à donner à l'enfant des purées de légumes, de pommes de terre en particulier.
Le traitement du scorbut infantile lui-même aura pour base la substitution du lait frais, cru ou bouilli, au lait stérilisé, l'emploi du jus de viande, du jus d'orange, de la purée de pommes de terre et de légumes frais.
On touchera les gencives avec du jus de citron ou d'orange et on enveloppera les membres avec d'épaisses couches d'ouate; on évitera de prendi'e l'enfant, qu'on laissera couché dans une grande corbeille capitonnée; et on le transportera à l'air libre si le temps le permet. Lorsqu'il commencera à remuer les membres, il faudra ne pas le laisser se soulever et avoir soin de ne pas le laisser se mettre debout, car des fractures peuvent encore se produire. Il faut aussi ne pas le lever sans nécessité absolue, car une syncope peut survenir chez l'enfant scorbutique comme chez l'adulte.
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